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RESUMO 

 

Ravagnani FCP. Área de adipócitos e parâmetros bioq uímicos de ratos 
submetidos à dieta hiperlipídica e exercício aeróbi o. Campo Grande; 2011. [Tese 
de doutorado- Programa de Pós-graduação em Saúde e Desenvolvimento na 
Região Centro-Oeste da Universidade Federal do Mato Grosso do Sul]. 
 
Objetivo:  Estudar os efeitos de dietas ricas em lipídios (chocolate e baru) e do 
exercício aeróbio sobre os diferentes depósitos adiposos e substratos teciduais de 
ratos Wistar. Métodos: Após o desmame, os animais, com exceção dos controles 
(dieta NUVILAB®; 3,48kcal/g), foram alimentados com dieta à base de chocolate 
(4,17kcal/g) por 2 meses para indução da obesidade. Feito isso, os animais foram 
distribuídos em 6 grupos: controle sedentários (CS), controle exercitados (CE), baru 
sedentários (BS), baru exercitados (BE), chocolate sedentários (CHOS), chocolate 
exercitados (CHOE), de acordo com a introdução da dieta com extrato de baru e 
treinamento de natação (2% do PC; 8 sem., 5x/semana, 1h/sessão). O ganho de 
peso e consumo alimentar dos animais foram registrados semanalmente. Após a 
morte dos animais, foram determinados: ácidos graxos livres no soro (AGLser) e o 
conteúdo de triglicerídeos e glicogênio muscular e hepático (TGLmusc, TGLhep, 
GLICmusc, GLIChep). Os tecidos adiposos retroperitoneal, inguinal e omental foram 
removidos, pesados e submetidos à análise histológica e área de adipócitos. 
Resultados:  O ganho de peso corporal induzido pelas dietas 
hiperlipídicas/hipercalóricas foi atenuado pelo exercício físico (BS 71,14±20,71 > BE 
37,14±21,11; CHOS 54,94±18,70 > CHOE 22,30±17,14). As dietas 
hipercalóricas/hiperlipídicas aumentaram o peso e a área de células do tecido 
retroperitoneal em relação à dieta controle (P<0,05). O exercício reduziu a área de 
células do tecido omental (CHOE: 6.370,91±7.776,13 < CHOS: 
7.341,28±5.862,24µm2) e inguinal (CHOE:  5.147,49±5.712,71<CHOS: 
7.083,11±7.682,40µm2) do grupo chocolate e inguinal do controle (CE: 2.212,87 ± 
1.920,34< CS: 3.386,11 ± 3.973,09µm2). A prevalência de esteatose foi maior nos 
grupos de animais sedentários alimentados com dieta hipelipídica/hipercalórica em 
comparação aos controles (CHOS: 83% > BS: 80% > CS: 50%). Os animais 
exercitados apresentaram menor conteúdo de triglicerídeos hepáticos do que seus 
pares sedentários, mesmo na persistência das dietas hiperlipídicas (BS: 1,36±0,50 > 
BE: 0,88±0,43mg.100mg-1;CHOS: 1,77±0,64 > CHOE: 0,86±0,41mg.100mg-1). A 
dieta hipercalórica/hiperlipídica à base de baru promoveu maior deposição de 
triglicerídeos no músculo (P<0,05), em ambos, animais sedentários e exercitados, 
comparados aos controles. Conclusão:  O treinamento físico em intensidade leve à 
moderada preveniu o acúmulo de peso e de TGLhep nos ratos alimentados com 
dietas hiperlipídicas/hipercalóricas.Os tecidos abdominais foram mais sensíveis às 
dietas hiperlipídicas comparados ao subcutâneo periférico. Por outro lado, os efeitos 
do exercício foram mais pronunciados nos depósitos adiposos visceral e inguinal. 

