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RESUMO

O exercicio tem sido prescrito no tratamento e controle de dislipidemias e
colesterolemias, contudo, as respostas no metabolismo lipidico em individuos
hipercolesterolémicos do sexo masculinos submetidos a diferentes frequéncias de
exercicio tem sido inconsistentes. Objetivamos desse modo, verificar se diferentes
freqUéncias de exercicio continuo moderado (realizado 5 ou 2 dias consecutivos por
semana, 90 min., natacdo) poderia, depois de 8 semanas, promover adaptag¢des
similares na area de adipdcitos (retroperitoneal e epididimal) e parametros lipidicos
(colesterol total, triglicérides, HDL-colesterol), assim como nas vias metabdlicas
lipidicas em ratos machos normo e hipercolesterolémicos. Dieta normo ou
hipercolesterolémica (1% colesterol junto a 0.25% de acido cdlico) foi livremente
oferecida durante 8 semanas a um grupo de ratos divididos em sedentarios e
exercitados 5 ou 2 dias consecutivos por semana. Ambas as freqléncias de
exercicio promoveram, principalmente em ratos hipercolesterolémicos, importantes
beneficios tais como: redugcdo do colesterol total e triglicérides plasmatico,
diminuicdo do ganho de peso corporal, reducao da lipogénese, peso relativo e area
de adipécitos nos tecidos adiposos retroperitoneal e epididimal bem como aumento
relativo da lipdlise e fragdo HDL-c e relativa diminuicdo da concentracédo de leptina
plasmatica. No entanto, os efeitos promovidos pelo exercicio realizado 5dias
consecutivos por semana, foram mais pronunciados quando comparados a
frequéncia de 2 dias consecutivos por semana, a qual entretanto, também provou
ser efetiva em situagdo hipercolesterolémica confirmando a importancia desse
protocolo de exercicio em controlar e/ou amenizar dislipidemias e obesidade.
Conclui-se que o exercicio continuo moderado realizado 5 ou 2 dias consecutivos
por semana pode resultar em adaptacbes positivas na area de adipécitos,

parametros lipidicos e nas vias metabdlicas lipidicas em ratos hipercolesterolémicos.



Abstract

BACKGROUND: Exercise has been prescribed in the treatment and control of
dyslipidemias and cholesterolemia; however, lipid responses to different training
frequencies in hypercholesterolemic adult males have been inconsistent. METHODS:
We sought to verify if different frequencies of continuous moderate exercise (5 or 2
consecutive days/week, 90 min., swimming) can, after 8 weeks, promote similar
adaptations in adipocyte area (retroperitoneal and epididymal adipose tissues) and
lipid parameters (total cholesterol, triglycerides, HDL-cholesterol), as well as
metabolic lipid pathways in normo and hypercholesterolemic adult male rats. Normal
chow or hypercholesterolemic diet (1% cholesterol plus 0.25% cholic acid) were
freely given during 8 weeks to the rats, which were divided in sedentary or exercised
in either 5 or 2 consecutive days/week groups. RESULTS: Exercise frequencies of
both 5 and 2 consecutive days/week promoted, mainly in hypercholesterolemic diet
rats, important benefits such as: reduced total cholesterol and triglycerides, increased
HDL-c fraction, decreased body weight gain, reduced retroperitoneal and epididymal
lipogenesis and relative weights, reductions in adipocyte areas as well as relative
increase in lipolysis and relative decrease in leptin concentrations. However, the
effects of 5days/week exercise were more pronounced compared with those of 2
consecutive days/week training which, however, also proved effective as well in the
hypercholesterolemic situations, confirming the importance of these exercise
protocols in controlling dyslipidemias and obesity. CONCLUSIONS: Our data suggest
that moderate continuous exercise, 5 or 2 consecutive days/week, can result in
similar positive adaptations in adipocyte areas, lipid parameters and metabolic lipid

pathways in hypercholesterolemic adult male rats.
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1-INTRODUCAO

O colesterol ¢ vital para o organismo como componente estrutural de membranas ou
para a biossintese de hormodnios esterdides, porém, acima dos niveis ideais pode acarretar
diversos problemas de satide como: aterosclerose (a qual pode causar angina, infartos, e
ataques cardiacos), dislipidemias, obesidade, etc, levando até a morte em alguns casos
(GRUNDY & DENKE, 1990; SLOWING et. al., 2001; MANZONNI et al.., 2003).

Sabe-se que o organismo pode obter colesterol através de fontes exogenas
(alimentares) e também ¢é capaz de sintetiza-lo endogenamente. No entanto, somente uma
pequena parte da populagdo apresenta altos niveis de colesterol plasmatico devido a heranga
genética ou problemas endogenos, sendo que atualmente, a maioria das dislipidemias e
hipercolesterolemia sdo conseqiiéncias da hipoatividade ¢ maus habitos alimentares causados
pelo atual estilo de vida caracterizado pela ingestdo de alimentos ricos em gordura e altos
niveis de colesterol (CESARIO, 1999).

De acordo com PRENTICE & JEBB (1995), o estilo de vida moderno, caracterizado
por habitos sedentarios e hipoatividade, ndo ¢ menos importante do que a dieta na génese ¢
etiologia da obesidade e dislipidemias. Isoladamente, hipoatividade ¢ um fator de risco para o
desenvolvimento de dislipidemias e doengas cardiovasculares. Por outro lado, o aumento da
pratica de exercicio, principalmente aerobico e continuo, é considerado um dos fundamentais
aspectos na prevencao e tratamento das doengas citadas anteriormente (EPSTEIN et al, 1995;
MILLER et al., 1997).

O risco coronario ¢ duas vezes maior em pessoas sedentdrias do que em pessoas
ativas; além disso, inatividade fisica pode contribuir para o ganho de massa adiposa,
hipertensdo arterial e baixos niveis de lipoproteinas de alta densidade (HDL-c) e

hipertrigliceridemia, fatores associados a doencas arteroscleroticas. Por outro lado, exercicio
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pode aumentar a capacidade fisica e melhorar a taxa de oxidagdo lipidica. Essa adaptacao
pode prevenir doencgas cardiovasculares diminuindo o volume dos adipdcitos, e concentragdes
plasmaticas de insulina, triglicérides, e lipoproteinas de baixa densidade (LDL-c), enquanto
aumenta HDL-c (DAMASO 1996; GIANNINI, 1998). Além disso, os poucos estudos na
literatura mostrando alteragdes lipidicas e de lipoproteinas decorrentes do exercicio realizado
por homens hipercolesterolémicos indicaram que reducdes no colesterol total (CT) e
triglicérides (TG), bem como elevacdes na fracio HDL-C sdo também possiveis. Esses
resultados sdao de certa forma similar a aqueles encontrados em individuos normolipé€micos,
contudo, respostas lipidicas e em especial hipocolesterolémicas ao exercicio realizado em
diferentes freqiiéncias de treinamento em homens hipercolesterolémicos tém sido
inconsistentes e, até o momento, poucos estudos t€m sido realizados para que se estabeleca
uma conclusao satisfatoria sobre o assunto (GRANDJEAN et al., 2000).

Além disso, inatividade fisica e um estilo de vida sedentario caracteriza uma grande
parte da populagdo, tendo demonstrado ROSS & RODRIGUEZ (2000) que cerca de 50% a
60% da populagdo adulta Norte Americana ndo se exercita regularmente, dado este muito
similar aos apresentados pela grande maioria dos paises em desenvolvimento e
industrializados, principalmente os ocidentais. Estes mesmos autores, tentando identificar as
causas dos habitos de sedentarismo, constataram que uma das principais causas tem sido a
falta de tempo.

Assim, apesar de varios estudos sobre o controle de dislipidemias e obesidade, habitos
sedentarios associados com o alto consumo de dietas ricas em gordura e colesterol continuam
a causar efeitos negativos sobre a saude publica, principalmente em adultos do sexo
masculino. Na tentativa de contribuir de maneira a amenizar essa situacdo, este estudo
compara o efeito do exercicio realizado por 5 ou 2 dias consecutivos por semana em ratos

machos adultos normo ou hipercolesterolémicos para identificar se diferentes freqiiéncias de
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exercicios continuos moderados podem promover adaptagdes na area de adipdcitos, nos

parametros lipidicos e no metabolismo lipidico desses animais.

1.1 — Obesidade, Dislipidemias, Exercicio e Dieta

A alta incidéncia de obesidade no mundo indica que esta doenga tornou-se
epidemioldgica principalmente porque, decorrente desta, outras doengas cronicas podem ser
desencadeadas aumentando a morbi/mortalidade (EVANOCHKO & POHOST, 1994,
BERENSON et al,, 1998, JOYAL, 2004). Quanto a isto, observou-se que individuos obesos
apresentam maior risco para o desenvolvimento de diabetes, problemas cardiovasculares
aterosclerose, isquemia, canceres de pulmido, de prostata e de codlon do utero, artrite,
problemas respiratorios, apnéia noturna, trombose, problemas com a utilizagdo de anestésicos,
aumento na incidéncia de lesdes por acidente, problemas menstruais, etc., sugerindo agao
multiprofissional (BETTERIDGE & SOWERS, 1998; ASTRUP, 1998; FUJIOKA, 2002,
PORTER & STANFORD, 2004).

A literatura atual tem demonstrado alta relagdo da obesidade, e respectivo ganho de
peso corporal, a outras doengas metabolicas (JOYAL, 2004). Além disso, o “Estudo de
Framingham” realizado durante um periodo de 26 anos, entre homens, relata que o aumento
no peso corporal ¢ o terceiro fator determinante para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares, precedido apenas pela idade e hipercolesterolemia, sendo interessante
registrar que o aumento em 10% no peso corporal estd associado ao aumento de 13% de
doencas cardiovasculares em homens e 8% em mulheres (HUBERT et al, 1983;
FERRANNINI et. al, 1996). Por outro lado, segundo LEAN et. al. (1990), 1 Kg de peso

corporal diminuido pode proporcionar um aumento de 3 a 4 meses na expectativa de vida do
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individuo, assim como a redugdo no colesterol plasmatico pode diminuir o indice de
mortalidade por doengas cardiovasculares.

Estudos baseados no indice de Massa Corporal (IMC) tém mostrado que o nimero de
individuos obesos (IMC > 30 Kg/m® para adultos) vem aumentando tanto em paises
desenvolvidos, assim como nos paises em desenvolvimento (GOLFIN et. al., 1996;
PIETNEN et. al, 1996; BENDIXEN et al. 2004; MAZOKOPAKIS et al, 2004).

Alguns indices demonstram o grande aumento na incidéncia da obesidade e sobrepeso
no mundo. Em 1980, na Inglaterra, 39% dos homens e 32% das mulheres tinham sobrepeso
ou obesidade (IMC acima de 25 Kg/m?®). Em 1987, estes niimeros subiram para 45% para
homens e 36% para mulheres, sendo que em 1991, 53% dos homens e 44% das mulheres
estavam com sobrepeso ou obesidade (FERRANNINI ez. al., 1996b). Nos Estados Unidos,
estes nimeros também sdo alarmantes, tendo sido registrado em 1995 que 50% da populagao
adulta apresentava sobrepeso ou obesidade e que, atualmente, este indice subiu para 61%
(HOFFMANN, 1998; KELLER & LEMBERG, 2003).

No Brasil, situacdo semelhante foi observada. De acordo com dados publicados por
ALCANTARA (1997), acredita-se que a obesidade esteja crescendo exponencialmente, tendo
sido demonstrado que a populagdo adulta brasileira em 1974 apresentava aproximadamente
21,5% de pessoas com sobrepeso ou obesidade, evoluindo para 32,5% e 41,5% em 1989 e
1996, respectivamente. Dados recentes ainda apontam o crescimento dramadtico dessa
estatistica paralelamente com o rapido desenvolvimento econdmico e elevado padrdo de vida
ndo so no Brasil como em todo mundo (PETERS, 2002).

Por outro lado, em paises orientais como Japdo, o nimero de pessoas obesas ¢
extremamente menor (16%), quando comparado ao observado nos paises anteriormente
mencionados (HOFFMANN, 1995). Isto, provavelmente, ocorre devido as diferencas no tipo

de padrao alimentar destes paises.
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A alta incidéncia de obesidade e dislipidemias no mundo refor¢a a necessidade da
identificacdo da etiologia, tipos de prevengdo e possiveis tratamentos para o controle destas
doengas. De acordo com varios estudos, estas podem ser, segundo a sua causa: endogenas
(desenvolvidas por componentes genéticos, metabdlicos ou endocrinos); exogenas (que se
referem a influéncias externas ao organismo como fatores nutricionais e inatividade fisica) e
mista (desenvolvidas pela combinagdo dos fatores enddgenos e exdgenos, ex: psicologicos)
(BOUCHARD, 1994; CESARIO, 1999; GUTIERREZ-FISAC et. al. 2003).

A obesidade pode ocorrer tanto em humanos como em animais experimentais, sendo
caracterizada pelo acimulo de gordura no corpo, o qual acontece em conseqiiéncia do
desequilibrio no balango entre a energia ingerida e a utilizada para a manutengdo dos
processos vitais, assim como para a pratica de atividades cotidianas ou treinamento fisico
sistematizado (FISBERG, 1995).

Nos ultimos anos, foi demonstrado que a regulacdo do balango energético pode ser
influenciada pela acdo da leptina (horménio polipeptideo liberado pelo tecido adiposo -
adipocitos, descoberto em 1994), tendo sido verificado que a administragao deste hormonio
estimula a redu¢do da ingestdo alimentar e concomitante aumento do gasto energético em
modelos experimentais de obesidade. Este efeito ¢ parcialmente mediado pela agdo de
neuropeptideos hipotalamicos - Y (sitio de regulacdo do apetite no cérebro), pelo sistema
simpatico e pela estimulag¢do adrenérgica (3-3) no tecido adiposo marrom (CAMPFIEL et. al.,
1995; CUSIN et. al., 1996; MERCER et. al., 1996; COLLINS et. al., 1996). De acordo com
FALORNI et. al. (1997) a concentragdo circulante de leptina, assim como a expressdo do
RNA mensageiro nos adipdcitos, pode ser influenciada pela ingestdo alimentar, pelo tipo de
dieta hipo ou hipercaldrica, por variagdes no peso corporal, pela insulina e sensibilidade a

mesma e pelos corticosterdides.
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Os adipocitos, sobretudo do tecido subcutaneo, possuem o hormoénio leptina, sendo
que a hipertrofia dos adip6citos esta em direta associacdo com a secre¢do desse. Além disso, o
aumento da ingestdo calorica aumenta a secre¢do, enquanto que a diminui¢do da ingestao,
diminui a secre¢do de leptina. Dessa forma, este hormonio funciona como um sensor do
balango energético. Além disso, promove sintese de peptideos anorexigénicos e estimula o
sistema nervoso simpatico, diminuindo a ingestdo alimentar. Também promove aumento da
oxidacdo de acidos graxos nos tecidos periféricos (WAJCHENBERG, 2000).

Alguns estudos que examinaram os efeitos do exercicio e leptina plasmatica tém
encontrado resultados conflitantes. DIRLEWANGER et al. (1999) nao observaram
diminui¢do na concentragdo de leptina plasmatica em resposta ao exercicio moderado
realizado durante um periodo de trés dias. Em outro estudo DURSTINE et al. (2002) mediram
a leptina plasmatica antes, depois de 10-12 minutos de cicloergometria a S0W, e
imediatamente depois de alcangar o esforco méaximo sem, no entanto, encontrar diferencas
dos niveis de leptina plasmatica quando comparada ao controle.

