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RESUMO

ste trabalho visou analisar o perfil lipidico de ratos jovens (70 dias) alimentados

com dieta hiperlipidica/hipercaldrica [(H) 35,2% de gordura, 5.360,5kcal/kg de

dieta | ou controle/balanceada [(C) 7% de gordura, 3.948kcal/kg de dieta], seden-
tdrios ou submetidos a programa regular de exercicio aerdbio [natagdo, 1 h/dia, supor-
tando sobrecarga de 5% da peso corporal| ou anaercbio [10 sessées/dia de 30s de saltos,
intercaladas por intervalos de 1min de repouso, suportando sobrecarga de 50% do peso
corporal], 5 dias/semana durante 8 semanas. Os animais H tiveram maior teor de gordu-
ra na carcaca que os C. Além disso, a dieta H promoveu aumento dos niveis de glicose
sérica, colesterol e lipidios hepdticos, bem como diminuigdo do glicogénio hepdtico. O
ganho de peso foi menor nos ratos exercitados do que nos sedentdrios, sendo que os
animais anaerdbios mostraram menor teor de gordura na carcaga que os sedentdrios. O
nivel de colesterod total sérico foi menor nos animuais H anaerdbios que nos seus respec-
tivas sedentdrios. Os animais H aerdbios tiveram menores valores de lipoproteinas de
baixa densidade que os sedentdrios correspondentes. Em resumo, esses dados indicam
que ambos os protocolos de exercicio exerceram agdo protetora em relagdo aos efeitos
da dieta hiperlipidica sobre os teores séricos e teciduais de gordura. O exercicio anaerobio
pareceu ser particularmente mais eficaz em se contrapor as alteragoes teciduais impos-
tas pela dieta rica em gordura.
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ABSTRACT

The aim of this work was to
analyze the lipid profile of young
male rats (70 days) fed a high-fat/
high-energy [(HF) 35,2% fat,
5.360,5kcal/kg diet| or a control diet
[{C) 7% fat, 3.948kcal/kg diet/,
sedentary or submited to a regular
aerobic [swimming, 1h/day, with
an overload of 5% body weight] or
anaerobic exercise program [fumps
30s with intervals of 1min rest, 10
sessions/day, with an overload of
50% body weight], 5days/week for
8 weels. HF diet rats had higher
carcass fat than controls rats. HF
diet increased serum glucose, liver
total cholesterol and lipids, as well
decreased the liver glyvcogen.
Trained rats body weight gain was
lower than sedentary rats.
Anaerobic trained rats showed
lower carcass fat than sedentary
rats. Serum cholesterol level was
lower in anaerobic HF diet rats than
in corresponding sedentary group.
Low density lipoproteins level wis
lower in aerobic HF diet rats than
in the corresponding sedentary
group. In summary, these data
indicate that both exercise
programs exerted protective action
on sertum and body fat levels agaimst
the effects of the high-fat diet. The
anaerobic exercise program
appeared particularly more efficient
in counteracting to tissue
alterations induced by high-fat diet.
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Introducao

1. Excesso de gordura: conceitos, causas e
implicagoes para a satude

Altos niveis de gordura tecidual e sangiiinea
tém se mostrado prejudiciais a satde, sobretudo,
por sua relacao com longevidade reduzida e au-
mento na incidéncia de doengas cardiovasculares.

O actimulo de gordura nos tecidos de reser-
va acima dos limites esperados de normalidade (
20% para homens e 30% para mulheres), carac-
terizado como obesidade (GUEDES, 1994), vem
sendo objeto de virios estudos, pois esti, segun-
do o NATIONAL RESEARCH COUNCIL e o
NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH
CONSENSUS DEVELOPMENT PANEL apud
BLAIR et al. (1996), “associada a diabetes
mellitus, hipertensio, hiperlipidemias, problemas
de natureza 6steo-mio-articulares, certos tipos de
cancer ou mesmo fatores psicosociais adversos
vinculados a uma imagem corporal distorcida e
discriminacao do préprio corpo”.

Dentre as evidéncias sobre a influéncia de
fatores genéticos na génese da obesidade, desta-
camos a identificagio, em 1994, da leptina, gene
mutado em camundongos obesos do tipo ob/ob
(TAYLOR et al., 1996). Este gene codifica a leptina
(hormonio liberado pelos adipécitos), que atua
como supressor do apetite ao se ligar a recepto-
res especificos localizados no hipotilamo. Obser-
vou-se em estudos com animais que na auséncia
da leptina ou de receptores funcionais para a
mesma, estes se apresentavam profundamente
hiperfagicos, hipoativos, massivamente obesos,
hipometabélicos, hipotérmicos, diabéticos e
infertéis (TAYLOR et al., 1996 e ERICKSON et
al., 1996).

Nos primeiros estudos acerca do excesso de
gordura corporal, acreditava-se que o mesmo de-
corresse exclusivamente da hiperfagia, entretan-
to, uma pesquisa realizada junto a populagio
americana evidenciou um aumento no peso e na
gordura corporal.das pessoas apesar das mesmas
terem sofrido uma reducao uniforme na ingesta
calérica [POLLOCK & WILMORE, 1993].

Segundo RAVUSSIN & SWINBURN (1992,
somente diferencas relacionadas 2 atividade fisi-
ca seriam importantes na génese da obesidade,
visto que alguns estudos sugerem estar a ativida-
de fisica inversamente relacionada tanto a idade
quanto a adiposidade. Mediante esta e outras

evidéncias, a inatividade fisica ou o baixo nivel
de atividade passaram a ser apontados pela lite-
ratura como determinantes de maior significincia
na génese da obesidade.

Em relacio a gordura sérica, as
hiperlipidemias sao caracterizadas pelo aumen-
to na concentragao de lipidios plasmaticos resul-
tante do aciimulo de uma ou mais classes de
lipoproteinas. Este acimulo é conseqiiéncia de
alteragdes no metabolismo: menor remociao do
plasma, maior produgao ou associacio de ambas,
podendo manifestar-se, clinicamente, como
hipercolesterolemia e/ou hipertrigliceridemia
(QUINTAO & NAKANDAKARE, 1997).