 
Palavras-chave:  treinamento físico, dieta hiperlipídica, área de adipócitos 

 
 
 
 



ABSTRACT 
 
 
Objective:  To study the effects of hypercaloric/hyperlipidic diets (chocolate and baru) 
associated to aerobic exercise on different fat depots as well as on substrates tissue 
of Wistar rats. Methods:  After weaning, the animals, except the controls (NUVILAB® 
diet: 3.48kcal/g), were fed with a chocolate diet (4.17 kcal/g) during 2 months in order 
to induce obesity. After this period the animals were distributed into 6 groups: 
Sedentary Control (SC); Trained Control (TC); Sedentary Baru (SB); Trained Baru 
(TB); Sedentary Chocolate (SCho) and Trained Chocolate (TCho), according to the 
introduction of baru extract diet as well as of swimming training (supporting overload 
equivalent to 2% of body weight, during 8 wk, 5d/wk, and 1h/session). Body weight 
and food intake were recorded weekly. After the death of the animals, serum free 
fatty acids (FFA), hepatic and muscular triglycerides and glycogen (TGLmusc, TGLhep, 
GLICmusc, GLIChep) content were determined. The retroperitoneal (RET), inguinal (IN), 
and omental (OM) fat tissues were excised, weighted, and submitted to histological 
and adipocyte area evaluation. Results: The weight gain induced by 
hypercaloric/hyperlipidic diets was attenuated by exercise (SB 71.14±20,71 > TB 
37.14±21,11; SCHO 54.94±18,70 > TCHO 22.30±17,14). The 
hypercaloric/hyperlipidic diet increased weight and cell areas of RET if compared to 
control diet (P<0.05). The physical training decreased the OM (TCho: 6,370.91 ± 
7,776.13 < SCho: 7,341.28 ± 2.24 µm2) and IN (TCho: 5,147.49 ± 5,712.71 < SCho: 
7,083.11±7,682.40 µm2) cell areas of chocolate group as well as IN cell areas of TC 
(TE: 2,212.87 ± 1,920.34 < SC: 3,386.11 ± 3,973.09µm2). The prevalence of hepatic 
steatosis was higher in sedentary rats fed with hypercaloric/hyperlipidic if compared 
to control group (CHOS:83%>BS:80%> CS:50%). The trained animals showed lower 
TGLhep content in relation to sedentary rats under continuous 
hypercaloric/hyperlipidic diets (SB: 1.36 ± 0.50 > TB: 0.88 ± 0.43mg.100mg-1; SCho: 
1.77 ± 0.64 > TCho: 0.86 ± 0.41mg.100mg-1). The hypercaloric/hyperlipidic baru diet 
induced TGmusc deposition (p<0,05), in both, sedentary and trained rats, compared to 
controls. Conclusion:  Light to moderate physical training prevented weight and 
TGLhep accumulation in rats fed with hypercaloric/hyperlipidic diet. Abdominal tissues 
were more sensitive to hyperlipidic diet compared to peripheric subcutaneous fat 
tissue. On the other hand, the effects of exercise were more pronounced in visceral 
and inguinal fat depots.  
 
Key-words:  physical training, hyperlipidic diet, adipocyte area 
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1 INTRODUÇÃO GERAL  

 

Estudos epidemiológicos indicam que a obesidade aumenta o risco de 

doença cardiovascular e diversos tipos de câncer (CALLE; KAAKS, 2004; 

CARVALHEIRA; SAAD, 2006). De acordo com a (SBH) Sociedade Brasileira de 

Hipertensão, (2005) indivíduos obesos apresentam, com frequência, dislipidemia, 

resistência à insulina e hipertensão arterial sistêmica, condições que, em conjunto, 

caracterizam a síndrome metabólica.  

A distribuição regional da gordura corporal parece ter um papel importante 

na gênese da síndrome metabólica. Evidências clínicas apontam a obesidade 

abdominal, particularmente a abdominal visceral, como a mais deletéria à saúde 

humana (SILVA et al., 2006), embora a adiposidade subcutânea também esteja 

associada a anormalidades metabólicas (WAJCHENBERG, 2000). Os triglicerídeos 

intramusculares constituem outro depósito adiposo que se associa à resistência 

insulínica (DAVID et al, 2000; HERMSDORFF;  MONTEIRO, 2004). 

Assim, pelo impacto negativo à saúde, a prevenção ou a redução da 

obesidade e síndrome metabólica na população é meta da maioria das políticas 

públicas de saúde, tanto nos países desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento. 

A prática de exercícios físicos e a alimentação saudável são consideradas 

coadjuvantes importantes nas atenções primária e secundária desses agravos 

(BRASIL, 2002; BRASIL, 2004). 

A inclusão de alimentos com alegação funcional na dieta é uma tendência 

que tem gerado crescimento na comercialização desses produtos, bem como 

despertado a curiosidade da indústria farmacêutica. Particularmente nos países em 

desenvolvimento, o uso terapêutico de plantas e frutos nativos é comum, apesar de 

pouco conhecido do ponto de vista científico (MORAES; COLLA, 2006; IKEDA, 

2010). 