Por outro lado, ESSIG et al. (2000) encontraram uma reducao de 30% na concentragio
de leptina, 48 horas depois da realizacdo de exercicio. PARDINI (2001) revela evidéncias
que o treinamento fisico diminui a concentracio sérica de leptina, independente de alteracao
na massa gordurosa, principalmente em mulheres. ISHII ef al. (2001) afirmaram ainda que um
treinamento aerdbico de seis semanas consistindo de uma hora de caminhada e bicicleta
ergométrica a 50% da capacidade aerdbica maxima, reduziu os niveis séricos de leptina em
uma amostra de 50 diabéticos tipo 2, e recentemente, MIYATAKE et al. (2004) relataram
que o exercicio moderado aerobico foi eficaz em diminuir significantemente a concentragao
de leptina plasmatica em homens com sobrepeso.

Apesar de novas descobertas e estudos, como os atuais em relagdo a leptina, a alta

ingestao calorica e lipidica continuam como fatores principais contribuindo para o aumento da
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deposicao de gordura no tecido adiposo branco (por hiperplasia/hipertrofia de células
adiposas), principalmente em situagdo de hipoatividade (fatores exdgenos) associada ou ndo a
disturbios metabodlicos (fatores enddgenos) (DENADALI et. al., 1996, HOFFMANN, 1998,
ESTADELLA et al. 2004).

As sindromes genéticas ndo sdo comuns na génese da obesidade. Os genes podem
determinar se o individuo pode tornar-se obeso, mas com um carater nao tao significativo
quanto a influéncia do meio ambiente, considerada a principal causa do desenvolvimento da
obesidade. Neste sentido, algumas pesquisas t€m demonstrado que apenas 5% da populagdo
obesa ¢ decorrente de fatores genéticos enquanto que 95% desta é desencadeada por fatores
ambientais. (RANNERIES et. al,, 1998; HOFFMANN, 1998; GUTIERREZ-FISAC et. al.
2003).

Segundo CESARIO (1999), o aumento na ingestdo de gorduras, depende
predominantemente dos costumes sociais e culturais. Tem-se identificado que na Sociedade
Ocidental, os principais fatores que contribuem para o desenvolvimento de obesidade, e
conseqiientes fatores de riscos (dislipidemias), sdo decorrentes do avango tecnoldgico. Com
este, a populagdo de modo geral passou a adotar um perfil nutricional inapropriado, como por
exemplo, as refeicdes rapidas e em horarios que ndo garantem intervalos regulares. Além
disso, o desenvolvimento tecnoldgico trouxe um forte estimulo a adogdo do padrao hipoativo.
Nestas caracteristicas incluem-se as muitas horas a frente da televisdo, o deslocamento em
veiculos, o trabalho em escritorios com acesso a utensilios eletronicos, controle remoto,
telefones, etc. Os disturbios alimentares e a hipoatividade geralmente, sdo adquiridos desde a
infancia, reforcados pela familia e/ou pelo meio ambiente. Isto estimula a médio e longo
prazos o desenvolvimento de doengas cronicas.

Pesquisas recentes demonstram que a obesidade e dislipidemias s3o fortemente

estimuladas por um padrio de vida iminentemente inativo ou sedentdrio ¢ também pela
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excessiva ingestdo alimentar (COTTAM, 2004; WAKEFIELD, 2004). Desta forma,
considerando a importancia do controle destes dois fatores (exercicio/dieta) passaremos a
descrever algumas possiveis adaptacdes metabolicas em resposta a diferentes intervengdes

quanto ao padrdo da dieta e exercicio.

1.2 — Exercicio, Ingestio Alimentar X Obesidade

Considerando que a obesidade ¢ as dislipidemias estdo fortemente associadas a varias
alteracdes metabdlicas que estimulam o aumento substancial na deposi¢do de gordura, € que o
controle destas doengas depende de ingestdo alimentar adequada associada a exercicios
fisicos, passaremos a descrever aspectos importantes relacionados a estes fatores.

Neste sentido, verificou-se que o exercicio cronico moderado quando associado a
reeducacdo alimentar promove modificacdes importantes no metabolismo lipidico:
diminui¢do na concentragdo plasmatica de lipidios totais, LDL-colesterol e porcentagem de
gordura corporal. Alem disso, verificou-se aumento no peso da massa magra, na taxa
metabolica basal e na concentracdo de HDL-colesterol. (GUERRA, 2000; GUERRA, et.al.
2002; McINNIS, 2003; RIEBE et al., 2003).

Decorrente, especificamente, do exercicio sobre a diminui¢do de riscos para a
aterogénese, acredita-se que o efeito protetor sobre o sistema cardiovascular obtido seja,
parcialmente, explicado pelo fato de que o aumento no nivel de atividade fisica esta associado
a diminui¢do na concentragdo de TG e LDL-C, além do aumento na concentracdo de HDL-C,
HDL,-C, Apolipoproteina A-I (VASANKARI et. al., 1998). Neste sentido, PASMAN et. al.
(1999) demonstraram que, o menor ganho de massa adiposa em homens adultos ap6s um
periodo de treinamento representa também um forte componente para a diminui¢ao de riscos

para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares.
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Ainda quanto aos efeitos do exercicio sobre a aterogénese, GILL et. al. (1998),
demonstraram que o exercicio continuo pode reduzir a lipemia pos-prandial em homens
adultos, e que esta indica uma inadequada utilizacdo do “pool” de substratos de fonte lipidica,
sendo este tipo de exercicio importante para a prevencao de aterogénese. Quanto a isto, esses
mesmos autores mencionaram que a resposta adaptativa ao exercicio torna-se mais evidente a
medida que ¢ aumentada a duragdo do exercicio, mesmo em situagdo aguda de esforco, sendo
um dos mecanismos reguladores, o aumento na atividade da enzima lipase lipoprotéica no
musculo esquelético.

De acordo com BROOKS (1998) e McCLELLAND (2004) decorrente de
treinamento aerdbio em intensidade leve a moderada de longa duragdo, ocorre aumento
progressivo na utilizagdo de acidos graxos livres como substrato energético, devido a maior
capacidade oxidativa (aumento da taxa de lipdlise). Por outro lado, na realizagdo do exercicio
de alta intensidade hd aumento da glicogendlise, estimulada por um maior recrutamento de
fibras musculares glicoliticas para a realiza¢ao do exercicio.

Quanto a utilizagdo de substratos energéticos durante o exercicio, varios estudos t€ém
mencionado que esta depende de varios fatores, incluindo a condi¢ao cardiorespiratoéria, tipo,
duracdo e intensidade do exercicio, morfologia e histologia muscular, assim como a agao
hormonal, tipos de dieta ingerida e diferengcas metabdlicas entre idades, sexos e espécies.
Além disso, preconiza-se que a modificagdo na predominancia de utilizagdo dos substratos de
fonte lipidica ou de carboidratos ¢ fortemente regulada pela intensidade e duragdo do
exercicio, sendo ainda importante a realizagdo de novos estudos para se verificar adaptagdes
metabolicas e estruturais no musculo e plasma (RUBY & ROBERGS, 1994; EVEN et al,
1998; BLAAK & SARI, 2002; KIMBER et al, 2003).

Quanto a isto, alguns estudos demonstraram previamente que o exercicio moderado

realizado por ratos ¢ efetivo em melhorar parametros lipidicos plasmaticos, aumentar a taxa
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de lipolise basal mesmo estimulada pela noradrenalina, além de manter ou diminuir a taxa de
sintese e de captacdo de lipidios em tecidos adiposos brancos (MANZONI et al., 2003;
ESTADELLA et. al, 2004). Estas adaptagdes no metabolismo lipidico favorecem a
diminui¢do do peso corporal, dos tecidos adiposos brancos e na area de adipocitos. Tais
resultados refor¢am, portanto, a importancia do exercicio cronico moderado sobre a
diminui¢ao da deposi¢do de gordura ou adiposidade.

O anteriormente exposto nos estimula sugerir que o exercicio moderado pode ser um
recurso importante no controle de peso, obesidade e de doengas metabdlicas ou cronicas
associadas. Atualmente, no entanto, a inatividade fisica e a ingestdo inapropriada de lipideos
¢ muito observada nos paises ocidentais, tendo sido demonstrado por CONNOR (1996) que
até 40% da ingestdo de alimentos ¢ de fonte lipidica com altos niveis de colesterol exdgeno, o
que poderia favorecer o aumento na deposi¢do de gorduras e a génese de hipercolesterolemia,
principalmente quando observada em individuos sedentarios de qualquer idade.

A preocupacdo com a ingestdo de dietas ricas em colesterol e gorduras ndo se
restringe aos dias atuais e vem crescendo com o passar dos anos por parte de estudiosos e
profissionais da area da satide em todo o mundo. TURPEINEN em 1979, analisando a
modificacdo da dieta em 2 hospitais durante um periodo de 12 anos (1959-1971) relatou
diminui¢do substancial na mortalidade de homens com doengas cardiovasculares apds a
substitui¢do total da gordura da dieta por 6leos vegetais.

Muito se tem pesquisado e sobre ingestdo de lipidios e suas conseqiiéncias, até
mesmo a populacdo leiga comeca a tomar consciéncia de tal epidemia. PASTERNAK et al,
(2004), relataram através da “National Lipid Association”, haver, tanto entre médicos como
por parte da populacdo em geral, aumento na conscientizagdo da necessidade de melhoria do
estilo de vida e habitos alimentares para se evitar altas concentragdes de colesterol plasmatico

e doencas cardiovasculares.
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Por outro lado, varias pesquisas tém demonstrado que os acidos graxos
poliinsaturados sdo essenciais como componentes dos fosfolipidios da membrana celular
sendo a fun¢do da membrana essencial nos processos celulares normais e das mitocondrias. O
colesterol também ¢é essencial para a formacdo do acido célico e hormonios esterdides, mas
em niveis acima dos ideais pode comprometer a saide do individuo (WISERMAN, 1996;
GAIVA, 1999; De LORGERIL, 2004).

Assim, de acordo com alguns pesquisadores, verifica-se que ha uma tendéncia
recente na modificagdo do consumo de gorduras, aumentando o consumo de o6leos vegetais
(milho, soja, girassol) ricos em acidos graxos poliinsaturados (n-6) e 6leo de peixe (n-3) em
substitui¢do aos lipidios ricos em acidos graxos saturados e ricos em colesterol, tendo sido
demonstrado que o aumento no consumo de dleo de peixe esta relacionado a prevencdo de
doencas cardiovasculares e inflamatérias. (PERES & CARMO, 1998; GAIVA, 1999;
THORSDOTTIR et. al., 2004).

Em relagdo a modificacdo na composi¢do percentual de macronutrientes da dieta
sobre a regulacdo e controle de peso corporal demonstrou-se em animais experimentais que,
houve maior aumento de peso nos animais que receberam dieta rica em gordura em relacao
aqueles que receberam dieta rica em carboidratos (HOFFMANN, 1998). Alguns autores ainda
téem demonstrado que dietas ricas em carboidratos podem induzir hipertrigliceridemia e
obesidade por “de novo” lipogénese (HELLERSTEIN, 1999; PARKS & HELLESTEIN,
2000), porem, escassos sdo os registros na literatura sobre o aumento de peso corporal e
tecido adiposo ocasionado por dietas hipercolesterolémicas. No entanto, estudos recentes
realizados no laboratério de Nutricdo e Metabolismo Aplicados ao Exercicio da Universidade
Federal de Sao Carlos, mostraram aumento significativo no peso corporal e adiposidade em

ratos tratados com dieta hipercolesterolémica (MANZONI et. al., 2003).
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Tao importante para a génese de dislipidemias e obesidade quanto maus habitos
alimentares tem sido a adogdo do estilo de vida moderno, onde a inatividade fisica ¢ o
sedentarismo predominam fortemente (PRENTICE & JEBB; 1995). A inatividade fisica por
si vem sendo considerada como fator de risco para doencas cardiovasculares, sendo que o
aumento desta constitui uma das bases fundamentais no tratamento e prevengdo destas
doencas (MILLER et. al., 1997; GUERRA, et. al., 2002; MELZER et. al., 2004). Por outro
lado, ndo raro tem sido observar na literatura estudos que sejam realizados com o propo6sito de
se diagnosticar qual a intensidade e freqiiéncia de atividades fisicas indicadas para
determinadas populagdes e/ou tratamentos, porém, pouquissimas pesquisas tém relatado os

efeitos de dois dias consecutivos de exercicio aerobico em diferentes populacdes.

1.3 - Justificativa

Apesar de inimeros estudos serem realizados visando o controle da obesidade e das
dislipidemias, observa-se que o sedentarismo associado a ingestao inadequada de nutrientes
continnam aumentando fortemente as conseqiiéncias sobre a saude da populacio,
principalmente em adultos do sexo masculino. O anteriormente descrito refor¢a a importancia
de novos estudos, com o objetivo de observar se diferentes freqiiéncias de exercicio continuo
podem promover adaptagdes na area de adipocitos e no metabolismo lipidico em ratos normo
ou hipercolesterolémicos, assim como identificar os principais mecanismos fisioldgicos e
metabolicos reguladores desses processos, que ainda, permanecem sem completo

entendimento (McCLELLAND, 2004).
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2-0OBJETIVO

Esse estudo teve como objetivo comparar o efeito do exercicio realizado 5 dias
(modelo aplicado a atividade fisica regular) ou 2dias (modelo aplicado a atividade fisica
continua de final de semana) por semana em dias consecutivos em ratos machos adultos
normo e hipercolesterolémicos visando identificar se diferentes freqiiéncias de exercicio
continuo moderado podem promover adaptacdes sobre a area de adipdcitos, parametros

lipidicos e vias metabdlicas desses animais.

3 - MATERIAL E METODOS

3.1 - Animais e Condi¢does Experimentais

Para a realizacdo deste estudo foram utilizados 48 ratos machos adultos da Linhagem
Wistar, pesando entre 230 £+ 10g, procedentes do Biotério Central da Universidade Federal de
Sao Carlos.

Durante todo o periodo experimental, (08 semanas) os animais foram mantidos no
biotério do Laboratério de Nutricdo e Metabolismo, do Departamento de Educagdo Fisica e
Motricidade Humana, da Universidade Federal de Sao Carlos, com temperatura constante ao
redor de 23° C (+ 2° C) e ciclo 12 horas claro e 12 horas escuro. Este projeto teve a aprovagio
do Comité de Etica da Universidade Federal de Sao Carlos.

Os animais, durante todo o periodo experimental, tiveram livre acesso a dgua e ao
alimento, sendo parte destes submetidos a dieta hipercolesterolémica. Os ratos foram

divididos em grupos, de acordo com o descrito no proximo item.
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3.2 - ESQUEMA EXPERIMENTAL

Os animais foram divididos em seis (6) grupos experimentais tratados com diferentes
tipos de dieta, a saber:
c) Dieta padrao e agua “ad libitum” - (P);

a) Dieta hipercolesterolémica + agua - (H);

3.2.1 - Grupo Sedentario (P - n = 8 animais e H — n - 8 animais):

Os ratos deste grupo foram mantidos sedentarios durante todo o periodo experimental.
Apos 08 semanas de tratamento, os animais foram sacrificados em repouso.
Grupos formados:
P: Grupo de animais sedentarios alimentados com dieta padrio e agua ad libitum.

H: Grupo sedentario alimentado com dieta hipercolesterolémica e dgua.