Sabe-se que as lipoproteinas estio envolvi-
das no metabolismo lipidico através da transfe-
réncia de triglicérides e colesterol, provenientes
da dieta ou da sintese hepatica, entre virios teci-
dos. Dentre as lipoproteinas, as de alta (HDL-C)
e baixa (LDL-C) densidades assumem grande in-
teresse para a satde piblica pois aumento na re-
lacao plasmatica entre o colesterol da LDL e o da
HDL constitui fator de risco para doenca
cardiovascular (BERNE & LEVY, 1996), tanto
mais alto quanto maior for a relacio.

2. Dieta e perfil lipidico

MILLER (1991) e AUGUSTO (1994] desta-
cam que embora existam suposi¢oes consideran-
do o balanco energético positivo como o principal
determinante da deposigao de gordura, alguns es-
tudos sobre a alimentacio em humanos apresen-
tam resultados divergentes. Por exemplo, existem
evidéncias de que individuos obesos (infantes, cri-
angas, adolescentes e adultos) nao consomem mais
calorias que 0s nao obesos (SCOTELLARO, 1991,
ressaltando a composicao da dieta como fator tao
ou mais importante que a quantidade calérica to-
tal da mesma, para a instalacio da obesidade
(BLAIR et al., 1996). Tal fato confirma-se em ra-
zao de algumas pessoas manterem o quadro de
obesidade mesmo adotando uma dieta
hipocalérica, quando esta dieta se apresenta rica
em gorduras, ou quando comparados individuos
magros € obesos com ingestdo caldrica semelhan-
te, diferindo apenas quanto a maior quantidade
de gorduras na dieta dos obesos.

Em revisio sobre fatores que interferem na
origem da obesidade, MILLER (1991] concluiu
que: a mesma nao € causada necessariamente pela
superalimentacdo; a composicio dietética pode
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Ser tao ou mais importante que o conteudo
energético da dieta, tanto na promocio quanto
na reducao da obesidade; a alternancia sucessiva
entre momentos de ganho e perda de peso ten-
dem a dificultar uma futura reducio ponderal,
bem como a facilitar um novo ganho, e que a
perda de peso, em condigdes ideais, seria possi-
bilitada pela combinagao entre redugao na ingesta
lipidica e aumento na ingesta de carboidratos
complexos e fibras, restringindo-se ao minimo o
total de calorias ingeridas.

STAMLER (1979] constatou que japoneses
imigrados para os Estados Unidos, em adapta-
¢ao a esta nova sociedade, apresentavam aumen-
to na ingestao de gorduras saturadas de origem
animal e colesterol, com conseqiiente aumento
no nivel de colesterol circulante e na ocorréncia
de cardio-coronariopatias, bem como maior in-
cidéncia de mortalidade por infarto do miocardio
e coronariopatias quando comparados aos seus
compatriotas residentes no Japao.

Diferencas significativas nos niveis
circulantes de lipidios, entre individuos alimen-
tados com dietas ricas em gorduras saturadas (de
origem animal) e outros que ingeriram dietas com
gorduras predominantemente insaturadas (de
origem vegetal|, foram relatadas por MATTSON
& GRUNDY (1985] e McNAMARA (1987, sen-
do que o primeiro grupo apresentou indices mais
elevados de colesterol e outros lipideos circulantes
que o tltimo. Por outro lado, SANTOS (1989]
constatou que ao remover da dieta alimentos ri-
cos em colesterol, como ovo, os niveis deste éster
no sangue pouco ou nada alteraram.

3. Atividade fisica, perfil lipidico e con-
trole ponderal

SCHIEKEN (1991), em revisao acerca do
efeito do exercicio sobre o perfil lipidico em indi-
viduos saudédveis ou portadores de cardiopatias,
concluiu que a maioria dos estudos revisados nio
sustenta a hipétese de que individuos adultos
previamente sedentdrios, quando submetidos a
programas de exercicios aerobios moderados,
apresentem reducdo significativa no colesterol
total ou no colesterol das LDL-C, bem como au-

mento significante nos niveis circulantes de
HDL-C.

DURSTINE & HASKELL (1994), por outro
lado, relatam que a atividade fisica tem efeito
positivo sobre o perfil lipidico e lipoprotéico,
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embora em individuos normolipémicos este efei-
to esteja associado a menor concentragio de
triglicérides, nao havendo alteracdo nos niveis de
colesterol total. Consequentemente, os efeitos do
exercicio sobre individuos portadores de concen-
tracoes lipidicas e/ou lipoprotéicas anormais pode
ser substancialmente diferente. Os autores infor-
mam ainda que programas de exercicio que re-
sultam em reducao da gordura e do peso corpo-
ral, podem promover reduciao das concentracoes
de colesterol total e LDL, enquanto o HDL pode
se elevar ou permanecer inalterado.

MANNING et al. (1991) nio encontraram
alteragoes significativas quanto ao peso e o indi-
ce de massa corporal, além dos niveis séricos de
colesterol total, HDL-C, LDL-C e triglicérides,
assim como nao observaram modificagdes no
consumo total de calorias ao longo de 12 sema-
nas, ao estudarem os efeitos de um treinamento
de forca sobre mulheres sedentirias e obesas,
apesar destas apresentarem uma melhoria de 58%
em sua forga muscular. Curiosamente, REAVEN
et al. apud MacAULEY et al. (1996) verificaram
que “o HDL-C estava aumentado em homens e
mulheres idosos e ativos (50 a 89 anos de idade),
havendo uma relagio dose-resposta nos indivi-
duos do sexo masculino, enquanto os niveis de
HDL-C estavam levemente mais baixos nas
mulheres que informaram exercitacio intensa”.

DUVILLARD (1997) relata varios estudos
relacionando lipidios sangiiineos a dietas e exer-
cicios, segundo os quais dietas ricas em icidos
graxos saturados elevam os niveis séricos de
colesterol total e LDL-C, aumentando a forma-
cdo de placas de ateromas e consequentemente o
risco de doenca coronariana, juntamente com
baixos niveis de HDL-C. Informa ainda, que di-
etas capazes de reduzir a ingesta total de gordura
em 30% do total calérico consumido e fornecer
mais gordura imsaturada e menos colesterol e
gordura saturada tém se mostrado eficazes na
reducao dos niveis de colesterol, e que o treina-
mento aerébio estd associado a aumento do HDL-
C, além de decréscimo nas concentragoes de
triglicérides e LDL-C. Finalizando, o autor res-
salta a importancia da associacdo entre dietas e
varias formas de exercicios na prevengio da do-
enca coronariana independentemente da idade,
sexo ou aptidao fisica.