O baru (Dipteryx Alata Vog.) é um fruto de ocorrência abundante no cerrado 

brasileiro (LORENZI, 2002). Relatos isolados, baseados na medicina caseira, 

sugerem que o óleo extraído da amêndoa tem ação anti-reumática e apresenta 

propriedades sudoríferas, tônicas e reguladoras da menstruação (SANO et al., 

2004). Essas características do alimento transferem para o mesmo um grande 

potencial para sua utilização nas indústrias alimentícia e farmacêutica. 
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A amêndoa é rica em ácidos graxos insaturados (78,5% do total dos lipídios, 

44,5% de ácido oléico e 31,7% de ácido linoléico) e α-tocoferol (5mg/100g) 

(TAKEMOTO et al., 2001). Essa composição química desperta a possibilidade para 

a pesquisa clínica, já que a utilização de gorduras mono e poliinsaturadas, fibras e 

nutrientes antioxidantes faz parte da conduta nutricional indicada pela SBH (2005) e 

(SBC) Sociedade Brasileira de Cardiologia, (2007).   

No que diz respeito aos exercícios físicos, particularmente os aeróbios, 

sabe-se que os mesmos estão associados à redução da intolerância à glicose e ao 

aumento da sensibilidade insulínica, aumento da lipoproteína de alta densidade 

(HDL-c), redução da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c), redução da pressão 

arterial sistólica e diastólica em repouso, redução do percentual de gordura, 

manutenção da massa corporal magra, bem como aumentos do metabolismo basal, 

do gasto energético e da capacidade cardiovascular (CIOLAC; GUIMARÃES, 2004). 

Embora os exercícios promovam alterações favoráveis sobre a composição 

corporal (CIOLAC; GUIMARÃES, 2004), são escassos os estudos que mostram os 

efeitos do exercício em diferentes estoques corporais de gordura (ex. gordura 

abdominal e subcutânea), nem tampouco que comprovam alegações funcionais do 

baru, evidenciando, assim, a necessidade de pesquisas nesse tema. 

Acredita-se que a incorporação de conhecimento científico ao baru poderá 

gerar crescimento do consumo e contribuir para o desenvolvimento regional, já que a 

comercialização do fruto é usada pelos trabalhadores rurais do Cerrado (incluindo o 

Mato Grosso do Sul e Mato Grosso), como fonte de renda familiar (KISS et al., 2006; 

CEPPEC, 2008).  

Em função dos aspectos supracitados, considerou-se pertinente o 

desenvolvimento do estudo experimental com ratos, o qual teve a finalidade de 

estudar os efeitos da dieta com extrato de baru e chocolate associada ao exercício 

aeróbio sobre os diferentes depósitos adiposos e substratos teciduais de ratos 

Wistar.  
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2 REVISÃO GERAL DA LITERATURA 

 

2.1 Obesidade e distribuição da gordura corporal: m ecanismos 
fisiopatogênicos da síndrome metabólica. 
 

A etiologia da obesidade é complexa e envolve mecanismos neurais, 

endócrinos, bioquímicos, celulares e moleculares que se comportam de maneira 

diferenciada, dadas as diversidades biológica e genética entre indivíduos e o 

ambiente que os cercam (PINHEIRO et al. 2004).   

O circuito cerebral que controla o apetite, a produção e secreção de 

hormônios, a expressão de proteínas reguladoras do peso corporal bem como os 

genes responsáveis pelo excesso de peso caracterizam-se por serem alvos 

importantes de pesquisas cientificas (KATER, 2000). 

O conhecimento dos fatores responsáveis pela instalação da obesidade é 

fundamental para a criação de terapias eficazes e viáveis, pois o excesso de 

adiposidade corporal constitui-se num grande problema de saúde pública, devido ao 

fato de estar associado à morbidade e mortalidade por doenças cardiovasculares e 

diversas outras causas (BRASIL, 2004).  

O presente trabalho não pretende descrever exaustivamente os mecanismos 

etiopatogênicos da obesidade, mas sim àqueles associados à síndrome metabólica. 

Inúmeras pesquisas tentam elucidar a fisiopatologia da obesidade, mas pode-se 

afirmar que ainda há muito o que descobrir. No que se refere aos distúrbios 

metabólicos, a obesidade parece exercer um papel central na síndrome metabólica 

(YOU et al., 2008).  