3.2.2 - Grupo Treinado Continuamente 5 dias por semana (TPS - n = 8

animais e THS - n = 8 animais):

Estes animais foram exercitados (natagdo) durante 08 semanas com uma freqiiéncia de
05 dias por semana, 1 hora e meia por dia, sendo subdivididos de acordo com o tipo de dieta
consumida, a saber:
TPS: Grupo de animais submetidos ao treinamento continuo Sdias consecutivos por
semana, alimentados com dieta padrao e agua ad libitum.
THS: Grupo de animais submetidos ao treinamento continuo 5dias consecutivos

por semana, alimentados com dieta hipercolesterolémica e agua.
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3.2.3 - Grupo Treinamento Continuamente 2 dias por semana (TP2 — n =8

animais e TH2 — n = 8 animais):

Os animais deste grupo foram exercitados (natagdo) durante 08 semanas com
uma freqiiéncia de 2 dias consecutivos por semana, 1 hora e meia por dia, sendo subdivididos

de acordo com o tipo de dieta consumida, a saber .

TP2: Grupo de animais submetidos ao treinamento continuo 2dias consecutivos por
semana, alimentados com dieta padrdo e agua ad libitum.
TH2: Grupo de animais submetidos ao treinamento continuo 2dias consecutivos

por semana, alimentados com dieta hipercolesterolémica + agua.

3.3 - COMPOSICAO DA DIETA

3.3.1 - Dieta Padrao.

Para a padronizagdo e a definicdo da quantidade média ingerida por um grupo de
ratos machos adultos, foram acompanhados previamente dois grupos de 8 ratos (8 semanas),
mantidos sedentdrios durante o periodo anteriormente descrito, € nas mesmas condig¢des
experimentais previstas para o presente estudo

Decorrente deste procedimento estabeleceu-se uma oferta média de dieta padrdo
(NUVILAB), contendo 3,78 kcal/g, sendo ofertados 40 g/dia, num total de 151,2 kcal/dia (P,

TP5 e TP2).
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3.3.2 - Composicio e oferta da dieta hipercolesterolémica

A dieta hipercolesterolémica foi preparada através da incorporagdo na dieta padrao de
0,15% (p/p) de colesterol Sigma C 8503, diluido em éter etilico P.A, estabilizado com 10ppm
de butil hidroxi-tolueno-BHT e acido célico Sigma® C 1254 (0.25%) diluido em metanol
anhidro absoluto P.A. para garantir a absor¢do do colesterol, de acordo com ROSSI et. al.
(2000), sendo consumida a partir do inicio do periodo experimental, visando estabelecer um

quadro de hipercolesterolemia nos animais (H, THS e TH2).

3.4 - PROTOCOLO DE EXERCICIO

3.4.1 - Protocolo do Exercicio Cronico

Os animais dos grupos treinados foram submetidos ao exercicio aerdbio cronico
moderado (natagdo), numa freqiiéncia de 05 vezes por semana (TP5 e THS), ou 2 vezes por
semana em dias consecutivos (TP2 e TH2), durante 08 semanas, em tanques individuais (50
cm de altura x 30 cm de didmetro). A temperatura da dgua foi mantida entre 32 - 36° C ¢
trocada diariamente.

As sessoes de exercicio foram realizadas do seguinte modo:

No primeiro dia os ratos nadaram por 30 minutos sem adi¢do de carga, 30 minutos
no segundo dia com adi¢do de carga, e 1 hora e meia nos dias subsequentes com sobrecarga
adicional de 5% do peso corporeo atada a cauda, para que o animal ndo flutuasse e se
mantivesse em atividade durante todo o periodo estipulado para a realizacdo do exercicio.

Este procedimento foi previamente padronizado por DAMASO (1996).
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3.5- CONTROLE DE PESO E CONSUMO ALIMENTAR

A medida do peso corpéreo e do consumo alimentar de cada animal foram
determinados diariamente durante oito semanas por balanca eletronica da marca Filizola com
precisdo em gramas e anotados em fichas individuais.

O consumo alimentar foi calculado através da diferenga de peso entre a ragdo
oferecida e as sobras diarias e para o peso corporal utilizou-se do seguinte calculo para a

obtencdo do ganho de peso percentual durante todo o periodo:

Ganho de peso (%) = (peso final — peso initial) x 100

peso final

3.6 - EXPERIMENTOS E COLETA DE AMOSTRAS

Os animais de todos os grupos experimentais foram avaliados ao final de 08 semanas
de tratamento. Para tanto, os mesmos foram sacrificados por decapitacio em guilhotina 24
apods a ultima sessdo de exercicio (para os grupos exercitados). Apos a decapitacdo, o sangue
foi coletado em tubos heparinizados e centrifugado por 15 minutos a 2500rpm para a
obtencdo do plasma. Tecidos adiposos brancos retroperitoneal (RET) e epididimal (EPI), o
tecido adiposo marrom interescapular (TAM), musculo gastrocnémio (GAST), o figado (FIG)
foram separados, pesados e estocados em freezer a -20° C para posteriores analises

bioquimicas e morfologicas.
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4.0 - DETERMINACOES BIOQUIMICAS E MORFOLOGICAS

4.1 - Medida de area de Células Adiposas (Adipocitos)

Apbs a separacdo dos tecidos, aproximadamente 100 mg de tecido adiposo
retroperitoneal e epididimal foram removidos de cada depodsito de gordura e colocados em
solugdo salina, de forma a lavar o tecido. Em seguida, para a determinacdo do tamanho das
células adiposas os tecidos foram fixados em tampdo colidina 0,2 M, contendo 2% de
tetroxido de 6smio, em estufa a 37° C, por um periodo de aproximadamente 48 a 72 horas. As
células foram lavadas e suspensas em solu¢do salina morna e imediatamente retiradas e
espalhadas em laminas para posterior leitura/medida das areas dos adipocitos. Este método foi
previamente descrito por HIRSCH & GALLIAN (1968), e padronizado por DAMASO
(1996).

Para a leitura/medida referente as respectivas areas das células adiposas, foi utilizado
um sistema de microscopia otica, Modelo KS-300, da Carl Zeiss do Brasil. Para a verificacao
de possiveis modificacdes na celularidade adiposa de ratos machos, decorrentes das dietas
utilizadas ou da realizacdo ou nao do exercicio cronico moderado, foram medidas
aproximadamente 50 é4reas de adipdcitos de cada tecido adiposo branco (retroperitoneal e
epididimal) de cada animal.

Este procedimento permitiu uma observacdo constante da quantidade de células
medidas, utilizando aproximadamente 400 areas de adipdcitos por subgrupo de animais por

tecido. Os valores médios e os respectivos desvios padrao foram expressos em pm?.
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4.2 - Analises Bioquimicas do Plasma

As analises bioquimicas plasmaticas foram realizadas utilizando-se o método
enzimatico colorimétrico através do uso de Kits comerciais da marca Labtest Diagnostic S.A”

para diagnostico “in vitro” especifico para cada dosagem.

Triglicerideos — TG (GPO-ANA)

Esta metodologia tem como principio a hidrolise dos triglicerideos produzindo glicerol
e acidos graxos. O glicerol ¢ fosforilado com ATP na presenca de Glicerolquinase formando
Glicerol 3 fosfato. Este ¢ oxidado liberando H,O, na presenca de 4 Aminoantipirina e 4
Clorofenol, dando lugar a formacdo da Antipirilquinonimina, com um maximo de absor¢ao

em 545 nm, segundo o seguinte esquema de reacao:

Lipase Lipoproteica

Triglicérides - Glicerol + Acidos Graxos

Glicerolquinase Mg ™"

Glicerol + ATP - Glicerol - 3 — Fosfato + ADP

Glicerol 3 Fosfato Oxidase

Glicerol - 3 - Fosfato + O, - Dihidroxiacetona + H,O»

Peroxidase

2H,0, +4Aminoantipirina+4 clorofenol — Antipirilquinonimina + 4H,0

A intensidade da cor vermelha formada ¢ diretamente proporcional & concentragdo
dos triglicérides na amostra. A determina¢do foi realizada no plasma com EDTA e foram
considerados aceitaveis os valores de referéncia segundo BUCOLO & DAVID (1973) e

TRINDER (1997).
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Colesterol Total COL (COD - ANA)

Esta metodologia, tem como principio a oxidacdo enzimatica do colesterol pela
Colesterol Oxidase (E.C. 1.1.3.6.) com prévia hidrolise enzimatica dos ésters mediante uma
lipase de origem fungal.

A 4gua oxigenada gerada na oxidagdo, produz a copulagio oxidativa do fenol com a 4
Aminofenazona (4-AF), catalisada pela peroxidase (E.C. 1.11.1.7), com forma¢do de uma

quinonimina vermelha, segundo o seguinte esquema de reagao:

Colesterol Esterase

Esteres do colesterol - Colesterol + 4cidos graxos

Colesterol Oxidade

Colesterol + O, — Colesten — 3- ona + H,O»,

Peroxidase

2 HO; + 4-AF + Fenol — 4 (p. benzoquinona monoimino) fenazona + 4H,0

A intensidade da cor vermelha formada ¢ diretamente proporcional & concentragdo
do colesterol na amostra. A determinacdo foi realizada no plasma heparinizado, para evitar
coagulacdo. Os valores normais de colesterol foram considerados segundo TONKS (1992) e

TRINDER (1997).

HDL-c

As lipoproteinas de alta densidade (HDL) s3o separadas precipitando-se
seletivamente as lipoproteinas de baixa e muito baixa densidade (LDL e VLDL) mediante o
Sulfato de Dextran de P.M. 500.000 em presenca de fon de Mg™". No sobrenadante, separado
por centrifugagdo, ficam as HDL e se realiza a determinacdo do colesterol ligado as mesmas,
empregando o sistema enzimatico colesterol oxidase/peroxidase com colorimetria segundo

TRINDER (1997).
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4.3 - Medida da taxa de captacio e absorcao de 4 C-trioleina pelos tecidos

Com a finalidade de estudar se o exercicio continuo 5 ou 2vezes por semana associado
a ingestdo de dieta normo ou hipercolesterolémica pode ou nao alterar a capacidade dos
tecidos de acumular os lipidios provenientes da dieta, foi quantificada a taxa de captacdo e
absor¢do em varios tecidos apos administragao intra-gastrica de lipidios marcados.

Ap0s 4 horas da administragio de '*C-trioleina (pico méaximo de absor¢do dos lipidios
da dieta), os animais foram sacrificados e determinou-se a porcentagem de '*C-lipidios
acumulados nos tecidos adiposos brancos retroperitoneal e epididimal, tecido adiposo

marrom, figado e musculo gastrocnémio.

Administracdo de " trioleina e coleta de amostras:

No dia do sacrificio os animais foram anestesiados com éter etilico, sendo em seguida
administrada uma solugdo de '*C-trioleina, por via oral (0,4 g/rato), através de uma canula de
polietileno de 10 cm, conectada a uma seringa. Concomitante a administracdo de substratos
nos animais, aliquotas de 20ul deste foram colocadas em 5ml de liquido de cintilagdo para
contagem da radioatividade administrada.

Quatro horas apdés a administracio de '*C-trioleina, os animais foram entdo
sacrificados por decapitacdo, os tecidos e o trato-gastrointestinal foram retirados (1 grama),

pesados e congelados imediatamente a - 20° C para posterior quantifica¢io de '*C-lipidios.

o ~ 14 o 7 e . .
Determinacao de "~ C-lipidios absorvidos e acumulados nos tecidos:

Para a medida da porcentagem de '*C-lipidios absorvidos o trato gastrointestinal foi
homogeneizado em agua na proporgdo 1:1 (peso:volume). Aliquotas do homogenato foram

utilizadas para a extracdo de lipidios.
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Para a determinacio do actmulo de '“C-lipidios nos diferentes tecidos estudados,
aproximadamente 1g dos respectivos tecidos foram colocados em tubos contendo 3 ml de
KOH 30% para saponificacdo e posterior hidrélise dos triglicerideos pela adi¢do de etanol
absoluto. Os tubos permaneceram em banho Maria por duas horas a 70° para a hidrolise total
dos triglicerideos.

Em seguida os tubos foram resfriados e neles foram acrescentados 2,5 ml de H,SO4
6N. Os lipidios totais foram extraidos com éter de petroleo, segundo o método descrito por
STANBIE et. al. (1976).

O sobrenadante contendo os lipidios totais foi lavado com 3ml de agua destilada e
transferido para o frasco de cintilagdo, sendo mantidos em capela até que o solvente estivesse
totalmente evaporado. Apos esse periodo, foi adicionado 5 ml de liquido de cintilagdo,
contendo tolueno-antarox (2:1 v/v), PPO 0,01% e POPOP 0,26 %, para a contagem da
radioatividade dos '*C-lipidios acumulados nos respectivos tecidos. Os resultados foram

14 ., - . .
expressos como porcentagem de C-lipidios absorvidos e acumulados/grama de tecido.

4.4 - Medida da taxa de lipdlise

Para a determinacdo da taxa de lipolise cerca de 100 mg de tecido adiposo em
duplicatas foram picotados e colocados em 2ml de Krebs Henseleit previamente aerado (pH
7,4), contendo 2% de albumina bovina e incubados a 37°C por 1 hora.

O término da incubagdo foi realizado pela adi¢do de 0,3 ml de 4cido sulftrico 2N. O
meio de incubagao foi entdo neutralizado e utilizado para a determinagdo de glicerol.

O glicerol liberado foi determinado por método enzimatico de EGGSTEIN &
KREUTZ (1966), onde para que 1 mol de NADH fosse oxidado era necessario 1 mol de
glicerol. Este método mede a queda de densidade Optica resultante da oxidagdo de NADH na

reacdo de formacdo de lactato a partir do glicerol presente no meio de incubagdo. Dessa
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forma, mede-se a diferenca do NADH sem GK (glicero-kinase) e apos a adicao de GK, que
corresponde a quantidade de NAD+ formado a partir dessa reacdo. A leitura da absorbancia
foi realizada a 340 nm. A taxa de lipdlise foi expressa em umol de glicerol liberado por hora

por 100 mg de tecido.

4.5 - Medida da taxa de sintese lipidica (lipogénese in vivo) nos diferentes tecidos.

A determinagdo da taxa de lipogénese nos tecidos adiposos brancos epididimal e
retroperitoneal, figado, musculo gastrocnémio e tecido adiposo marrom interescapular, foi
realizada utilizando-se como marcador radioativo a agua triciada, como o previamente
padronizado por ROBINSON & WILLIAMSON (1978).

Esta técnica bioquimica permite estimar a taxa de sintese lipidica total, através da
incorporagdo de *H,0 nas moléculas de lipidios, independente do tipo de substrato fisiologico
(glicose, piruvato, aminoacidos) que estejam sendo utilizados durante o processo de
lipogénese. Além disso, a dgua triciada mantém sua atividade especifica constante durante 1

hora, garantindo que seja medida a taxa de lipogénese que ocorre durante este periodo.

Procedimento:

No dia do experimento foi injetado intraperitonealmente 3 mCi de agua triciada nos
ratos. Apds uma hora, os animais foram decapitados, o sangue foi coletado em tubos
heparinizados e os tecidos retirados e pesados. Em seguida, aproximadamente 1 grama de
cada tecido foi colocado em tubos contendo 3 ml de KOH 30% para a saponificagdo e
posterior hidrolise dos triglicerideos pela adigdo de etanol absoluto, ficando os tecidos em
banho-maria, a 70" C por duas horas.

Apbs este periodo os tubos foram esfriados e 2,5 ml de &cido sulfirico 6N foram

adicionados para acidificar a mistura. Os lipidios foram entdo extraidos com éter de petroleo,
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pelo método descrito por STANBIE et. al. (1976). A taxa de sintese lipidica foi expressa em

umol de agua triciada incorporada em lipidios por hora, por grama de tecido.