Em relacdo a obesidade, EPSTEIN & WING
apud STEFANICK (1993) analisaram alguns es-
tudos sobre o papel do nivel de atividade fisica
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na determinagio do peso corporal constatando
que pessoas com sobrepeso caracterizavam-se
mais pela hipoatividade do que pela superalimen-
tacdo e que a taxa de perda ponderal mediante
programas de exercicios estava fortemente rela-
cionada ao nimero de sessoes de exercicio/sema-
na ou ao gasto calérico semanal.

O gasto energético didrio referente 4 ativida-
de fisica espontinea e/ou intencional (exercicio
fisico), pode representar 15 (individuos sedenta-
rios) a 30% (pessoas que se exercitam regularmen-
te) do total, enquanto o gasto relativo a taxa me-
tabolica basal ou de repouso, principal compo-
nente do gasto energético dirio, correspondente
a 60-75% do gasto total humano (POEHLMAN,
1989). No entanto, o exercicio pode, de varias
formas, influenciar o gasto energético durante o
repouso devido a respostas transitorias, adapta-
coes metabdlicas crdénicas, mudancas
comportamentais, ou por afetar a relacao entre
balango e fluxo de energia, ocasionando elevacao
da taxa metabélica pds-exercicio (TMPE). Porém,
este efeito pds-exercicio parece estar associado a
intensidade e 4 duracao do periodo de exercitacao,
uma vez que intensidades inferiores a 70% da
capacidade aerébia maxima s6 exercem efeito
prolongado sobre a TMPE quando a duragio do
exercicio € longa (SJODIN et al., 1996).

A utilizacdo de exercicios aerébios em pro-
gramas voltados a redugio e/ou controle ponderal
¢ amplamente difundida, especialmente devido
a capacidade dos mesmos em promover grande
mobilizacdo de acidos graxos livres (AGL) como
substrato energético, o que constitui fator funda-
mental para reducdo dos depdsitos corporais de
gordura [apés 30 minutos de exercicios em in-
tensidades intermedidrias (por volta de 65% do
VO,max] o indice de oxidagao dos AGL pode atin-
gir valores 8 a 10 vezes maiores que os de repou-
so (ROMIJIN et al., 1993]]. Em contrapartida,
também os exercicios anaerobios podem promo-
ver alta mobilizagdo de AGL e conseqiiente con-
trole sobre os niveis teciduais de gordura, uma
vez que a manutencao e/ou aumento da massa
magra através de exercicios resistidos (de forga)
tende a manter o metabolismo basal elevado por
varias horas apds os esforgos anaerdbios, devido
o tecido muscular se manter metabolicamente
mais ativo mesmo em estado de repouso
(SANTAREM, 1996; CEDDIA, 1998).

A preocupacao em assegurar a saiide man-
tendo niveis séricos e teciduais normais de gor-

dura tem servido de estimulo a realizacio de va-
rias pesquisas. Muitas destas, como pudemos
observar, tém procurado justificar os beneficios
provenientes da pratica regular de exercicios fisi-
cos associada ou nao a dietoterapias sobre tais
niveis. Entretanto, a auséncia de uniformidade
nos resultados encontrados justifica a realizacio
de novos estudos que possibilitem controlar mai-
or numero de variaveis intervenientes, bem como
utilizar métodos que possam melhor evidenciar
os reais efeitos do exercicio fisico e da dieta sobre
o perfil lipidico corporal, a exemplo de estudos
utilizando modelos animais.

Objetivo

Considerando-se o que fora anteriormente
exposto e entendendo-se que prevenir o acimulo
de gordura sérica e tecidual constitui a medida
mais eficiente e econdmica para o controle do
mesmo, o presente estudo, utilizando-se de ra-
tos como modelo experimental, teve os seguin-
tes propositos:

a) Avaliar os efeitos deletérios da ingestdo
de uma dieta hiperlipidica sobre o perfil lipidico
sérico e tecidual;

b) Avaliar se a realizacio de um programa
regular de exercicio com cariter aerdbio exerce
efeito protetor sobre o perfil lipidico sérico e
tecidual mediante a ingestio de dieta
hiperlipidica;

c) Avaliar se a realizacao de um programa
regular de exercicio com cariter anaerdbio exer-
ce efeito protetor sobre o perfil lipidico sérico e
tecidual mediante a ingestio de dieta
hiperlipidica.

d) Comparar os efeitos dos programas
aerobio e anaerébio sobre o perfil lipidico sérico
e tecidual mediante a ingestio de dieta
hiperlipidica.

Material e Métodos

1. Animais e dietas

Foram utilizados ratos machos jovens (70
dias) da linhagem Wistar, provenientes do Biotério
Central da UNESPE, Campus de Botucatu/SP. Os
mesmos foram alimentados com dietas
semipurificadas preparadas pelo Laboratério de
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Biodinamica do Departamento de Educagao Fi-
sica do Instituto de Biociéncias da UNESP,
Campus de Rio Claro/SP, sendo uma balanceada/
controle (C) e outra hiperlipidica/hipercalorica
(H), cujas composicoes (g/kg) sdo as que seguem:
(C) caseina 202, amido 397, dextrina 130,5,
sacarose 100, éleo de soja 70, fibra 50, mistura
de minerais 35, mistura de vitaminas 10, cistina
3, cloridrato de colina 2,5 e 3.948 kcal/kg de die-
ta; (H) mesma composicao da dieta C, excetuan-
do amido 246, dextrina 56, sacarose 43, banha
de porco 352,5 no lugar do 6leo de soja e 5.360,5
kcal/kg de dieta.

2. Treinamento fisico

Os animais exercitados foram submetidos a
8 semanas de um programa de exercicio aerobio
[1h didria de natagio, 5 dias/semana] ou progra-
ma anaerobio [10 sessoes didrias de 30s de sal-
tos, intercaladas por 1 min de repouso, 5 dias/
semanal, em tanques coletivos contendo dgua a
327+ 1° C, suportando sobrecarga (contrapesos
de chumbo presos ao tronco através de eldsticos)
equivalente a 5% (programa aerébio) ou 50% (pro-
grama anaerébio) do peso corporal (SIMOES et
al., 1991]. Os animais, em cada programa, pas-
saram por um periodo de adaptacio de 1 sema-
na, utilizando sobrecargas menores que evolui-
ram gradativamente até atingirem os percentuais
Propostos.