No nível endócrino, o tecido adiposo anteriormente considerado “inerte”, é 

tido hoje como o tecido mais versátil, pois é responsável pela produção de várias 

substâncias, tais como angiotensina II, inibidor do ativador de plasminogênio (PAI-1), 

fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), interleucina 6 (IL-6), adiponectina, precursores 

esteróides, estrógenos, fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1), adipsina 

e leptina (HERMSDORFF; MONTEIRO, 2004). 

O tecido adiposo produz e secreta inúmeras citocinas, ou adipocinas, 

comumente presentes na síndrome metabólica (SM) e que contribuem para o estado 

pró-inflamatório, este caracterizado pela alta circulação de IL-6, TNF- α e proteína C 

reativa (PCR) e pelo estado pró-trombótico, evidenciado pelo PAI-1 
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(HERMSDORFF; MONTEIRO, 2004; YOU et al.,2008). Evidências indicam que a 

medida que aumenta o grau de obesidade, aumenta também a infiltração dos 

macrófagos no tecido adiposo, o qual corresponde às maiores fontes de citocinas 

pró-inflamatórias (WEISS, 2007). Esses compostos protéicos e não protéicos agem 

no próprio local de produção, ou seja, nos próprios adipócitos e em outros tecidos do 

organismo, modulando o comportamento funcional desses tecidos (HERMSDORFF; 

MONTEIRO, 2004). 

A figura 1 apresenta diversos fatores protéicos e não protéicos que podem 

ser secretados pelo tecido adiposo branco, bem como seus principais efeitos 

biológicos (ALANIZ et al., 2007). 

As citocinas parecem ser a ligação entre a obesidade e os outros 

componentes da síndrome metabólica (hipertensão arterial, altos níveis de 

triglicerídeos e glicose no plasma e baixos níveis de HDL-c). O TNF-α, por exemplo, 

além de participar da resposta imunológica, também está envolvido na gênese da 

resistência à insulina, por inibir a fosforilação de receptores de insulina nas células. 

Níveis elevados de TNF-α são encontrados em roedores e humanos obesos 

(BARROSO et al., 2002). Já a relação entre adiposidade e dislipidemias poderia ser 

proveniente do fluxo aumentado de ácidos graxos da periferia para o fígado que 

estimula a produção hepática de triglicerídios, por sua vez, secreta VLDL rica em 

triglicerídios (TG). Por apresentar alta atividade lipolítica e menor sensibilidade ao 

estímulo anti-lipolítico da insulina, a gordura visceral libera grande quantidade de 

ácidos graxos livres na veia porta hepática (SILVA et al., 2006). No entanto, os 

estudos atuais sugerem que o aumento dos TG sanguíneos na síndrome metabólica 

tem causa multifatorial, além desta supracitada (REILLY; RADER, 2003).  

O baixo HDL-c é frequentemente descrito como secundário ao aumento dos 

triglicerídeos devido, pelo menos em parte, à transferência dos triglicerídeos para o 

HDL-c. No entanto, não é incomum observar sujeitos que apresentem baixas 

concentrações de HDL-c mesmo na presença de níveis normais de triglicerídeos no 

plasma. Um possível contribuinte para a redução do HDL-c é o processo 

inflamatório. Nesta condição, podem ocorrer aumentos tanto da produção como da 

atividade de lipases que agem retirando os fosfolipídeos necessários à síntese de 

HDL, o que promoveria seu catabolismo (REILLY; RADER, 2003). 
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Adipocinas  Sítios de Ação  Função  

Leptina  Hipotálamo Reduz apetite, aumenta o metabolismo  

Sistema Imune Mantém o sistema imune regulado 

Sistema cardiovascular Efeito antiinflamatório 

Sistema endócrino Regula puberdade e reprodução 

Músculo  Aumenta sensibilidade à insulina 

Adiponectina  Sistema Imune Reduz liberação de moléculas inflamatórias 

Sistema cardiovascular Efeito antiaterosclerótico 

Fígado Reduz gliconeogênese e aumenta o metabolismo de ácidos graxos 

Músculo Aumeta oxidação de ácidos graxos, captação de glicose e produção de lactato 

Resistina  Sistema Imune Estimula a inflamação 

Sistema cardiovascular Reduz relaxamento vascular 

Proteína ligadora do Retinol (RBP)  Plasma Transporta vitamina A 

Músculo Reduz sinalização insulínica 

Fator de Necrose Tumoral (TN F-α) Músculo Reduz sinalização insulínica 

Visfatina  Músculo Se liga à receptores insulínicos mimetizando a ação da insulina 