4.6 - Concentracio de Leptina Plasmatica

A concentragdo de leptina no plasma foi determinada através do método de
radioimunoensaio, sendo utilizado um Kit da Linco para leptina de rato. O método baseia-se

.~ . ~ . . . . 125
na competicao, para a ligagdo com o anticorpo anti-leptina, entre a leptina com

I e leptina
fria e marcada. Mantendo-se constante a quantidade de hormoénio radioativo, a formacdo do
complexo hormoénio marcado anticorpo € inversamente proporcional a concentragdo do
complexo leptina fria-anticorpo. Assim apos a separacao total do hormodnio radioativo livre, a
radioatividade emitida pela amostra foi medida por meio de um contador de raios gama

(MODELO ANSR — ABBOTT). Os valores foram calculados utilizando-se uma curva padrao

de leptina de rato e foram expressos em ng/ml.

5- TRATAMENTO ESTATISTICO DOS DADOS

Os dados foram anotados em fichas proprias para cada andlise, e posteriormente
tratados por procedimentos estatisticos compativeis com os objetivos propostos. Para isto, foi
utilizada a andlise de variancia “Anova tree way” para a comparacdo dos efeitos especificos
das: diferengas entre animais exercitados x sedentarios alimentados com a mesma dieta (*);
diferencas entre as freqiiéncias de exercicio (5 x 2 vezes por semana) em animais alimentados
com a mesma dieta (*); diferencas entre as dietas utilizadas (Padrio x hipercolesterolémica)
na mesma freqiiéncia de exercicio (°), seguidos do teste de Tukey-Kramer para comparagdes

multiplas.
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6. RESULTADOS

O presente estudo, para melhor adequacdo didatica e devido ao numero de grupos
experimentais e variaveis avaliadas comparadas entre si em resposta ao exercicio, freqiiéncias
de exercicio e na vigéncia de diferentes dietas, apresenta os resultados em tabelas visando
melhor entendimento dos mesmos. Assim, faz-se necessario observar as siglas e as

significancias estatisticas destinadas aos grupos experimentais a seguir:

GRUPOS SIGLAS
Sedentario Dieta Padrao P
Sedentario Dieta Hipercolesterolémica H
Treinado Continuo Dieta Padrao (5 vezes por semana) TPS

Treinado Continuo Dieta Hipercolesterolémica (5 vezes por semana) THS

Treinado Continuo Dieta Padrio (2 vezes por semana) TP2

Treinado Continuo Dieta Hipercolesterolémica (2 vezes por semana) TH2

P x TP5 e TP2; H x THS e TH2 = Efeitos do exercicio nas diferentes dietas (*)

TP5 x TP2; THS5 x TH2 = Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio nas diferentes
dietas ()

P x H; TP5 x THS; TP2 x TH2 = Efeitos da dieta nos diferentes protocolos de

sedentarismo ou exercicio (°)
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Evolucdo do peso corporal e consumo alimentar em ratos normo e
hipercolesterolémicos submetidos ao treinamento continuo cronico (5 e 2dias

consecutivos p/semana).

Na TABELA 1, verifica-se que o modelo experimental proposto para o
desenvolvimento da hipercolesterolemia em ratos foi efetivo em aumentar o peso corporal dos
animais alimentados com este tipo de dieta modificada, comparando-se o grupo Sedentario
Hipercolesterolémico (H = 94,86 + 3,64 °) ao Sedentario Padrio (P = 64,06 + 4,18). O
consumo alimentar total também aumentou estatisticamente em ratos hipercolesterolémicos,
comparando-se o grupo H (1404 + 33,63 °) ao grupo Sedentario Padrdo (P = 1108 + 55,04).

Observa-se que o exercicio continuo 5dias p/semana, tanto para o grupo Padrao quanto
para o Hipercolesterolémico, foi efetivo em diminuir estatisticamente o peso corporal dos
animais. Além disso, verifica-se que o exercicio realizado duas vezes por semana também foi
efetivo na redugdo do peso corporal dos animais hipercolesterolémicos, ndo apresentando
alteracdes na presenca de dieta padrdo, o que pode sugerir eficacia deste protocolo de
exercicio na presenga de hipercolesterolemia. Em relagdo ao consumo alimentar, observa-se
que nao houve diferengas significativas em relacdo aos grupos sedentarios e treinados na
vigéncia da mesma dieta.

Comparando-se os dois tipos de exercicios, apenas verificou-se modificacio
significante na evolug¢ao do peso corporal dos animais alimentados com dieta padrao treinados
Sdias p/semana, uma vez que, nesta situagdo especifica o exercicio 2dias consecutivos
p/semana ndo resultou em diminui¢do da evolug¢do do peso corporal dos animais. Quanto a
ingestao alimentar, observa-se que em nenhuma das situacdes analisadas ocorreu alteragao

significativa entre as diferentes freqiiéncias de exercicio.
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Ratos alimentados com dieta hipercolesterolémica e treinados continuamente 5 e 2
dias p/semana, aumentaram a ingestdo alimentar estatisticamente em relacdo aos grupos
treinados alimentados com dieta padrdo (TH5= 1347 + 23,19 °x TP5 = 1127 + 34,73 ¢ TH2=
1252 + 31,22 *x TP2 = 1034 £ 55,70). Esta diferenca também ocorreu em rela¢do ao peso

corporal, contudo apenas para o grupo THS5 em relacdo ao TPS.

TABELA 1 - Ganho de peso corporal (%) e consumo alimentar total (g) em animais
submetidos ao treinamento cronico continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana), durante o

periodo experimental. Os valores estdo apresentados como média + desvio padrdo (n = 8).

Grupo/Tecido Ganho de peso corporal (%) Consumo Alimentar(g)
P 64,06 £ 4,18 1108 £ 55,05
TP5 36,58 +2,88 " F 1127 £ 34,73
TP2 60,98 £+ 3,01 1034 £ 55,70
H 94,86 + 3,64 ° 1405 + 33,64 °
THS 68,35+3,53"° 1347 +£23,19°
TH2 72,20+4,38" 1252 +31,22°

" = p <0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados
com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

" =p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o
mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

©=p <0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias
consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Peso relativo (PR) dos tecidos adiposos brancos retroperitoneal (RET),
epididimal (EPI), tecido adiposo marrom (TAM), figado (FIG) e musculo gastrocnémio
(GAST) em ratos normo e hipercolesterolémicos submetidos ao treinamento continuo

cronico (5 e 2dias consecutivos p/semana).

Na TABELA 2, observa-se que em nenhuma das situacdes analisadas o peso relativo
do figado se altera em resposta ao treinamento continuo 5 ou 2dias consecutivos p/semana, o
mesmo ocorrendo quanto ao peso relativo do musculo gastrocnémio.

Na presenca de dieta padrio (TP5") assim como na dieta hipercolesterolémica (TH5),
o exercicio continuo realizado 5x por/semana reduziu significativamente o peso relativo dos
tecidos adiposos brancos epididimal (EPI) e retroperitoneal (RET) comparando-se aos grupos
sedentarios na mesma dieta (P ¢ H). Além disso, apesar de ndo estatisticamente significante, o
exercicio realizado 2dias p/semana nas duas dietas (TP2 e TH2), reduziu percentualmente o
peso dos tecidos adiposos brancos (RET 10,34%, 27,52% e EPI 4,06%, 24,44%), quando
comparados aos grupos sedentarios (P e H).

Especificamente em resposta as diferentes dietas, observa-se ainda, reducdo
significativa no peso relativo do EPI, comparando-se os grupos hipercolesterolémicos aos
normais (°).

Na TABELA 2, observa-se ainda que tanto o exercicio realizado Sdias como 2dias
consecutivos p/semana foram efetivos em aumentar estatisticamente o peso relativo do TAM,
em todas as situagdes analisadas. Vale ressaltar, no entanto, que a resposta ao exercicio neste
tecido foi mais acentuada quando os animais realizaram nata¢ao 5dias por semana.

Apesar das duas freqiiéncias de treinamento serem eficientes em promover aumento
significativo no peso relativo do TAM, no entanto, o grupo TH2 apresentou menor aumento

quando comparado ao grupo THS (") e TP2 (°).
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TABELA 2 - Peso relativo (PR) dos tecidos, figado, musculo gastrocnémio, adiposo
branco retroperitoneal, epididimal e adiposo marrom em ratos submetidos ao treinamento
continuo cronico (5 e 2dias consecutivos p/semana), durante todo o periodo experimental. Os

valores estdo apresentados como média + desvio padrao (n = 8).

Tecido/ | PR FIG PR GAST PR- RET PR-EPI PR - TAM
Grupo (%) (%) (%) (%) (%)

P 3,73+0,07 | 0,48+0,01 | 0,87 +0,06 1,23 0,05 0,04 + 0,01
TP5 | 3,67+0,09 | 048+001 | 0,51+0,05" | 0,88+003" | 0,12+0,01"
TP2 | 383+0,11 | 0,49+0,01 | 0,78+0,06 1,18 0,05 0,11+0,01"

H 4,69+0,08 | 0,49+0,01 | 1,09+0,17° | 0,90+0,08° 0,06 + 0,01
THS | 392+0,10 | 0,49+0,01 | 0,64+0,04" | 0,60+0,03°°| 0,13+0,01"
TH2 | 3,92+0,10 | 048+0,01 | 0,79+0,05 | 0,68+0,03°° | 0,08+0,01 *°

" =p < 0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados
com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

“=p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o
mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

¢ =p £0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias
consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Fracoes lipidicas (colesterol total, triglicérides e HDL-c) em ratos submetidos ao

treinamento cronico continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana).

Na TABELA 3 observa-se que a dieta hipercolesterolémica aumentou
significativamente a fragdo colesterol plasmatica comparando-se o grupo H (108,70 + 5,22 %)
ao P (62,17 £ 3,07). Em relagdo aos Triglicerideos esse resultado também ocorreu, contudo,
percentualmente (aumento de 44,28% comparando-se H e P).

Em resposta as duas freqiiéncias de exercicios continuos, observa-se na TABELA 3
que houve reducdo significativa tanto na concentragcdo circulante de colesterol de ratos
hipercolesterolémicos, comparando-se os valores obtidos nos grupos TH5 (78,00 £ 3,60%) e
TH2 (86,00 £ 4,43*) ao respectivo grupo sedentario H (108,70 * 5,22), quanto na
concentragdo de triglicerideos, comparando-se os valores obtidos nos grupos TH5 (117,00 £+
12,40%) e TH2 (105,25 £ 4,99%) ao respectivo grupo sedentario H (177,83 £ 15,78). Esses
resultados ndo foram observados em relacdo aos grupos alimentados com dieta normo,
demonstrando assim melhor eficacia do exercicio em situagdo de hipercolesterolemia tanto
aquele realizado Sdias quanto 2dias p/semana. Vale ressaltar que especificamente em resposta
ao treinamento continuo 5x p/semana na presenca de dieta hipercolesterolémica (THS = 78,00
+ 3,60), a colesterolemia dos animais apresentou-se semelhante a observada no grupo SP
(62,17 £ 3,07) e no grupo TP5 (60,62 + 3,11). Esses resultados também foram observados
quanto aos triglicerideos (THS5 = 117,83 + 15,78), P (122,67 + 15,09) TP5 (127,00 = 11,97).

Quanto a fragcdo HDL-c, observa-se que, apesar de ndo estatisticamente significante,
todos os grupos exercitados nas duas dietas, apresentaram aumento médio nos valores dessa

fragdo, variando de 22,5 a 26,2 % em relagdo aos respectivos grupos sedentarios.
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TABELA 3 - Fragdes lipidicas (colesterol total (COL), triglicérides (TG) e Fracao
HDL colesterol (HDL-c), em ratos submetidos ao treinamento cronico continuo (5 e 2dias

consecutivos p/semana), durante todo o periodo experimental. Os valores estdo apresentados

como média + desvio padrao (n = 8).

G/Tecido COL TG HDL-c
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

P 62,17 + 3,07 122,67 + 15,09 18,67 + 1,76
TP5 60,62 + 3,11 127,00 + 11,97 22,87+ 1,27
TP2 66,12 + 1,75 145,83 + 4,70 23,57+ 1,17

H 108,70 + 5,22 ° 177,83 + 15,78 ° 20,00 + 1,26
TH5 78,00 + 3,60 117,00 £ 12,40 24,85 + 1,84
TH2 86,00 +4,43 "° 10525+ 4,99 *° 24,42 + 1,28

" =p < 0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados
com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

“=p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o
mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

¢ =p £0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias
consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Area (A) dos adipécitos dos tecidos adiposos brancos Retroperitoneal (RET) e
Epididimal (EPI), em ratos submetidos ao treinamento continuo crénico (5 e 2dias

consecutivos p/semana).

Em resposta a ingestdo de dieta hipercolesterolémica observa-se aumento significativo
na area de adipocitos do RET quando se compara os grupos padrdes (P x H ®), o mesmo nio
acontecendo em relagdo ao EPI.

Em resposta ao treinamento continuo 5x p/semana observou-se reducgdo significativa
na area dos adipocitos dos tecidos RET e EPI nas duas dietas (*). Nota-se ainda que o THS
resultou em reducdo significativa na area dos adipocitos do RET, comparando-se ao grupo
TP5 (°) 0 mesmo ndo sendo observado para o tecido EPI.

Pode ser observado na TABELA 4 que o TP2 ndo apresentou diferenca significativa
quando comparado ao grupo padrio respectivo (P), contudo, por permanecer em valores
proximos do grupo P observou-se diferenga estatistica quanto ao grupo TP5 (7).

Adaptagodes diferentes ¢ um tanto quanto interessantes foram observadas no grupo
TH2 que apresentou redugdo significativa quando comparado ao grupo H (¥), e ao seu
respectivo grupo TP2 (°) mostrando assim melhor resposta ao exercicio realizado 2x p/semana
quando em situacao hipercolesterolémica.

De modo geral, considerando as variagdes nas composicdes dietéticas dos animais,
observa-se reducdo significativa decorrente do treinamento continuo 5x e 2 X p/semana, nas
areas dos adipdcitos, tanto no RET quanto no EPI. No entanto, vale mencionar que os efeitos
do treinamento continuo 5x p/semana sdo mais acentuados em relagdo aqueles observados nos

animais treinados apenas duas vezes por semana (*) (TABELA 4).
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TABELA 4 - Medida da area (A) dos adip6citos (xm), dos tecidos adiposos brancos
Retroperitoneal (RET) e Epididimal (EPI), em ratos submetidos ao treinamento crénico
continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana), durante o periodo experimental. Os valores estao
apresentados como média + desvio padrdo (n = 6 e numero de areas e didametros = 300 em

cada grupo).

G/Tecido RET (A) pm EPI (A) pum

P 14619 + 591,47 14809 + 626,37

TP5 12115+ 534,62 | 8413.9+267,49"

TP2 14768 + 678,49 " | 16594 + 766,18 **

H 17058 £ 565,45 ° 13059 + 385,89

THS 9243.6+291,99 "° | 8121.5+218,36"

TH2 11830 + 414,32 ™*° | 11065 + 334,52 **°

" =p < 0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados
com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

*=p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o
mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

¢ =p £0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias
consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Medida da taxa de sintese lipidica in vivo em ratos submetidos ao treinamento

cronico continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana) durante o periodo experimental.

Na TABELA 5, verifica-se que os valores de taxa de sintese lipidica estdo aumentados
tanto nos grupos sedentarios quanto nos treinados tratados com dieta hipercolesterolémica
quando comparados aos grupos tratados com dieta normal. Esses dados podem ser
especificamente observados nos tecidos TAM, GAST e FIG os quais tiveram aumentos
estatisticos (°).