3. Grupos experimentais

Conforme o tipo de dieta consumida e a re-
alizacdo ou nao dos programas de exercicio, os
animais foram distribuidos em 6 grupos:

(1) Controle sedentédrio [CS|, alimentados
com dieta balanceada por 8 semanas, nao reali-
zaram atividade fisica;

(2) Controle aerébio [CA|, alimentados com
dieta balanceada por 8 semanas, submetidos ao
programa aerobio;

(3) Controle anaerdbio [CAn|, alimentados
com dieta balanceada por 8 semanas, submeti-
dos ao programa anaerébio;

(4) Hiperlipidico sedentario [HS|, alimenta-
dos com dieta hiperlipidica por 8 semanas, nao
realizaram atividade fisica;

(5) Hiperlipidico aerdbio [HA|, alimentados
com dieta hiperlipidica por 8 semanas, submeti-
dos ao programa aerdbio, e

(6) Hiperlipidico anaerébio [HAn|, alimen-
tados com dieta hiperlipidica por 8 semanas, sub-
metidos ao programa anaerébio.

4. Procedimentos

Durante o periodo experimental, foram
registrados semanalmente o peso corporal e a
ingestdo alimentar (diferenca entre a quantidade
de ragao oferecida num dia e a sobra apds 24 ho-
ras) dos animais, o que permitiu obter o ganho
de peso e a ingestao caldrica (quantidade de ra-
cao consumida multiplicada pelo valor calérico
correspondente a cada tipo de dieta) dos mesmos.

Ao término do experimento, 0s animais fo-
ram sacrificados por decapitacdo, em repouso,
estando aqueles submetidos aos protocolos de
exercicio por periodo de 48 horas sem realiza-
los. Apds o sacrificio foram coletadas amostras
de sangue para separacgao do soro, no qual foram
determinados os teores de acidos graxos livres
(AGL), colesterol total, lipoproteinas de alta den-
sidade (HDL-C), lipoproteinas de baixa densida-
de (LDL-C), triglicérides, lipidios totais e glicose.
Foram separadas ainda amostras do gastrocnémio
para avaliagdo das concentracoes de glicogénio,
bem como do figado para avaliagao das concen-
tracoes hepaticas de lipidios totais, colesterol e
glicogénio. A carcaca foi utilizada para analise da
composi¢do quimica corporal dos animais.

5. Analise bioquimica
5.1. Soro

Os teores de glicose foram determinados pelo
método da glicose oxidase, os de AGL pelo
dietiltiocarbonato, os de lipidios totais pela
anilina, todos descritos por NOGUEIRA et al.
(1990); os de triglicérides pelo processo da lipase,
os de colesterol total, HDL-C ¢ LDL-C, através
da técnica da colesterol oxidase/peroxidase, con-
forme HENRY (1974).

5.2. Figado e gastrocnémio

Amostras dos tecidos hepdtico e muscular
foram digeridas em KOH aquecido, a precipita-
cdo do glicogénio foi feita pelo etanol e sua
hidrélise com 4cido sulfiirico. A determinagao da
glicose hidrolisada foi feita através da antrona
conforme descrito em HASSID & ABRAHAM
(1957), e os teores dos lipidios totais e do
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colesterol na fase etanol, foram realizados pelos
mesmos processos utilizados no soro.

5.3. Carcacga

Inicialmente a carcaca foi pesada em balan-
ca de precisio e desidratada em estufa a tempe-
ratura de 50 + 5°C por aproximadamente 5 dias
até atingir peso constante. Com a diferenca de
peso obtivemos o teor de agua. Em seguida, a
carcaca foi quebrada em pequenos fragmentos os
quais foram envoltos em papel de filtro e coloca-
dos em extrator de soxlet. Nesse aparelho, proce-
deu-se por dois dias o desengorduramento, utili-
zando-se éter de petroleo. Uma vez
desengordurada, a carcaga foi recolocada na es-
tufa a 50 = 5°C, durante algumas horas, e em
seguida pesada. A diferenca entre o peso seco € 0
peso desengordurado nos permitiu medir o con-
teudo de gordura MARCONDES et al.,1997). O
peso dos tecidos secos e desengordurados nos
forneceu o componente seco livre de gordura, o
qual juntamente com o teor de dgua dos animais
constitui a massa corporal livre de gordura.

6. Procedimento estatistico

Os resultados, expressos em média e desvio
padrao, foram submetidos a analise de varidncia
[ANOVA| com duas fontes de variacio (estado
nutricional e treinamento fisico) e teste comple-
mentar LSD. O nivel de significincia adotado foi
de p<0,05.

Resultados

1. Efeitos da dieta

A ingestdo alimentar dos animais alimenta-
dos com dieta hiperlipidica (H=4,86+ 0,91g/100g|
foi menor que a dos animais alimentados com
dieta balanceada (C=7,06= 1,62g/100g). Os de-
mais parimetros gerais avaliados (ingesta calérica,
ganho de peso e peso final) nao apresentaram di-
ferenca significativa entre os animais C e H.

O teor de gordura contido na carcaga dos
animais H (16,72+ 3,28g/100g) foi superior ao
dos animais C (14,72+ 3,17g/100g), enquanto
que o inverso ocorreu em relagao ao teor de dgua
(H=59,31+ 2,84e C=61,34+ 3,69¢/100g]. Nio
houve diferenca significativa quanto ao compo-
nente seco livre de gordura e massa corporal li-

vre de gordura entre os animais C e H.

Os animais H apresentaram niveis
circulantes de glicose mais altos que os animais
C(115,85+ 20,63 ¢ 95,27+ 15,38mg/dl, respec-
tivamente). Os demais pardmetros sangiiineos
nao foram significativamente diferentes entre os
grupos C e H.

Os teores hepaticos de colesterol e lipidios
totais foram maiores nos animais H (0,432 +
0,087 € 9,169+ 4,032mg/100mg, respectivamen-
te) que nos animais C (0,363+ 0,108 e 6,500+
3,174mg/100mg, respectivamente), ocorrendo o
inverso em relagdo aos teores hepéticos de
glicogénio (H=6,925+ 3,681 e C=10,643+
3,974mg/100mg).