Por outro lado, decorrente dos treinamentos continuos houve reducdes significativas
na taxa de sintese lipidica no RET em ratos alimentados com dieta padrao (TP5: 0,47 + 0,03*
e TP2: 0,17 £ 0,02* vs P: 1,34 £ 0,29). Além disso, observou-se redugao percentual na taxa de
sintese lipidica deste tecido em ratos hipercolesterolémicos treinados comparados aos
sedentarios (34,9% para ambos THS e TH2).

Ambas as freqliéncias de treinamentos também foram estatisticamente efetivas em
reduzir no EPI a taxa de sintese lipidica dos ratos hipercolesterolémicos (THS: 0,68 = 0,06* e
TH2: 0,59 £+ 0,07* vs H: 1,30 £ 0,20). Em ratos treinados com dieta normo, esse mesmo
tecido apresentou reducgdo percentual da lipogénese em relagdo ao respectivo grupo sedentario
(TP5: 45,7% e TP2: 44,1%).

Na TABELA 5, observa-se ainda que a taxa de lipogé€nese praticamente nao se alterou
em resposta aos treinamentos nos tecidos TAM, GAST, e FIG. Contudo, ao contrario dos
outros tecidos o TAM apresentou, na maioria dos casos, aumentos percentuais na lipogénese

dos grupos treinados em relagdo aos sedentarios em ambas dietas.
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TABELA 5 - Medida da taxa de sintese lipidica in vivo em ratos submetidos ao

treinamento cronico continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana), durante o periodo

experimental. Os valores estdo apresentados como média + desvio padrdo (n=8), (unidade de

medida = gramas por 100 gramas de tecido).

G/Tecido RET EPI TAM GAST FIG
P 1,34 £ 0,29 0,59+ 0,11 0,99 + 0,22 0,11 £0,01 0,50 £ 0,10
TPS 0,47 0,03 0,32 £ 0,04 1,74 £ 0,39 0,10 £ 0,01 1,36 + 0,24
TP2 0,17+0,02° 0,33 £ 0,04 2,32+0,23" 0,11 £0,01 0,81 £0,01
H 1,26 £ 0,11 1,30 £ 0,20 ° 6,54 £ 0,48 ° 0,83+0,08° | 2,94+0,37"°
THS 0,82+ 0,10 0,68+ 0,06 " 7,12+ 0,60 ° 0,83+0,15° 2,47+0,63
TH2 0,82+0,18° | 0,59+0,07 " 8,64 £0,90° 0,98+0,09° | 2,41+0,74°

" =p < 0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados

com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

“=p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o

mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

¢ =p £0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias

consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Medida da taxa de lipolise in vitro em ratos submetidos ao treinamento cronico

Na TABELA 6, observa-se que a taxa de lip6lise dos tecidos adiposos brancos RET e

EPI aumentou percentualmente (variando entre 5,4% a 25,6%) em todos os grupos treinados,

tanto 5 dias como 2 dias consecutivos p/semana, quando comparados aos respectivos grupos

sedentarios em ambas as dietas. Alteracdes significativas ndo foram encontradas em relagao

aos efeitos do exercicio ou da dieta, com excecao ao grupo TP2 (¥).

TABELA 6 - Medida da taxa de lipdlise in vitro em ratos submetidos ao treinamento

cronico (5 e 2dias consecutivos p/semana), durante todo o periodo experimental. Os valores

estdo apresentados como média + desvio padrao (n=8), (unidade de medida = umol de glicerol

liberado por hora por 100 mg de tecido).

Grupo/ P TP5 TP2 H THS TH2
Tecido
RET 0,34+0,02 | 0,39+0,01 | 0,49+0,02 ) 0,37 +£0,02 | 0,45+0,04 | 0,39 £0,03
EPI 0,36 £ 0,01 | 0,39+0,01 0,40 £ 0,02 0,39 +£0,02 | 0,45+0,05 | 0,49 £0,04

" = p <0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados

com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)
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Porcentagem de aciimulo de '*C-lipidios, 4 horas apés a administraciio intra-
gastrica de YC-trioleina, em diferentes tecidos de ratos treinados cronica e

continuamente (5 e 2dias consecutivos p/semana) durante o periodo experimental.

Na TABELA 7, observa-se que a porcentagem de acimulo de lipidios da dieta nos
tecidos analisados ndo se alterou estatisticamente em decorréncia da dieta ou do exercicio,
exceto para TAM e EPI (TH2*). Por outro lado, essa variavel apresentou, em todos os tecidos,
aumento percentual para os grupos treinados quando comparados aos sedentarios,
principalmente na vigéncia da dieta hipercolesterolémica.

Especificamente em relagdo ao TAM, verifica-se ainda que em decorréncia das duas
freqiiéncias de treinamento nas diferentes dietas, observou-se aumento significativo na

porcentagem de lipidios acumulados, comparando-se aos respectivos grupos sedentarios (*).
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TABELA 7 - Porcentagem de acumulo de '*C-lipidios, 4 horas ap6s a administragdo
intra-gastrica de  '*C-trioleina, em diferentes tecidos de ratos treinados cronica e
continuamente (5 e 2dias consecutivos p/semana). Os valores estdo apresentados como média

+ desvio padrio (n=8) (unidade de medida = porcentagem de '*C-lipidios absorvidos e

acumulados/grama de tecido).

G/Tecido RET EPI TAM GAST FIG
P 0,84 + 0,07 0,89+ 0,14 1,27 £0,12 0,22 £0,01 0,66 = 0,08
TPS 1,40 +£ 0,08 1,10 £ 0,09 4,58 £0,21" 0,27 £ 0,03 0,83 £ 0,09
TP2 0,90 = 0,05 0,92 + 0,05 3,99+0,35 " 0,20 £ 0,01 0,73 £ 0,04
H 1,00 £ 0,13 0,69 + 0,09 1,30 £ 0,05 0,19+0,01 0,74 £ 0,06
THS 1,31 £ 0,09 1,19 £0,06 4,17+035" 0,24 £ 0,02 0,75 £ 0,05
TH2 1,22 +£0,12 1,31 £0,12° 327+031° 0,23 £0,02 0,93 £ 0,08

" =p < 0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados
com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)

“=p <0.05 comparando-se os Grupos Treinados Continuamente 5 dias X Treinados por 2 dias consecutivos por semana, alimentados com o
mesmo tipo de dieta (Efeitos das diferentes freqiiéncias de exercicio na mesma dieta).

¢ =p £0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios Padrdo X Sedentario Hipercolesterolémico; Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias
consecutivos X Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos alimentados com diferentes dietas (Efeitos da dieta nos mesmos

protocolos de sedentarismo ou exercicio).
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Concentracio de Leptina plasmatica em ratos submetidos ao treinamento cronico

continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana) durante o periodo experimental.

Na TABELA 8 observa-se que os resultados para a concentracdo plasmatica de
Leptina, apesar de ndo estatisticamente significantes (exceto para TP5¥*), apresentaram
diminui¢des de valores quando comparados os grupos treinados aos respectivos sedentarios.
Essa diminui¢ao foi mais acentuada para os grupos treinados 5dias p/semana (THS = 30,21%
de diminuicdo comparado ao H), contudo, os grupos treinados 2dias p/semana também
obtiveram redugdes consideraveis quando comparados aos respectivos grupos sedentarios

(TP2 =25% e TH2 = 10,63%).

TABELA 8 - Concentracdo de Leptina plasmatica em ratos submetidos ao
treinamento cronico continuo (5 e 2dias consecutivos p/semana) durante todo o periodo
experimental. Os valores estao apresentados como média + desvio padrao (n = 8) (unidade de

medida = ng/ml).

Grupo Leptina
P 3,12+ 0,42
TP5 1,87 +023"
TP2 2,34+0,19
H 2,35+0,70
TH5 1,64 0,28
TH2 2,10£0,19

" = p <0.05 comparando-se os Grupos Sedentarios X Grupos Treinados Continuamente 5 ou 2 dias consecutivos por semana e alimentados

com o mesmo tipo de dieta (Efeitos do exercicio na mesma dieta)
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7. DISCUSSAO

O bindmio nutricdo e exercicio, representa um importante papel na etiologia das
hipolipidemias e/ou hiperlipidemias, aterosclerose, e desordens metabdlicas. Neste estudo,
demonstrou-se que os ratos alimentados com dieta rica em colesterol aumentam
significativamente a ingestao de alimentos quando comparados ao grupo de ratos alimentados
com dieta normal (°). No entanto, ndo houveram diferengas significativas na ingestdo de
alimentar quando comparados os grupos treinados com sedentarios e em relagao as diferentes
freqliéncias de exercicio (TABELAL1). Esses dados sugerem que a dieta usada neste estudo,
rica em colesterol e acido colico, pode ter maiores propriedades de incentivo ao alimento do
que a dieta normal padrio.

TITCHENAL (1988), relatou que as variagdes na ingestdo alimentar decorrentes do
exercicio dependem do tipo, intensidade e duragdo da atividade e do nivel de participagao
voluntaria do animal. Tais variagdes ndo apresentavam diferencas entre os grupos aqui
estudados conduzindo a sugestdo de aumento na ingestdo alimentar fatalmente devido a uma
maior palatabilidade da dieta e/ou aceitagdo da mesma.

Viérios estudos tém mostrado que o aumento da ingestdo de gorduras e colesterol tem
estreita relagdo com habitos sociais e culturais, além do estilo de vida. Sabe-se também que
existe forte relacdo com este tipo de dieta e maior saciedade, no entanto associada a uma
maior palatabilidade, a qual pode resultar em um grande aumento da ingestdo alimentar. Este
aumento na ingestdo alimentar pode conseqiientemente levar a génese de obesidade e até
dislipidemias (DESCHAIES et al. 1983; CESARIO, 1999; LEVIN & DUNN-MEYNELL,
2002).

No entanto, pouco tem tratado a literatura sobre o aumento da ingestdo alimentar

ocasionado pela ingestdo de dietas hipercolesterolémicas, além disso, os resultados ainda
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parecem ser inconsistentes. SHIBATA et al (2001) administrando dieta composta por 5 g/kg
de colesterol e 2,5 g/kg colato de sédio ndo observou diferengas no padrido de ingestdao
alimentar de ratos adultos. Por outro lado, MANZONNI et al, (2003) relataram aumento
significativo da ingestdo alimentar de ratos tratados com dieta hipercolesterolémica (1%
Colesterol e 0,25% acido cdélico) quando comparados ao grupo padrdo, resultados similares
aos encontrados neste estudo.

A  TABELA1l demonstra assim que a dieta hipercolesterolémica pode
significativamente (H e TH5®) ou relativamente (TH2) aumentar o ganho de peso corporal,
certamente pelo aumento na ingestdo caldrica. Contudo, o exercicio realizado 5dias p/semana
foi significativamente efetivo em diminuir o ganho de peso tanto para o grupo alimentado
com dieta normal quanto para dieta hipercolesterolémica. Resultados similares tiveram os
ratos exercitados 2dias p/semana, mas somente para o grupo hipercolesterolémico, sugerindo
maior eficicia deste protocolo (2dias consecutivos p/semana) em  situacao
hipercolesterolémica do que em situa¢do de normalidade.

Esses dados apresentam maior relevancia quando analisamos os resultados do obtidos
pelo “Framingham Heart Study”, realizado durante um periodo de 26 anos, que mostra que o
peso corporal é considerado o terceiro maior fator de risco para doengas cardiovasculares em
homens, sendo que, um estudo recente ja aponta tal fator de risco como o segundo maior
(RASHID et al, 2003). Pesquisas atuais tém demonstrado que o ganho de peso ¢ obesidade
pode diminuir a expectativa de vida em até 7 anos, o que seria comparado a diminui¢do da
expectativa de vida por doencgas cardiacas e cancer juntos. Além disso, um aumento de 10%
no peso corporal pode estar associado a um aumento de 13% para doengas cardiovasculares
entre homens, enquanto que 1 kg de diminui¢do no peso corporal pode promover aumento na
expectativa de vida de 3 a 4 meses (LEAN et al, 1990; FERRANNINI et al., 1996; MIZUNO

et al (2004).
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Em relagdo as diferentes freqliéncias de exercicio, apenas verificou-se modificagdo no
ganho de peso corporal em ratos alimentados com dieta padrio e treinados Sdias p/semana (*),
sendo que nessa situagao especifica os ratos alimentados com a mesma dieta e treinados 2dias
p/semana ndo apresentaram diminui¢ao do ganho de peso corporal.

Nossos resultados de ingestdo alimentar e ganho de peso corporal sio muito similares
aos encontrados por DESCHAIES et al. (1983) que mostraram que ratos exercitados ingeriam
a mesma quantidade calorica quando comparados aos seus respectivos grupos sedentarios,
enquanto que animais alimentados com dietas palatdveis consumiam significativas maiores
quantidades caldricas do que os grupos alimentados com dieta padrao (MANZONNI et al,
2003). Assim, ¢ razoavel propor que os animais sedentdrios alimentados com dieta
hipercolesterolémica tiveram maiores ganhos de peso corporal do que ratos alimentados com
dieta padrdo, enquanto que o exercicio preveniu o aumento do ganho de peso.

Esses resultados sugerem que a dieta hipercolesterolémica ¢ um fator relevante na
ingestao alimentar e ganho de peso corporal de ratos quando comparados aos grupos padroes
e que o exercicio realizado tanto 5 como 2 dias consecutivos por semana pode prevenir
principalmente o ganho de peso corporal.

Viarios estudos em animais e seres humanos tém demonstrado as alteragdes que a dieta
rica em colesterol pode acarretar: aumento do COL, TG, e alteragdes no padrao lipoprotéico,
mecanismos os quais ainda estdo sob estudo (HOZUMI, et al., 1995; ZULET et al., 1999;
JAYASOORIYA et al. 2000; NAVEH et al., 2002; MANZONNI et al., 2003; YANG et al,
2004). Neste estudo, demonstrou-se que a dieta colesterolémica (incorporacao de 1% de
colesterol ¢ 0,25% de acido célico na ragdo) foi eficaz em aumentar significativamente as
concentragdes de COL e TG plasmaticos quando comparados os grupos H aos P (°), mas

nenhuma diferenga significante foi encontrada para a fragdo HDL-c.
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A “homeostase” do colesterol no organismo ¢ regulada pela inter-relagdo entre a
absor¢do, sintese, armazenamento ¢ excrecao do colesterol. Quando esta homeostasia sofre
interferéncias, como por exemplo pela ingestdo excessiva de colesterol da dieta, as respostas a
estas vias metabolicas do colesterol sofrem alteragdes que serdo modificaveis de acordo com a
espécie em questdo mas que acarretardo modificacdes na concentracdo de colesterol
plasmaticos (LIN & CONNOR, 1980; GIANNINI, 1998; GUYTON & HALL, 2002).

Em coelhos, por exemplo, esta dieta resulta em extraordinaria hipercolesterolemia.
Em seres humanos, a concentracdo de colesterol plasmatico pode aumentar moderadamente
através da adicdo de colesterol extra a uma dieta normal. Em ratos, por outro lado,
mecanismos de controle previnem um distarbio na homeostasia pela redugdo da sintese de
colesterol endégeno e pelo aumento da conversdo do colesterol em acidos biliares, levando
apenas a um pequeno aumento da concentracdo de colesterol apds grande ingestao do mesmo
na dieta (LIN & CONNOR, 1980). No entanto, CHIANG et al. (1998) mostraram que uma
dieta colesterolémica (0,5% de suplementacdo de colesterol) ndo apresentou efeito sobre o
colesterol total plasmatico em ratos alimentados com uma dieta sem adi¢do de acido colico.
Por outro lado, a adi¢do de acido coélico na dieta resultou em aumento na concentragao de
colesterol total plasmatico, acarretando outras desordens metabdlicas e dislipidemias. Em
outras palavras, o uso do acido coélico para induzir hipercolesterolemia em ratos, através de
uma dieta rica em colesterol, ¢ essencial visto que este favorece a absor¢do de colesterol,
resultado que foi claramente observado neste estudo pelo aumento das concentragdes de
colesterol plasmatico no grupo H (°) comparado ao grupo P.

O acido colico tem fundamental importancia no processo de digestdo. Conjugado com
outras substincias forma sais biliares que atuam no processo de digestdo e absor¢dao das
gorduras. Até 80% do colesterol é convertido em acido colico (GUYTON & HALL, 2002),

assim torna-se razoavel sugerir que a adi¢do de acido coélico na dieta ndo sé favoreceu o
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aumento do colesterol plasmatico como também a eficiéncia no processo de digestdo e

absorc¢do da gordura da dieta.

Além disso, o aumento significativo na concentracdo de TG plasmaticos, observado
neste estudo pelo grupo H (°) em comparagdo com o grupo P, ndo pode ser essencialmente
atribuido ao aumento do colesterol resultando em subseqiiente sintese aumentada de TG, mas
também provavelmente em conseqiiéncia do aumento na ingestdo alimentar. No entanto, cabe
aqui ressaltar que também o excesso de colesterol da dieta pode causar aumento de TG e
gorduras através da conversdo bioquimica do mesmo em Aceitl-CoA formando Malonil CoA

até a sintese de acidos graxos, sem os quais ndo hé a formagao de TGs.

IIZUKA et al (2001), observando os efeitos do selénio sobre as concentragdes
plasmaticas e hepaticas de lipoproteinas em ratos alimentados com dieta hipercolesterolémica
(1% colesterol e 0,5% de acido cdlico) observaram aumento do colesterol total assim como de
triglicérides. Por outro lado, estudando as fontes de acidos graxos livres (FFA) e as vias
metabolicas contribuindo para o acumulo de gorduras neutras, LIU et al (1995)
demonstraram que o excesso de TG acumulado no figado de ratos poderia ser devido a
ingestdo de dieta rica em colesterol (1% colesterol na dieta durante 4 semanas). Como
resultado, esses autores observaram sintese aumentada assim como diminui¢do na oxidacao
de TG. Para entender a demanda de acidos graxos livres nesta situacdo os mesmos autores
observaram ainda lipogénese aumentada e diminuicao da beta oxidagao e lipolise.

A pratica de exercicio tem sido amplamente recomendada como um meio efetivo e
ndo farmacologico de controlar ou reduzir a incidéncia de doengas cardiovasculares (CHD) e
a mortalidade decorrente destas, assim como alta pressdo arterial e melhora na resisténcia a
acdo da Insulina. Além disso, o exercicio pode promover modificagdes favoraveis na
concentragdo de lipidios plasmaticos e lipoproteinas. A grande maioria dos estudos

epidemioldgicos tem citado a influéncia da atividade fisica em diminuir o desenvolvimento de
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dislipidemias e doencas cardiovasculares, a principal causa de morte em paises ocidentais
(ENSIGN et al., 2002).

Neste estudo, ambas freqiliéncias de treinamento continuo cronico moderado (5 e 2dias
p/semana), mostraram diminui¢cdo estatistica nas concentracdes de COL e TG em ratos
alimentados com a dieta hipercolesterolémica mas ndo em ratos alimentados com dieta
normal, sugerindo melhor eficicia deste protocolo de exercicio em situagdo
hipercolesterolémica. Esses dados adquirem maior relevancia se considerarmos que a
diminui¢ao de 1% de colesterol plasmatico pode diminuir até 2% o indice de mortalidade por
doencas cardiacas (BLACKBURN & KANDERS, 1994). Além disso, em ratos
hipercolesterolémicos, ambas as freqiiéncias de exercicio (5 e 2dias consecutivos p/semana)
foram capazes de diminuir as concentragdes de COL e TG a indices proximos dos valores
observados no grupo padrio (P).

Tais resultados tornam-se ainda mais interessantes quando citamos as orientagdes
sugeridas apds a Terceira Conferéncia Nacional Americana no Combate e Educacdo a
Hipercolesterolemia onde se preconizou que, o exercicio ¢ um dos principais fatores para a
diminui¢do e controle da hipercolesterolemia e niveis altos de triglicérides plasmaticos
seguido e/ou associado pela dieta e terapia farmacologica (KUHAR, 2002; McKENNEY,
2002).

Nao foram observadas diferengas estatisticas em relagdo a fragdo HDL-c comparando-
se os diferentes tipos de dieta e freqiiéncias de exercicio, apesar disso e embora nado
estatisticamente significante todos os grupos treinados apresentaram um aumento desta fragao
variando de entre 18,09 a 20,78% comparado aos respectivos grupos sedentarios, em ambas
as dietas. Esses resultados apresentam grande relevancia considerando a existéncia do
consenso de que o aumento na fragdo HDL-c é um dos principais fatores para a melhora do

perfil lipidico. Outros estudos t€ém demonstrado que apesar de ndo haverem alteragdes
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significantes na fragdo HDL-c entre ratos alimentados com dietas hipercolesterolémicas ou
normais, o exercicio pode aumentar essa fragdo (CHIANG et al., 1998; ASHA et al, 2003;
MANZONNI et al., 2003).

Em relagdo ao exercicio, HALLE et. al. (1997) ressaltaram que o exercicio aerdbio
tem relevante influéncia nas alteragcdes positivas na concentracdo ¢ composi¢do das sub-
fragdes lipoprotéicas, enfatizando assim o tratamento e reducdo do risco de
hipercolesterolemia através do exercicio.

Os resultados deste estudo sdo bastante similares a outros estudos encontrados na
literatura. YAN et al. (1997) demonstraram que ratos sedentarios alimentados com dieta rica
em colesterol apresentaram maior concentracdo de colesterol plasmatico quando comparados
aos respectivos grupos controle de dieta padrio, e que quando esses mesmos ratos
alimentados com dieta colesterolémica realizavam exercicio continuo, estes apresentavam
menores concentragdes de colesterol plasmatico e maiores concentragdes na fragio HDL-c
quando comparados aos ratos hipercolesterolémicos sedentarios. HALLE et al. (1997)
relataram que individuos hipercolesterolémicos treinados tiveram significativamente menores
concentragdes de TG plasmaticos e maiores concentracdes da fragdo de HDL2 do que
individuos hipercolesterolémicos sedentarios. ENSIGN et al. (2002) demonstraram
significante diminui¢do na concentracdo de TG plasmaticos, acidos graxos livres e maiores
concentragdes da fragdo HDL-c em porcos da india treinados (7semanas de treino, 5 dias
p/semana, 30-40 min. p/sessdo) comparados ao grupo sedentario.

Os estudos anteriormente citados, assim como este, revelam significante influéncia do
exercicio continuo moderado sobre a composi¢do e concentragdo de lipidios e lipoproteinas,
deixando implicito que este tipo e freqiiéncia de exercicio pode aumentar a fragdo HDL-c, ¢ a
utilizagdo e degrada¢ao de TG e COL, aumentando a captagdo de LDL e diminuindo as

concentragdes lipidicas plasmaticas, conseqiientemente ressaltando o papel do exercicio no
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tratamento e reducdo de riscos para a hipercolesterolemia e obesidade (BROOKS &
MERCIER, 1994; GILL et. al, 1998; VASANKARI et al., 1998). Por outro lado, ndo foram
encontrados trabalhos que mencionassem os efeitos do exercicio realizado 2dias continuos
p/semana nessas condigoes.

Ainda sobre o exercicio continuo moderado, sabe-se que este também contribui para
uma melhor manutencdo no peso dos tecidos. Este estudo demonstrou que mesmo em
situacdo normal ou hipercolesterolémica, ambas freqii€ncias de exercicio foram
significativamente efetivas em diminuir o peso relativo dos tecidos EPI e RET, quando
comparados aos respectivos grupos sedentarios. Tal alteragdo, no entanto ndo ocorreu apenas
para o grupo TP2, o qual obteve redugdo percentual de 10,34% e 4,06% para RET e EPI
respectivamente quando comparados ao grupo controle (P).

Mais uma vez, esses resultados sugerem que a freqiiéncia de exercicio 2dias p/semana
pode ser mais efetiva no controle do acimulo adiposo em situagdo hipercolesterolémica do
que em situagdo normal. Além disso, outros estudos tém mostrado resultados similares em
relacdo a realizagdo do exercicio 5dias p/semana (WILCOX, 1982; HONGU & SACHAN,
2000; ESTADELLA et. al, 2004) mas ndo para o exercicio realizado 2dias consecutivos
p/semana, o que assume relevante importancia visto que a perda de massa adiposa apds um
periodo de treinamento ¢ considerado como forte componente para a diminuigdo do risco para
doengas cardiovasculares em homens adultos (PASMAN et al., 1999).

Sabe-se que dietas hipercolesterolémicas ou dietas ricas em gordura podem promover
sintese aumentada e acumulo lipidico o qual pode ser minimizado ou controlado pela pratica
do exercicio moderado regular que causa a elevacdo da taxa metabodlica basal, oxidacdo e
degradagdo lipidica acarretando assim menor taxa de lipogénese (WOODY et al, 1998;

VASANKARI et al., 1998)
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Especificamente como resultado da administracdo de diferentes dietas, este estudo
demonstrou que para o grupo H, o peso relativo do EPI foi menor em relagdo ao grupo P. Este
resultado ndo era esperado visto que se imaginava que a dieta hipercolesterolémica poderia,
mesmo que indiretamente, aumentar a sintese ¢ acimulo de gordura, como demonstrado pelo
tecido RET. No entanto, estudando os efeitos de uma dieta glico-colesterolémica (0,2%
colesterol e 20% glicose) associada ao exercicio (1h de natacdo didria), SIMKO & KELLEY
(1979), assim como neste estudo, demonstraram que este tipo de dieta (glico-colesterolémica)
diminuia o peso de gordura epididimal em ratos sedentarios e que o exercicio promovia
estereficacdo do colesterol e transporte dos tecidos periféricos para o figado, um efeito que
ndo era restrito somente a dietas colesterolémicas mas também para dietas
hipercolesterolémicas / hiperglicidicas.

Ambas as freqiiéncias de exercicio foram eficientes em aumentar estatisticamente o
peso relativo do TAM. No entanto, essas mudangas foram mais pronunciadas nos grupos
exercitados Sdias do que nos grupos exercitados 2 dias p/semana.

O tecido adiposo marrom, altamente vascularizado e rico em mitocondrias e
citocromos, ¢ conhecido como sendo um tecido essencial no processo termogénico de
mamiferos devido a existéncia de um tipo de proteina desacopladora (UCP) que quando
ativada pode gerar calor, também chamada de termoginina. Atualmente, sabe-se que existe
mais do que um tipo de UCP e que a presenca destas (UCP2 e UCP3) ndo se limita somente
ao TAM, aumentando a possibilidades destas proteinas estarem relacionada a génese e
etiologia da obesidade (NEDERGAARD & CANNON, 2003; CANNON & NEDERGAARD
2004).

Por outro lado, varios estudos t€ém questionado a hipdtese de que o exercicio por si sO
ndo seria um estimulo suficiente para causar a ativacao dessas proteinas e conseqiientemente

alteracdes neste tecido, contudo, existe um consenso geral de que mudangas no TAM estariam
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ocorrendo se durante a realizacdo da atividade fisica ocorresse a necessidade da manutengao
da temperatura corporal por termogénese, como ¢ o caso da natagdo principalmente em
roedores (DAMASO, 1996; BOSS et al, 1998, CHAPPELL & HAMMOND, 2004). Assim,
os resultados obtidos neste estudo corroboram com outros estudos como os resultados
encontrados por UENO et. al. (1997) e ESTADELLA et al, (2004), que demostraram que o
treinamento de natacdo (1 a 1:30h/dia, 5dias p/semana, durante 6-8 semanas) aumentou
significativamente o peso do TAM e o contetido de proteinas neste, indicando hipertrofia em
ratos normais € obesos.

O peso relativo do figado e musculo gastrocnémio nao se alterou significativamente
em nenhuma das situagdes em resposta as freqii€ncias de exercicios e as dietas. Em relagdo ao
GAST, isto pode ter ocorrido pois a dieta hipercolesterolémica parece ndo aumentar a sintese
de proteina. Além disso, com o uso da medida do peso relativo, o aumento do peso muscular
total foi compensado pelo aumento do peso corporal. Resultados similares obtiveram TULP &
JONES (1987) que, estudando os efeitos do gasto energético aumentado sobre o ganho de
peso e adiposidade em ratos, demonstraram que o exercicio, mesmo realizado mais que
2hs/dia, ndo resultou em nenhum efeito sobre o peso de tecido muscular em ratos normais ou
obesos.

No entanto, analisando os dados sobre as alteragdes no peso relativo do figado, ¢é
valido citar que ambas as freqliéncias de exercicio diminuiram percentualmente o peso
relativo do figado (16,41%) nos grupos hipercolesterolémicos treinados comparados ao grupo
controle sedentario (H) o qual demonstrou um aumento de 20,46% em relacdo ao grupo
sedentario normal (P). Esses resultados ndo foram significativos mas mostram-se importantes
uma vez que o exercicio em ambas as freqiiéncias foi capaz de atenuar o aumento do peso
relativo do figado de ratos hipercolesterolémicos mantendo-os proximos aos valores obtidos

pelos grupos treinados ingerindo dieta padrdo. Essa tendéncia parece existir em relagdo ao
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metabolismo lipidico uma vez que o figado ¢ o principal 6rgdo que sintetiza, estoca, ¢ libera
lipoproteinas e lipidios para o corpo. Outros estudos observaram mudangas similares no peso
relativo do figado onde este se apresentava maior em ratos alimentados com dietas
hipercolesterolémicas quando comparados aos respectivos controles (ZULET et al., 1999;

NAVEH et al.,, 2002).

A estrutura, composi¢ao e configuragao lipidica, em adi¢do ao consumo excessivo de
gordura e/ou colesterol, afeta o perfil lipidico plasmatico, bem como a deposi¢ao de gordura
tecidual e a expressdo genética de lipoproteinas e seus receptores (HOZUMI et al., 1995).
Sabe-se que uma dieta hipercolesterolémica pode causar alteragdes no metabolismo lipidico e
que estas mudancas podem desenvolver dislipidemias e o conseqiiente aumento na sintese,
estocagem e acumulo de lipideos nos adipocitos. Estudando a regulacdo da sintese e
estocagem do colesterol em células adiposas, KOVANEN et al. (1975) demonstraram que
ratos alimentados com dieta rica em colesterol apresentaram aumento significante de
colesterol plasmatico e no figado e que, desse modo, a taxa de sintese de colesterol em células
adiposas mostrava-se aumentada em correlagdo muito proéxima ao tamanho dos adipdcitos.
Por outro lado, um aumento na fracdo de TG e, conseqiientemente o armazenamento destes
nas células de gordura, também aumenta em correlacdo préxima o tamanho dos adipocitos.
Essa teoria ¢ corroborada pelo estudo de PORTILLO et al. (1999) que demonstraram que
tanto dietas hipercaldricas (ricas em lipideos) como hipercolesterolémicas provocam o

aumento do tecido adiposo.