Quanto aos niveis musculares de glicogénio,
nio foram observadas diferencas significativas
entre os animais C e H.

2. Efeitos do exercicio

O ganho de peso dos animais treinados
aerdbios ([A=176,98+ 52,96g) e anaerébios
(An=172,34+ 55,89g|, durante o experimento,
foi significativamente inferior em relagio aos
animais sedentérios (S=233,54+ 50,35g). Os
demais parametros gerais nao apresentaram di-
terenca significativa entre os animais S, A e An.

O teor de gordura da carcaga dos animais
An mostrou-se menor quando comparado aos
animais A e S (13,66=* 2,79, 17,50+ 2,97 ¢
16,19+ 3,22¢/100g, respectivamente). Os demais
parametros teciduais nao foram significativamen-
te diferentes entre os grupos S, A e An.

Nao houve diferenca significativa entre os
grupos S, A e An quanto aos parimetros
sangliineos, hepaticos e musculares.

3. Efeitos da interacdo entre dieta e trei-
namento fisico

Os dados referentes a ingestio alimentar,
ingestao calorica, ganho de peso e peso final en-
contram-se descritos na Tabela 1.

O peso final dos animais controles
anaerobios (CAn) foi inferior ao dos controles
sedentarios (CS) e semelhante ao dos controles
aerébios (CA). Entre os animais hiperlipidicos
sedentdrios (HS), aerdbios (HA) e anaerdbios
(HAn) o peso final foi semelhante, embora os
animais HA tivessem valores maiores que os CA.
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A anilise estatistica nao apontou intera¢ao quan-
to a ingestdo alimentar, ingestdo calérica e gan-
ho de peso.

Nio foi apontada interacao quanto a ne-
nhum dos componentes da carcaca dos animais,
estando os resultados relacionados com a com-

Tabela 3, enquanto os niveis séricos de lipidios
totais, AGL, triglicérides e glicose encontram-se
na Tabela 4, assim como os niveis hepaticos de
colesterol e lipidios estao resumidos na Tabela 5.
Finalmente, os niveis de glicogénio hepatico e
muscular sao mostrados na Tabela 6.

posigao corporal descritos na Tabela 2. Os niveis circulantes de colesterol total fo-

ram mais baixos nos animais HAn que nos ani-
mais HS , ndo acontecendo 0 mesmo entre os

Os dados relativos aos niveis séricos de
colesterol total, LDL e HDL sao mostrados na

TABELA 1 - Ingestao alimentar (g/100g de peso corporal/dia), ingestao caldrica
(kcal/100g de peso corporal/dia), ganho de peso (g) e peso final (g) dos ratos dos
diferentes grupos experimentais ao longo das oito semanas de experimento.

Grupo/ | Ingestdo alimentar Ingestao Ganho de peso Peso final

variavel caldrica
CS 7,17£ 1,9 28,32+ 7,55 253,15+ 49,12 458,75+ 47,05
CA 6,95+ 1,76 27,43+ 6,93 178,59+ 45,13 v *a 401,12+ 67,25
CAn 7,06% 1,36 27,891 538 162,29+ 63,43 vc *a 375,171 47,75 % *a
HS 4,93£ 093 T *a 26,43+ 5,0 215,90+ 46,85 427,52460,00
HA 485t 1,13 T *ab 25,99+ 6,08 175,38+ 62,29 v *a  461,94%75,70 % *b
HAn 4,80+ 0,75 T *ac 25,71+ 40 182,40+ 48,10 7% *a 418,42+36,61

Valores expressos como média e desvio padrao de 6 a 11 animais por grupo.

*- Diferenga significativa (p<0.05, ANOVA, LSD)em relagio a: a) CS; b) CA; ¢) CAn
t- Efeito da dieta; 2 efeito do exercicio; 4 interacao dieta/exercicio

TABELA 2 - Tecores de agua (g/100g do peso da carcaca) e gordura (g/100g de
peso da carcaca), componente seco livre de gordura (CSLG em g/100g de peso da
carcaca) e massa corporal livre de gordura (MCLG em g/100g de peso da carcaca)
dos ratos dos diferentes grupos experimentais, ao final do experimento.

Grupo/ Agua Gordura CSLG MCLG &
variavel
CS 62,87+ 2,32 14,43+ 2.85 24,10+ 2,68 84,81+ 7,40
CA 59271443 1 *a 16,84+ 2,11 2393+ 383 83,21+5,30
CAn 62,08+ 3,26 12,82+ 3,25 ¥ *b 2495+ 236 87,03t 3,04
HS 59,36+ 337 1 *a 17,51+ 2,97 23,13 1,61 82,49+297
HA 5846303 t*a 18,16£3.661*a 23,05£249 83,90+ 6,44
HAn 60,11+ 2,12 14,50+ 2,13 7c *de 2540+ 1,67 85,51t+2,16

Valores expressos como média e desvio padrao de 6 a 8 animais por grupo.

*- Diferenga significativa (p<0.05, ANOVA, LSD) em relagio a: a) CS; b) CA: ¢) CAn; d) HS: ¢) HA.
t- Eteito da dieta; ¥ efeito do exercicio,

£ - Componente seco livre de gordura mais teor de dgua,
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TABELA 3 - Teores séricos de colesterol total (g/l), lipoproteinas de alta densi-
dade (HDL em g/D) e lipoproteinas de baixa densidade (LDL em g/l) dos ratos
dos diferentes grupos experimentais ao final do experimento.

Grupo/ variavel Colesterol total HDL LDL
CS 0,859+ 0,170 0,441+ 0,260 0,166+ 0,071
CA 0,890+ 0,322 0,4504 0,303 0,330£ 0,155
CAn 0,861+ 0,450 0,279+ 0,201 0,311£0,363
HS 1,306+ 0,372 « #a 0.3154+0.200 0,636+ 0,319 # *
HA 1,055+ 0,161 0,336+ 0,234 0,248+ 0,204 + *,
Han 0,9604 0,254 < *d 0,342+ 0,142 0.434% 0,280

Valores expressos como média e desvio padriao de 6 a 11 animais por grupo.

*- Diferenca significativa (p<0.05, ANOVA, LSD) em relacdo a: a) CS: b) CA: ¢) CAn: d) HS

< interagio dieta/exercicio.

TABELA 4 - Teores séricos de lipidios totais (g/l), ), acidos graxos livres (AGL
em mEg/D, triglicérides (g/D) e glicose (mg/dl) dos ratos dos diferentes grupos

experimentais ao final do experimento.

Grupol/varidvel Lipidios AGL Triglicérides Glicose
totais

CS 3,323+ 0,234 0,336+ 0,105 1,510% 0,390 99,09+ 18,00
CA 3,517£ 1,093 0,358+ 0,096 1,084+ 0,449 « #3 100,00£ 15,76
CAn 2,955+ 0,603 0,376+ 0,153 1,052+ 0,305 % *a 89,19+ 14,93
HS 3,103+ 0,698 0,392+0,102 1,043+ 0,202 < *a 116,21+ 30,18
HA 3413+ 1,765 0,386+ 0,092 1,250+ 0,410 110,36+ 21,44
HAn 2,884+ 1,224 0,393+ 0,110 1,209+ 0,348 122,16x 11,69 1 *c

Valores expressos como meédia e desvio padrao de 3 a 11 animais por grupo.

*- Diferenga significativa (p<0,05, ANOVA, LSD) em relagio a: a) CS: b) CA: ¢) CAn
t- Efeito da dieta; % interago dieta/exercicio.

TABELA 5 - Teores hepaticos de lipidios totais (mg/100mg), colesterol (mg/
100mg) e glicogénio (mg/100mg) dos ratos dos diferentes grupos experimen-
tais ao final do experimento.

Grupo/variavel Colesterol Lipidios Glicogénio
CS 0,378£ 0,106 7,185+ 4,077 10,441+ 3,999
‘CA 0,405£0,173 5,888+ 2,739 10,648+ 3,972
CAn 0,334+ 0,058 6,496+ 2,894 10,803+ 4,329
HS 0,447+ 0,111 8,019+ 3,395 7,026+ 3,127
HA 0,440+ 0,089 11,164+ 4,756 T *ab 6,362+ 4,613 T *ab
HAn 0,412+ 0,063 8,400+ 3,476 6,799+ 3,445 T *ac

Valores expressos em média e desvio padrao de 6 al1 animais por grupo.

*- Diferenca significativa (p<0,05, ANOVA, LSD) em relacio a: a) CS; b) CA; ¢) CAn

t- Efeito da dieta.
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TABELA 6 - Glicogénio (mg/100mg)
no musculo gastrocnémio dos ratos
dos diferentes grupos experimentais
ao final do experimento.

Grupo/ variavel Glicogénio
S 05770271
CA 0.587+0.274
CAn 0,458+ 0,322
HS 0,525+ 0,271
HA 0,352+ 0,209
HAn 0,561+ 0,273

Valores expressos em meédia e desvio padrao de 9 a
11 animais por grupo.

grupos CAn e CS. Os niveis circulantes de LDL
dos animais HA foram menores que os dos ani-
mais HS, nao sendo observado o mesmo entre
os grupos CA e CS. Os niveis séricos de
triglicérides foram menores nos animais CA e
CAn quando comparados aos CS, nao havendo
diferenca significativa entre os animais HA, HAn
e HS, ainda que estes tivessem niveis menores
que os dos CS.

A andlise estatistica ndo apontou interacao
entre efeitos da dieta e do exercicio sobre os ni-
veis circulantes de HDL, lipidios totais, glicose e
AGL. O mesmo aconteceu em relagio aos niveis
hepaticos de colesterol, lipidios e glicogénio, além
do glicogénio muscular.

Discussao

Dentre os pardametros analisados antes do
sacrificio dos animais, referentes aos efeitos da
dieta, observou-se diferenca significativa em rela-
¢do 4 ingestdo alimentar a0 compararmos animais
alimentados «com dieta hiperlipidica
(hiperlipidicos) e aqueles alimentados com dieta
balanceada (controles). Com relacio aos efeitos do
treinamento, observou-se diferenca significativa
quanto ao ganho de peso entre 0s animais manti-
dos em sedentarismo [sedentdrios) e os treinados
aerobiamente (aerobios) ou anaerobiamente
(anaerdbios).

A menor ingestao alimentar apresentada pe-
los animais hiperlipidicos, comparados aos ani-
mais controles pode ser atribuida ao fato de que a

alimentacao a base de dietas ricas em gordura,
devido a presenca de gorduras no quimo, estimu-
la a liberacio de hormonios de origem
gastrointestinal, a exemplo da enterostatina e da
colecistocinina, que atuam como moduladores,
pois exercem efeito sobre neurdnios reguladores
do comportamento alimentar reduzindo ou ini-
bindo a ingestao (MORLEY & LEVINE, 1983;
LIDDLE, 1997). Por outro lado, nao foram obser-
vadas diferencas significativas em relacdo ao total
de calorias ingeridas pelos animais alimentados
com ambos os tipos de dieta, o que provavelmen-
te vem explicar o ganho de peso semelhante entre
estes grupos ao final do experimento.

O menor ganho de peso apresentado pelos
animais aerobios e anaerdbios quando compara-
dos aos animais sedentdrios foi semelhante ao
resultado encontrado por OLIVI (1994] quando
comparou animais exercitados (normolipidicos
e hiperlipidicos) com seus correspondentes se-
dentdrios. Tais dados suportam relatos anterio-
res de que o treinamento de ratos em esteira
(CAMPBELL, 1984) ou em natagao (CURI, 1984
promove reduciao no ganho de peso. Uma vez que
animais exercitados e sedentdrios apresentaram
ingestao calorica semelhante, é provavel que o
exercicio fisico regular tenha favorecido a manu-
tencao de equilibrio entre gasto e aporte
energético, restringindo o balanco energético po-
sitivo durante o experimento.

Dentre aos parimetros avaliados ap6s sacri-
ficio, em relacao aos efeitos da dieta, verificou-se
diferenca significativa quanto aos teores de dgua
e gordura contidos na carcaca, niveis circulantes
de colesterol total e glicose, assim como em rela-
¢do aos niveis hepdticos de colesterol, lipidios
totais e glicogénio, ao compararmos animais
hiperlipidicos e controles. Considerando-se os
efeitos do exercicio, apenas o teor de gordura di-
feriu significativamente entre os animais treina-
dos e sedentdrios. Houve interagao entre os efel-
tos da dieta ¢ do exercicio sobre os niveis de
colesterol total, LDL-C e triglicérides circulantes.