Este estudo demonstrou que a dieta hipercolesterolémica aumentou significativamente
a area dos adipocitos do tecido RET em ratos sedentarios quando comparados ao respectivo
grupo padrdo (H x P°), no entanto, esta alteragdo ndo foi observada em relagdo ao tecido EPI.
Embora este ndo tenha sido um resultado esperado, parece estar de acordo com o resultado

obtido em relacdo ao peso relativo do EPI o qual ndo apresentou aumento no grupo de ratos
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hipercolesterolémicos quando comparada ao respectivo grupo padrio (TABELA 2). Além
disso, outros estudos utilizando ratos adultos na presenca de exercicio ou diferentes dietas,
tém verificado diferengas regionais nas areas de adipocitos dos tecidos retroperitoneal e
epididimal, onde a éarea epididimal mostra-se menor do que a retroperitoneal provavelmente
por esta ser um estoque de gordura localizada mais perifericamente (NEWBY et al., 1988;
COUTO, 1995).

Em 1984, CRAIG & FOLEY relataram que animais sedentarios apresentavam maiores
células adiposas quando comparados a ratos treinados (nata¢do, 6h/dia, Sdias p/semana
durante 10 semanas). Neste estudo, o exercicio continuo realizado 5dias p/semana (1:30hs
p/dia) resultou em um diminuicao significativa na area de adipocitos do RET e EPI em ambas
as dietas (*), enquanto que o exercicio realizado por 2dias consecutivos p/semana apresentou
diminui¢do destas varidveis apenas para o grupo hipercolesterolémico indicando, mais uma
vez, adaptagdes favoraveis para esta freqiiéncia de exercicio em situacdo
hipercolesterolémica.

A oxidagdo lipidica ¢ uma das adaptagdes do metabolismo lipidico em decorréncia da
realizacdo do exercicio cronico, continuo, moderado. Esta adaptagdo ocorre, pois existe alta
demanda energética decorrente da realizagdo prolongada do exercicio a qual induz e estimula
a liberacdo de alguns hormdnios catabolicos que degradam e oxidam as fontes lipidicas para
obtencdo de fontes energéticas. Outras adaptacdes decorrentes do exercicio aerobico e da
manutencdo da temperatura corporal tém sido identificadas, como por exemplo, menor
concentragdo plasmatica de insulina e a inibi¢do do aumento da proliferacdo ¢ tamanho de
adipocitos (GUERRA et al. 2002 (b); McARDLE et al, 2003; ACSM, 2004; ESTADELLA et
al, 2004; LANGE, 2004).

Alguns estudos observando os efeitos da realizacdo do exercicio de natagdo Sdias

consecutivos p/semana em ratos adultos demonstraram diminui¢@o significativa das areas de
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adipocitos dos tecidos RET e EPI (WILCOX, 1982; COUTO, 1995). GUERRA et al (c),
(2002) demonstraram ainda que tanto o exercicio (natacao) realizado por 5dias como 2dias
consecutivos p/semana foram efetivos em diminuir areas de adipdcitos dos tecidos RET e EPI
em ratos adultos hipercolesterolémicos.

Os resultados das areas de adipdcitos neste estudo mostraram de modo geral que, o
exercicio continuo moderado (ambas freqiiéncias de 5 ou 2 dias p/semanas consecutivamente)
pode promover diminui¢ao significativa na area de adipdcitos dos tecidos RET e EPI,
principalmente em situagdes de hipercolesterolemia; no entanto, os efeitos do exercicio
realizado 5dias p/semana foram mais evidentes quando comparados a freqiiéncia de 2 dias
p/semana () (TABELA 4).

Desse modo, os resultados encontrados neste estudo sugerem que o exercicio continuo
moderado em ambas as freqiliéncias (5 e 2 dias consecutivos por semana) podem resultar em
adaptacdes positivas de forma muito similar em relagdo as areas de adipdcitos em ratos
adultos normais e hipercolesterolémicos. Tais informagdes tornam-se ainda mais relevantes
quando mencionamos o fato de que pesquisas atuais apontam o tecido adiposo como um
orgao fisiolégico importante, produzindo e liberando um numero vasto de polipeptideos e
fatores ndo protéicos metabolicamente ativos chamados de Adipocitocinas, com fungdes
especificas em diferentes ambitos como: imunoldgico, enddécrino, metabdlico e
cardiovascular, sendo que tanto a falta quanto o excesso de tecido adiposo pode resultar em
alteracdes no metabolismo dessas substancias (KLAUS, 2004).

Em relagdo a taxa de sintese lipidica, observou-se que a grande maioria dos valores
analisados estavam aumentados tanto nos grupos sedentarios quanto nos grupos treinados
tratados com dieta hipercolesterolémica quando comparados aos grupos tratados com dieta
padrdo, principalmente nos tecidos TAM, GAST e FIG, os quais tiveram aumentos

estatisticos (°) (TABELA 5). Esse aumento provavelmente ocorreu devido ao aumento do
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fornecimento caldrico/hipercolesterolémico e provavel melhoria do processo de digestdo e
absor¢do obtidos pelo aumento da ingestdo alimentar observada pelos grupos
hipercolesterolémicos anteriormente na TABELA 1.

Diferentemente dos outros macronutrientes, a gordura, tendo como componente
principal a molécula de triacilglicerol (TG), possui a propriedade de ser estocada e
potencialmente sintetizada em quantidades quase que ilimitadas. A esse processo de sintese e
armazenamento denomina-se lipogénese (JONES, 1996). Em animais, a capacidade de sintese
de TG parece ser alta (WILLIAMSON et al. 1985). Em humanos, a capacidade de lipogénese
tem se mostrado mais controversa, no entanto, a literatura atual tem apresentado aumento da
lipogénese, acumulo de peso corporal ¢ TG circulantes em individuos ou ratos que tiveram
seus estoques de glicogénio saturados apds alta ingestdo calérica ou de carboidratos
(COULSTON et al. 1989; JONES, 1996; MOZES et. al., 2004; TAPPY, 2004).

O aumento do consumo alimentar ultrapassando as necessidades energéticas do
organismo, manifestando excessivo aumento dos estoques de gordura corporal, apresenta um
atual e crescente problema de saude publica (MOZES et. al, 2004). Em relagdo a isto,
TAPPY (2004) afirma que a alta ingestdo alimentar pode também alterar as vias metabdlicas
usadas para o armazenamento dos glicidios apos ingestdo destes e, por conseqiiéncia,
aumentar a lipogénese no figado e o acumulo de tecido adiposo.

No entanto, neste estudo, a hipotese para o aumento da lipogénese e gordura corporal
ndo deve ficar restrita somente ao aumento da ingestdo alimentar, mas também ao aumento
significativo da ingestdo da dieta hipercolesterolémica. LIU et al. (1995) mostraram que o
excesso de TG acumulado no figado de ratos poderia ser devido a ingestdo de dieta rica em
colesterol (1% colesterol na dieta), pois foi observado aumento da sintese assim como
diminui¢do da oxida¢do de TG na situagdo em questdo. Tentando entender a demanda de

acidos graxos livres os mesmos autores observaram ainda lipogénese aumentada e diminui¢ao
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da beta oxidagdo, contudo, o mecanismo pelo qual a dieta hipercolesterolémica aumentara o
processo de lipogénese ndo foi detalhado e ainda permanece sob estudos.

Dados publicados pelo grupo de estudos em Nutrigdo ¢ Metabolismo aplicados ao
Exercicio da UFSCar demonstraram que a ingestdo de dieta hipercolesterolémica (1%
colesterol associada a 0,25% de acido colico) foi eficaz em aumentar significativamente a
ingestao alimentar, area de adipdcitos e a lipogénese nos tecidos RET, EPI, TAM, GAST e
FIG de ratos sedentarios quando comparados ao respectivo grupo controle (MANZONNI et.
al., 2003). Resultados similares ainda foram observados recentemente por GUERRA et al
(2002 b,c) VIANNA, et. al, (2003) e CHEIK et al (2003).

Uma das maneiras preconizadas para se evitar ou controlar o aumento do processo de
lipogénese, mesmo em situagdes de aumento da ingesta alimentar, ¢ a pratica regular da
atividade fisica. Neste estudo, decorrentes do treinamento continuo moderado houve reducdes
significativas na taxa de sintese lipidica no tecido RET em ratos alimentados com dieta
padrdao (TP5* e TP2* x P) e redugdo percentual em ratos hipercolesterolémicos treinados
quando comparados aos sedentarios (34,9% para ambos THS e TH2 x H). Ambas freqiiéncias
de treinamentos também foram efetivas estatisticamente em reduzir no EPI a taxa de sintese
lipidica dos ratos hipercolesterolémicos (TH5* e TH2* x H) e percentualmente em ratos
alimentados com dieta padrdo quando comparados aos respectivos grupos sedentarios (TP5:
45,7% e TP2: 44,1% x P). Observou-se ainda que a taxa de lipogénese praticamente nio se
alterou nos tecidos TAM, GAST e FIG em resposta aos treinamentos (TABELA-5).

De acordo com HARDMAN & HERD (1998), o exercicio moderado realizado
freqlientemente de forma regular e continua pode exercer potente influéncia sobre o fluxo
lipidico pos-prandial aumentando da oxidagdo deste substrato, o que pode reduzir a sintese e
armazenamento lipidico assim como o risco aterosclerdtico. Esta afirmacdo estd baseada no

fato de que ha aumento na demanda energética para a realizacdo do exercicio fisico, mesmo
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ap6és a sua interrup¢do ou quando mensurada no periodo de recuperagdo, assim, se
considerarmos que a principal fonte energética para esse tipo e intensidade de exercicio ¢ a
oxidacdo da gordura, subentende-se que haveria menor sintese lipidica.

Ainda segundo os autores anteriormente citados, individuos treinados aerobicamente
podem apresentar baixos niveis de lipemia pds-prandial que parece estar associada a uma
melhora na captacdo e utilizagdo de triglicérides como fonte energética. Isto pode ocorrer
devido ao aumento no nivel de atividade da enzima LPL e pelo aumento na densidade capilar
no musculo, podendo também estar aumentada a atividade desta enzima no tecido adiposo.

Os resultados obtidos neste estudo corroboram com outros ja existentes na literatura.
ESTADELLA et. al. (2004), demonstraram que o exercicio cronico (nata¢ao) realizado 5 dias
por semana, durante 8 semanas foi eficiente em atenuar a sintese lipidica, o ganho de peso
corporal e melhorar as concentragdes lipidicas plasmaticas em ratos alimentados com dietas
hiperlipidicas. FIEBIG et. al. (2002), relataram em ratos tornados obesos pela alimentagdo por
dieta hipercaldrica, que estes tiveram aumento expressivo na sintese de acidos graxos e que o
exercicio cronico moderado realizado 5 dias por semana, durante 10 semanas em esteira,
atenuava a sintese lipidica e conseqiientemente o ganho de peso corporal e de gordura.
Resultados similares foram apresentados por GUERRA et al, (2004) através do uso de dieta
hipercolesterolémica apontando inclusive, adaptagdes positivas em decorréncia do exercicio
moderado realizado 2 dias consecutivos por semana durante 8 semanas..

Ainda em relagdo ao exercicio, outro aspecto importante a ser ressaltado é o processo
de continuidade a ser mantido, uma vez iniciada a pratica, mesmo que a freqliéncia das
sessoes seja reduzida. LAMBERT et.al. (1994) estudando os efeitos da interrupgao da pratica
da atividade fisica demonstraram que esta pode causar aumento da capacidade lipogénica
independente das mudancas na ingestdo caldrica ou dos efeitos agudos ocasionados pela

ultima sessdo de exercicio.
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Neste estudo, apesar da taxa de lipogénese praticamente nao se alterar em resposta aos
treinamentos nos tecidos TAM, GAST, e FIG, ao contrario dos outros tecidos, observou-se
um aumento percentual desta em relagdo ao TAM, comparando-se os grupos treinados em
relacdo aos sedentarios em ambas dietas. Tal adaptagdo era esperada visto que o tecido
adiposo marrom ¢ conhecido como sendo um tecido essencial no processo termogénico de
mamiferos, além do mais, o peso relativo deste tecido aumentou significativamente decorrente
de ambas freqiiéncias de treinamento na presenca de ambas as dietas (TABELA 2).

A realizacdo da atividade fisica onde a manutencao da temperatura € necessaria, como
a natagdo, aumenta a sintese do TAM para o suprimento da atividade termogénica em
roedores. Ao contrario do tecido adiposo branco, o marrom ¢ altamente vascularizado, possui
alto nimero de mitocondrias e tem inimeros tecidos mielinizados que providenciam
estimulos simpaticos aos adipocitos. Suas células apresentam a "mitochondrial uncoupling
protein (UCPI)" que proporciona a mitocondria a capacidade de inibir a fosforilagdo
oxidativa, atuando diretamente na cadeia de transporte de elétrons, assim, quando o grupo
fosfato ¢ separado, a energia ndo ¢ transmitida para a cadeia de transporte de elétrons, onde
produziria ATP, e sim liberada como calor (BOSS, et al, 1998; JEZEK et al, 2004). Desse
modo, este estudo viabiliza a sugestdo de que o exercicio realizado através de natagdo, com
conseqiiente manutencdo da temperatura corporal, foi efetivo em aumentar lipogénese e
conseqiiente peso relativo do TAM, provavelmente aumentando a expressdo de RNAm ¢ a
atividade das UCPs, principalmente a do tipo 1.

Nossos resultados corroboram com varios estudos mostrando que tanto a sintese
lipidica como o aumento do peso de tecido do TAM sdo adaptagdes presentes nessas situagdes
(DAMASO, 1996; UENO et al., 1997; BOSS, et al, 1998; CHAPPELL & HAMMOND,
2004). ESTADELLA et al. (2004) relataram que tanto a sintese lipidica como o peso do

tecido adiposo marrom aumenta em ratos treinados cronica e moderadamente (natagao), uma
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hora e meia/dia, 5 dias por semana, durante 8§ semanas em ratos alimentados com dietas
hiperlipidicas.

Vale ressaltar aqui que frente a revisdo de literatura realizada, nenhum estudo foi
encontrado relatando os efeitos do exercicio cronico moderado, realizado 2dias consecutivos
p/semana em ratos hipercolesterolémicos em relagdo a alteragdes na sintese lipidica.

Ao contrario da sintese lipidica, a degradagdo lipidica por meio da oxidacao de TG e
acidos graxos livres (AGL) (lipdlise), pode ocorrer frente a diversas situagdes de estresse
como: frio extremo, medo, exercicio, etc. O exercicio moderado pode exercer potente
influéncia sobre o aumento da oxidagdo lipidica pelo aumento na demanda energética para a
realizacdo do mesmo, melhorando a captacao de TG provavelmente pelo aumento no nivel de
atividade da enzima LPL (inclusive no tecido adiposo) e pelo aumento na densidade capilar
no musculo (HARDMAN e HERD, 1998).

O exercicio em intensidade moderada aumenta aproximadamente 2 vezes o fluxo
sangiiineo no tecido adiposo. Por outro lado, aumenta 25 vezes o fluxo sangiiineo do musculo
esquelético (MACKIE & TERJUNG, 1983). Esse aumento ¢ essencial para remover os acidos
graxos ndo esterificados liberados durante o exercicio.

Para esse estudo, foram analisadas a taxa de lip6lise dos tecidos adiposos brancos RET
e EPI. Tais tecidos sdo vistos como os maiores depdsitos de gordura intrabdominal em ratos
machos sendo que o tecido retroperitoneal representa um tipo de gordura mais abdominal
(central) enquanto que o tecido epididimal representa gordura mais visceral.