Apesar da auséncia de diferenca significati-
va quanto ao consumo calorico entre os animais
envolvidos neste estudo, a andlise da carcaga re-
velou maior teor de gordura para os animais ali-
mentados com dieta hiperlipidica comparados aos
controles. Este resultado é concordante com re-
latos da literatura segundo os quais humanos
(MILLER, 1991) e ratos (STORLIEN et al., 1996)
submetidos a dietas com alto teor lipidico ten-
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dem a acumular significativamente mais gordu-
ra corporal que seus correspondentes submeti-
dos a dieta balanceada. Portanto, o contetdo
lipidico da dieta parece ter sido o principal res-
ponsavel pelo acimulo de gordura tecidual, re-
torcando relatos que ressaltam a composicio da
dieta como fator tiao ou mais importante que o
teor calérico da mesma para o acimulo de gor-
dura tecidual (MILLER, 1991); AUGUSTO, 1994,
BLAIR et al., 1996).

O teor de gordura da carcaga mostrou-se sig-
nificativamente menor nos animais anaerébios
que nos animais aerdbios e sedentirios, talvez pelo
fato do treinamento anaerébio ter favorecido mai-
or gasto energético pds-exercicio por manter a taxa
metabélica de repouso em niveis elevados por um
longo periodo (SJODIN et al., 1996). Nesse perio-
do, a gordura proveniente do tecido adiposo cons-
titui o principal substrato consumido pelo orga-
nismo, reduzindo assim o contetdo lipidico cor-
poral. Além disso, os animais anaerébios mani-
festaram tendéncia a uma maior massa corporal
livre de gordura, largamente aceita como o princi-
pal determinante da taxa metabdlica de repouso.
Por outro lado, esperava-se que o treinamento
aerobio tivesse favorecido reducao da gordura cor-
poral, uma vez que virios relatos atestam a efica-
cia do exercicio aer6bio na redugio do teor lipidico
tecidual (FOREYT & GOODRICEK, 1991;
YOUNG, 1995; CEDDIA, 1998, GUEDES &
GUEDES, 1998). Estes resultados apontam para
uma maior eficiéncia do protocolo anaerébio, em
comparagdo ao aerdbio, na reducgio do peso cor-
poral dos animais a partir da diminuicao dos es-
toques de gordura no tecido adiposo.

Sabendo-se que o contetdo de agua corporal
varia inversamente ao contetudo lipidico, pelo
menor volume hidrico associado ao tecido
adiposo, o menor teor de 4gua apresentado pelos
animais hiperlipidicos poderia decorrer do mai-
or teor de gordura apresentado pelos mesmos,
justificando as diferencas existentes entre estes
dois grupos quanto aos contetidos corporais
hidrico e lipidico. O componente seco livre de
gordura e a massa corporal livre de gordura fo-
ram semelhantes entre os animais, independen-
te do tipo de dieta ou estado de atividade. Ressal-
tamos que, de acordo com GUEDES & GUEDES
{1998], o termo massa livre de gordura esta rela-
cionado aos teores corporais de dgua, proteinas,
minerais e residuos orginicos, excluindo-se qual-
quer componente lipidico (gordura essencial e

nao-essencial), enquanto o termo massa magra
engloba a gordura essencial além da massa livre
de gordura.

Ao confrontarmos os protocolos de dieta em
relacdo aos niveis séricos de colesterol total, ob-
servou-se maiores valores para os animais
hiperlipidicos comparados aos animais controles,
confirmando relatos segundo 0s quais dietas ricas
em gordura saturada estio associadas com eleva-
¢ao nos niveis plasmaticos de colesterol total, LDL
e outros lipidios circulantes tanto em animais
(McMILLAN et al., 1960) quanto em humanos
(STAMLER, 1979; MATTSON & GRUNDY,
1985; McNAMARA, 1987; DUVILLARD, 1997).
Entre os animais hiperlipidicos somente o treina-
mento anaerdbio foi eficaz em reduzir a taxa de
colesterol, enquanto que entre os animais contro-
les, os grupos treinados € o grupo sedentério apre-
sentaram niveis semelhantes de colesterol total.
Estes resultados parecem sustentar relatos de
DURSTINE & HASKELL (1994] acerca do efeito
positivo exercido pela atividade fisica sobre o per-
fil lipidico e lipoprotéico, representado por menor
concentracao de triglicérides em individuos
normolipémicos, nao havendo alteracio nos ni-
veis de colesterol total, e, em individuos portado-
res de concentragoes lipidicas e/ou lipoprotéicas
anormais, este efeito pode ser substancialmente
diferente. Os autores ressaltam que programas de
exercicio acompanhados de redugio na gordura e
no peso corporal, podem resultar em diminuicao
das concentragoes de colesterol total e LDL.

Quanto aos niveis circulantes de LDL, os
animais hiperlipidicos tenderam a apresentar
mailor LDL que os controles, em conformidade
com relatos anteriormente citados (McMILLAN
et al., 1960; STAMLER, 1979, MATTSON &
GRUNDY, 1985; McNAMARA, 1987;
DUVILLARD, 1997). Entretanto, enquanto o
treinamento aerdbio foi eficiente na reducio do
LDL entre os animais hiperlipidicos, os niveis de
LDL nao foram significativamente diferentes
entre os animais do grupo controle. Uma vez mais
os resultados encontrados parecem concordar
com os relatos de DURSTINE & HASKELL
(1994]. Ressaltamos que os niveis séricos de HDL
se mostraram semelhantes entre os grupos e con-
cordantes com os resultados de OLIVI (1994,
embora existam relatos de aumento nas concen-
tracoes de HDL mediante programas de exerci-
cio fisico ([DURSTINE & HASKELL, 1994,
DUVILLARD, 1997].
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A concentragdo sérica de triglicérides foi
mais baixa nos animais controles treinados
(aerdbios e anaercbios) do que nos seus corres-
pondentes sedentdrios, em concordancia com
dados da literatura que mostram concentracoes
relativamente baixas de triglicérides plasmaiticos
em animais treinados (DURSTINE & HASKELL,
1994). Em contrapartida, os animais
hiperlipidicos sedentarios mantiveram niveis se-
melhantes aos dos seus correspondentes treina-
dos (aerébios e anaerdbios). Considerando-se que
a coleta de sangue para anilise da trigliceridemia
foi realizada com os animais sem jejum prévio,
os resultados encontrados podem estar associa-
dos a diferentes estdgios do processo absortivo,
uma vez que a velocidade de esvaziamento gis-
trico varia conforme o tipo de dieta ingerida. Sen-
do assim, € provavel que os animais hiperlipidicos
se encontrassem no estagio pos-prandial, justifi-
cando a semelhante trigliceridemia entre os ani-
mais treinados e sedentarios. Talvez a anailise dos
estoques musculares de triglicérides pudesse es-
clarecer melhor o comportamento deste substrato
em nossos animais. Estes estoques variam me-
diante fatores como tipo de fibra muscular, nu-
tricao e atividade [isica (JEUKENDRUP et al,,
1998a), destacando-se o fato do treinamento pro-
mover maior concentra¢io muscular de
triglicérides [JEUKENDRUP et al., 1998b).