A taxa de lipdlise dos tecidos adiposos brancos RET e EPI, ndo demonstrou alteragao
significativa sobre os efeitos das freqii€éncias de treinamentos ou da dieta, com exce¢do para
grupo TP2 (*), no entanto, pode se observar aumento percentual da lipolise (variando de 5,4%
a 25,6%) para todos os grupos treinados tanto Sdias como 2dias consecutivos p/semana em

ambos os tecidos (TABELA 6). Cabe aqui, entretanto ressaltar que, a medida da taxa lipolitica



73

desses tecidos foi realizada 24hs apos a ultima sessdo de exercicio sendo que esta opgao
metodologica foi adotada na inteng@o de se observar os efeitos cronicos do exercicio e ndo a
acao aguda do mesmo.

Vale enfatizar ainda que, os resultados obtidos neste estudo em relagdo a taxa de
lipolise sao muito similares aos obtidos por MANZONNI et. al. (2003), que ndo observaram
alteracdes significativas dessa variavel em relagdo ao uso da dieta hipercolesterolémica (1%
colesterol associada a 0,25% de acido colico) nos tecidos RET e EPI de ratos sedentérios
comparados ao respectivo grupo padrao.

Alguns pesquisadores tém sugerido que o treinamento através de exercicios aerobicos
moderados, aumenta a oxidacdo de gordura e diminui a utilizagdo de glicose como fonte
energética, no entanto, isso ocorre com maior intensidade durante a realiza¢ao do exercicio
cronico moderado de longa duragdo (HOLLOSZY & COYLE, 1984; MENDENHALL et. al,
1994; ENEVOLDSEN, et.al. 2001). Assim, tais alteragdes observadas neste estudo nao
devem ser desconsideradas visto que, existe um consenso de que a atividade fisica aumenta a
oxidacdo da gordura corporal durante o exercicio submaximo, e por isso, esta tem sido
recomendada no tratamento de doengas associadas a obesidade central e visceral. A
estimulacdo e liberacdo de catecolaminas durante o exercicio aumenta a lipolise
principalmente em células de gordura na regido abdominal. Isso acontece com melhor
eficiéncia em individuos treinados do que em sedentarios (ENEVOLDSEN, et. al. 2000).

Um dos mecanismos que tem sido estudado na literatura como principal componente
causador da lipolise ¢ o aumento da enzima lipase hormdnio sensivel (LHS). Tal enzima ¢
ativada em situacdes de estresse e estimulada pela agdo de hormdnios catabdlicos como a
adrenalina, principalmente durante a realizacdo do exercicio, e estimula a oxidacdo dos TGs
nos adipocitos. ENEVOLDSEN, et.al. (2001), estudando os efeitos do exercicio moderado

(natagdo) durante 18 semanas observaram que durante o exercicio, no tecido adiposo
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retroperitoneal, a quantidade e a reatividade a estimulagdo adrenérgica da enzima LHS era
maior em ratos treinados do que em sedentarios. Por outro lado, no musculo esquelético a
quantidade da enzima LHS ndo se alterou e sua sensibilidade a estimulacdo adrenérgica
diminuiu apds o treinamento.

A eficiéncia de uma via metabdlica ndo se deve apenas a capacidade de sintese,
armazenamento e oxidagdo de um nutriente, mas, antes disso, deve-se também a capacidade
de captagdo desse nutriente da dieta. Neste estudo, esta capacidade foi mensurada através da
porcentagem de acamulo de *C-lipidios da dieta (4 horas apds a administracio intra-géstrica
de "*C-trioleina), em diferentes tecidos de ratos treinados e sedentarios em ambas dietas.

Os resultados obtidos em relagdo a porcentagem de acimulo de lipidios da dieta nos
tecidos analisados, ndo apresentaram alteracdes significativas decorrentes da dieta ou do
exercicio, com exce¢do do TAM (*) e EPI (TH2*). Apesar de ndo estatisticamente
significante, essa variavel apresentou em todos os tecidos, aumento percentual para os grupos
treinados quando comparados aos sedentarios em ambas dietas, mas principalmente na
vigéncia da dieta hipercolesterolémica. (TABELA 7). Verificou-se ainda que, em decorréncia
das duas freqii€ncias de treinamento, houve aumento significativo na porcentagem de lipidios
acumulados no tecido adiposo marrom, comparando-se aos respectivos grupos sedentarios nas
diferentes dietas (*).

Alguns estudos tém demonstrado que, situagdes que demandam maior gasto
energético ou maior demanda metabdlica como a lactagdo ou a pratica do exercicio fisico,
principalmente de forma moderada e continua, pode aumentar a taxa de captagdo de lipidios
da dieta principalmente se essa apresentar excesso caldrico. Del PRADO et. al. (1999),
observando a taxa de captacdo e lipogénese em ratas lactantes e alimentadas com dieta
hipolipidica ou hiperlipidica, demonstraram maior captacdo e sintese lipidica em ratas

alimentadas por dietas hiperlipidicas.
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DAMASO (1996) demonstrou, assim como neste estudo, aumento de captagdo e
sintese lipidica pelo tecido TAM de ratas exercitadas pela natagdo apds desmame. Tal
adaptacdo justificava-se pela manuten¢do da temperatura corporal demonstrando relevante
importancia deste tecido no processo de termogénese desses animais e para a homeostase
corporal durante e apds a saida do meio liquido. Por outro lado, uma hipétese plausivel para o
aumento significativo da captagdo lipidica e aumento percentual para os outros tecidos neste
estudo ¢ que, ap6s o periodo de 24hs (tempo esperado desde a ultima sessdo para o sacrificio
dos animais) estes tecidos poderiam estar metabolicamente adaptando-se ciclicamente as
futuras sessdes de exercicio e assim captando mais nutrientes para estocagem e futura
utilizagdo durante as sessoes de exercicios, visto que a ingestao alimentar aumentada também
favorecia esse processo.

Nas interagdes entre as vias do metabolismo lipidico, alguns horménios desempenham
papel crucial regulando, estimulando ou deprimindo fungdes importantes neste sistema
complexo. Atualmente, um dos hormonios amplamente pesquisados vem sendo a Leptina.
Descoberta em 1994, a leptina (do grego leptos = magro) ¢ uma proteina secretada por
adipocitos € uma vez na corrente sangiiinea, interage com receptores proprios em varios
centros hipotaldmicos no sistema nervoso central (SNC) promovendo menor ingestao
alimentar e incrementando o metabolismo energético, além de afetar eixos hipotalamico-
hipofiséarios e regular mecanismos neuroendocrinos (SCHWARTZ et al., 1996; MUOIO &
DOHM, 2002).

Na presenga de obesidade, quanto maior a quantidade de tecido adiposo, maiores os
niveis de leptina circulantes. Essa hipotese é paradoxal, ja que niveis elevados de leptina
deveriam diminuir o apetite ¢ aumentar o gasto energético. Assim, de forma similar ao que
ocorre em alguns individuos com diabetes mellitus, em que os niveis de insulina estdo

aumentados, ¢ provavel a ocorréncia de um aumento da resisténcia periférica a leptina em
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individuos obesos. Esse paradoxo tem sido explicado por numerosos mecanismos celulares.
Um mecanismo plausivel envolve um possivel defeito no transporte da leptina através da
barreira hematoencefalica. A menor expressdo de receptores da leptina em individuos com
obesidade, associada a ingestao de dietas ricas em gorduras também pode ser uma explicagao
sobre um possivel papel desencadeador da obesidade (CHU et al, 2001; MUOIO & DOHM,
2002; HUKSHORN & SARIS, 2004)

Em relagdo aos niveis de leptina, os resultados deste estudo mostraram que nao houve
diferengas significativas decorrentes das diferentes dietas nos grupos sedentarios. Resultados
similares também foram encontrados por HALUZIK et. al (1999) que, comparando
individuos hipercolesterolémicos com individuos normais ndo encontraram diferengas na
concentragdo plasmatica de leptina entre esses grupos. Por outro lado, estudos que
examinaram os efeitos das sessdes de exercicios e concentracdes de leptina plasmatica tém
encontrado resultados conflitantes, apesar da grande maioria sugerir que o exercicio diminua a
concentragdo deste hormonio no plasma.

Neste estudo, a concentragdo plasmatica de leptina, apesar de ndo estatisticamente
significante (exceto para TP5%*), apresentou diminui¢cdes de valores quando comparados os
grupos treinados (5 e 2dias consecutivos p/semana) aos respectivos sedentdrios. Essa
diminui¢ao foi mais acentuada para os grupos treinados Sdias p/semana (THS = 30,21% de
diminui¢do comparado ao H), contudo, os grupos treinados 2dias p/semana também
obtiveram consideraveis reducdes comparados aos respectivos grupos sedentarios (TP2 =
25% e TH2 = 10,63% de diminui¢do comparado ao grupo P e H respectivamente) (TABELA
8). Este ¢ um importante efeito observado no presente estudo, podendo ser importante o

exercicio na reversdo de resisténcia a acdo da leptina e o desenvolvimento da obesidade.
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Outras pesquisas apresentaram resultados similares aos observados no presente estudo.
PARDINI (2001), apresentou evidéncias de que o treinamento fisico diminui a concentragao
sérica de leptina, independente de alteragdo na massa gordurosa, principalmente em mulheres.
J& GAUTHIER, et. al. (2004) relataram que o exercicio aerdbico moderado e continuo,
mesmo introduzido no decorrer de um protocolo de ingestdo de dieta hiperlipidica por 16
semanas também mostrou-se capaz de reduzir a concentragdo de leptina plasmatica. JEN et.
al. (2003) demonstraram em ratas fémeas alimentadas com dieta hiperlipidica (6leo de peixe,
palma e soja) que o exercicio moderado continuo (natagdo) realizado durante seis semanas,
foi efetivo em diminuir a concentragdo plasmatica de leptina

Em recente estudo, ESTADELLA et. al. (2004) demonstraram assim como neste
estudo que, o exercicio aerébico moderado (natagdo) realizado 5 dias por semana durante um
periodo de oito semanas, foi efetivo em diminuir as concentra¢des de leptina plasmatica em
ratos alimentados com dietas palataveis e hiperlipidicas, resultados também encontrados por

GUERRA et al, (2004) na presenca de dieta hipercolesterolémica.
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7.1 CONSIDERACOES FINAIS

O Metabolismo lipidico apresenta diferentes particularidades em decorréncias de
algumas situagdes como a mudanca da demanda metabolica, ou adequagao a diferentes dietas
ingeridas. Esse estudo teve como objetivo comparar pela primeira vez o efeito do exercicio
realizado 5 dias ou 2dias consecutivos por semana em ratos adultos normo ou
hipercolesterolémicos, visando identificar se diferentes freqiiéncias de exercicio continuo
moderado podem promover adaptagdes sobre a area de adipdcitos e regulacdo do
metabolismo lipidico desses animais.

Os resultados obtidos no presente estudo demonstraram que ndo s6 o exercicio
realizado 5 como 2 dias consecutivos por semana podem ser efetivos alterando positivamente
a maioria dos parametros analisados na vigéncia de dieta normocaldrica ou
hipercolesterolémica. Esses resultados tornam-se ainda mais interessantes quando analisados
de maneira conjunta observando-se as inter-relacdes existentes entre cada variavel decorrentes
do exercicio e dieta.

O aumento na ingestdo alimentar de ratos alimentados com dieta
hipercolesterolémica, fato este provavelmente atribuido a uma diferen¢a de palatabilidade
desta dieta, apresentou-se como um fator fundamental para que houvesse maior substrato para
a sintese lipidica observada. Desse modo, subentende-se que uma captacdo eficaz dos
nutrientes da dieta deveria estar ocorrendo, resultado esse observado pelo aumento percentual
da captagdo de lipidios da dieta principalmente nos grupos exercitados (TABELA 7). Tais
adaptacdes podem ser justificados uma vez que a incorporacao de acido coélico fez parte da
dieta hipercolesterolémica neste estudo auxiliando o processo de digestdo e absorcdo dos
nutrientes, além disso, ¢ razoavel propor que os grupos exercitados utilizam maiores

quantidades de energia para suprir a alta demanda energética.
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No entanto, a utilizagdo de lipidios como principal fonte energética decorrente da
realizacdo da atividade fisica (lipdlise) ndo sofreu maiores alteragdes nos grupos exercitados,
contudo, a relativa diminuicdo da taxa lipogénica observada na maioria dos grupos
exercitados pode ter contribuido para que essas alteragdes na lipolise ndo fossem
significativas. Ainda assim, os grupos exercitados apresentaram, mesmo que minimamente,
aumentos percentuais na lipdlise e conseqiientemente, melhoria nos parametros lipidicos
plasmaticos, diminui¢do do peso corporal e dos tecidos adiposos analisados.

Outro aspecto interessante foi observado em relagao as redugdes nas concentragdes de
leptina plasmatica que, corroboraram com outros estudos atuais demonstrando que o exercicio
¢ capaz de diminuir as concentragdes plasmaticas deste hormonio, inclusive quando realizado
2 dias consecutivos por semana.o que poderia estimular maior gasto energético destes animais
e possivel influéncia na reversdo de resisténcia a agao da leptina.

Desse modo, pode-se observar neste estudo que, os resultados obtidos em relacdo a
ingestdo alimentar, captagdo, sintese e respectivo armazenamento lipidico confluem para a
afirmacdo de que a dieta hipercolesterolémica utilizada neste estudo pode alterar o
metabolismo lipidico desenvolvendo dislipidemias e obesidade, e que a pratica do exercicio,
de forma moderada e continua 5 ou mesmo 2 dias consecutivos por semana, pode influenciar
positivamente alteracdes nesses pardmetros, minimizando os aspectos negativos relacionados

as doengas cronico degenerativas ndo transmissiveis.
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8. CONCLUSAO

O presente estudo indica que a dieta rica em colesterol e acido célico, bem como o
exercicio continuo moderado, realizam importante papel no metabolismo modificando
parametros e vias do metabolismo lipidico e area de adipdcitos em ratos adultos. Ambas as
freqliéncias de exercicio (5 e 2 dias consecutivos por semana, durante 8 semanas)
promoveram, principalmente em ratos alimentados com dieta hipercolesterolémica, beneficios
significantes como por exemplo: reducdo no colesterol total e triglicérides plasmaticos,
diminui¢do da porcentagem do ganho de peso corporal, reducdo no peso relativo e sintese
lipidica do tecido adiposo retroperitoneal e epididimal, e reducdo na area de adipdcitos, assim
como aumentos percentuais da taxa lipolitica e diminuicdo nas concentracdo de leptina
plasmatica. Contudo, os efeitos do exercicio realizado 5 dias consecutivos por semana foram
mais evidentes do que os efeitos do exercicio realizado 2 dias consecutivos por semana, 0O
qual também demonstrou ser efetivo principalmente em situacao hipercolesterolémica. Desse
modo, mais estudos ainda sdo necessarios para se chegar a um melhor entendimento dos
mecanismos os quais controlam essas alteracdes, principalmente em seres humanos. Por outro
lado, os resultados deste estudo indicam a importancia do exercicio, mesmo quando este ¢
realizado 2 dias consecutivos por semana, no controle do metabolismo lipidico normal,
parametros lipidicos plasmaticos e 4area de adipocitos e em ratos hipercolesterolémicos,
mostrando que ambos os protocolos podem contribuir na prevencdo e controle de algumas

doengas cronicas tais como a hipercolesterolemia, dislipidemias, e obesidade.
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