Os niveis sangiiineos de glicose foram maio-
res para os animais hiperlipidicos, tal como os re-
sultados obtidos por LUCIANO (1989 junto a
ratos alimentados com dieta hiperlipidica. Prova-
velmente, esta elevagio na glicemia decorre do fato
de que dietas hiperlipidicas, e consequentemente
hipoglicidicas, promovem diminuicio da toleran-
cia a glicose assim como reducio da sensibilidade
a insulina em funcao de prejuizos no transporte
da glicose devido, talvez, a quantidades reduzidas
do transportador GLUT4 associadas a dietas
hiperlipidicas (LETURQUE et al., 1991, KAHN
& PEDERSEN, 1993) e reducao da forma ativa da
glicogénio sintetase no musculo esquelético
(HEDESKOV et al., 1992 causando defeitos no
estoque da glicose como glicogénio, podendo este
quadro estar associado com reducio na taxa me-

tabolica e actimulo de gordura corporal
(STORLIEN, 1996).

Quanto ao treinamento fisico, os niveis se-
melhantes de glicose sérica e dcidos graxos livres
|AGL) apresentados pelos grupos estudados, em-
bora concordantes com os resultados encontra-

dos por PEREIRA (1992] e OLIVI (1994, se con-
trapoem a relatos de que, em animais, ocorre
aumento nos niveis de repouso do AGL como
resposta ao treinamento fisico (CURI 1984,
MILLER-GRABBER et al., 1991) assim como re-
ducdo nos niveis glicémicos apds 4 semanas de
treinamento de natagao (CURI, 1984). Tais di-
vergéncias nos resultados podem ser decorrentes
de diferencas quanto aos protocolos de treinamen-
to e aos modelos animais empregados.

Os animais hiperlipidicos apresentaram
maiores niveis de colesterol e lipidios hepaticos
quando comparados aos controles, em conformi-
dade com os dados obtidos por PEREIRA (1992
que observou esteatose hepatica nos animais ali-
mentados com dieta hiperlipidica, talvez em fun-
¢do do maior suprimento de lipidios ao figado a
partir dos quilomicrons liberados durante o pro-
cesso digestivo. Porém, em oposi¢do a concepgio
de que o treinamento fisico promove elevacao na
atividade de enzimas envolvidas na ativagio,
transporte e desintegracao dos icidos graxos, fa-
vorecendo reducio dos lipidios hepdticos (FOX,
BOWERS e FOSS, 1991), os animais treinados e
sedentarios tiveram niveis semelhantes de gor-
dura hepitica (colesterol e lipidios).

Com relacao ao glicogénio hepitico, nossos
animais hiperlipidicos tiveram menores valores
hepiticos de glicogénio, contrariamente aos re-
sultados obtidos por LUCIANO (1989) e PEREI-
RA (1992). E provivel que a resisténcia a acio
insulinica e/ou intolerdncia a glicose, suposta-
mente responsaveis pela maior glicemia dos ani-
mais hiperlipidicos, tenha(m)| prejudicado a acao
da glicoquinase hepitica e reduzido o estimulo a
fosforilagao da glicose em glicose-6-fosfato, ini-
bindo 0 armazenamento da glicose pela nio ati-
vacao do complexo enzimitico glicogénio-
sintetase. Quanto ao nivel de atividade fisica, nao
houve diferenca significativa entre o glicogénio
hepdtico dos animais treinados e sedentarios,
embora dados da literatura informem aumento
deste parimetro, em ratos treinados, mediante
elevagio da ingestao alimentar (BALDWIN et al.,
1975) e na atividade da glicogénio sintetase
(GALBO et al., 1979). Talvez nossos resultados
sejam justificados pela manutencao da ingestio
alimentar (calérica) em niveis semelhantes en-
tre 0s grupos.

JEUKENDRUP et al. {1998c) observaram,
em revisao aos efeitos de intervengoes
nutricionais sobre o metabolismo lipidico durante
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0 exerciclio, que a manutencao de dietas
hiperlipidicas por longos periodos promove re-
ducao nas concentracoes musculares de
glicogénio tanto em humanos quanto em ratos.
Os animais hiperlipidicos do presente estudo
mostraram valores de glicogénio aparentemente
inferiores, embora nio estatisticamente diferen-
tes dos controles,

Conclusao

Mediante os resultados apresentados, foi
concluido que:

1- Os efeitos potencialmente deletérios pro-
movidos pelo protocolo de dieta hiperlipidica

apresentado neste trabalho suportam a utilidade
deste modelo experimental em estudos que vi-
sem analisar a relacao entre lipidios da dieta e
perfil lipidico sérico e tecidual.

2- O treinamento anaerdbio pode constituir
um estimulo tdo ou mais eficiente que o aerébio
na reducio dos efeitos negativos oriundos do ex-
cesso de gordura na dieta, tanto em relacio a al-
teracoes nos lipidios séricos quanto teciduais.

3- Ha necessidade de novos estudos em que
se possa avaliar o comportamento do perfil
lipidico mediante a aplicagcdo dos protocolos de
treinamento num momento posterior a adminis-
tracdo da dieta hiperlipidica e manifestacio de
suas consequentes alteragoes sobre o contetido
lipidico orginico.
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