Sistema Imune Causa liberação de TNF-α e interleucinas (inflamação)  

Interleucina 6  Músculo Reduz sinalização insulínica 

Angiot ensinogênio e Angiotensina II  Sistema vascular Induz contração da musculatura lisa e aumenta a pressão arterial 

Tecido adiposo Efeito pró-inflamatório 

Ácidos graxos livres  Músculo Promove resistência insulínica 

Fígado  Promove resistência insulínica 

Adaptado de Wajchenberg (2000) 
Figura 1- Principais moléculas liberadas pelos adipócitos ou macrófagos do tecido adiposo.  
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A relação entre obesidade e pressão arterial tornou-se mais forte, a partir da 

década de 90, com o registro de que a síntese de angiotensinogênio pelos 

adipócitos é proporcional à massa adiposa, fato que aumenta os seus níveis séricos 

e gera maior produção de angiotensina II, causando, concomitantemente, a 

elevação da pressão arterial, seja pelos efeitos diretos do peptídeo sobre o rim ou 

pela ativação simpática (BARROSO, 2002).  

Em obesos, a inflamação mediada por TNF-α aumenta a produção e 

secreção de endotelina-1 bem como de angiotensinogênio, fato que reflete tanto na 

disfunção endotelial quanto na ocorrência de hipertensão arterial (BARROSO, 2002).  

 

 

Adaptado de Reilly e Rader (2003).  
Figura 2- Fisiopatologia da doença cardiovascular aterosclerótica na obesidade e síndrome 
metabólica (SM). A adiposidade central e a imunidade inata possuem um papel central no 
desenvolvimento da resistência insulínica, inflamação crônica e nos componentes da síndrome 
metabolica por meio das adipocinas e citocinas no fígado, músculo esquelético e células imunes. 
Além disso, os fatores derivados dos monócitos/macrófagos e adipócitos podem ter efeitos 
aterotrombóticos, os quais que promovem o desenvolvimento dos eventos cardiovasculares.  
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O estresse oxidativo tem sido proposto como um potencial mecanismo 

patogênico o qual liga a obesidade e resistência insulínica à disfunção endotelial. No 

entanto, não se sabe o quanto a obesidade por si só, ou as condições associadas à 

ela, levam ao estresse oxidativo. A resistência insulínica induzida pelas citocinas (IL-

6 e TNF-α), ácidos graxos e proteína ligadora do retinol 4 (RBP-4) pode ocasionar o 

estresse oxidativo e subsequente disfunção endotelial via PAI-1 e ICAM-1 (GAAL et 

al., 2006). A figura 2 ilustra a fisiopatologia da SM e da doença cardiovascular na 

obesidade.  

Ressalta-se que o papel do tecido adiposo nas alterações metabólicas não 

se limita apenas à quantidade de massa adiposa. A expressão de genes nesse 

tecido também é um importante fator e mostra que a distribuição da gordura 

corporal, e não apenas a obesidade per se, é determinante para o perfil metabólico 

(WEISS, 2007). 

O padrão de estoque dos lipídios interfere no perfil de secreção de 

adipocinas ou citocinas e no fluxo de ácidos graxos livres. Algumas citocinas, como 

a leptina, por exemplo, estão associadas principalmente à adiposidade geral, 

enquanto outras como a IL-6, angiotensina I, resistina, TNF-α,, PAI-1 apresentam 

estrita ligação com a adiposidade abdominal visceral que, por sua vez, secreta 

menor quantidade de citocinas antiinflamatórias (ex.adiponectina) se comparadas ao 

tecido adiposo subcutâneo (YOU et al.,2008). Adipocinas, como o receptor ativado 

por proliferadores de peroxissoma (PPAR-γ) e a proteína estimulante de acilação 

(ASP), são expressas em maior quantidade no tecido adiposo subcutâneo, tanto 

abdominal como glúteo-femural, e agem estimulando a lipogênese (HERMSDORFF; 

MONTEIRO, 2004). 

Baseado nessas informações, a compreensão do papel e perfil de secreção 

de substâncias por cada compartimento adiposo é fundamental no entendimento da 

fisiopatologia da obesidade e das suas formas de tratamento. A figura 3 mostra as 

principais diferenças entre o tecido adiposo visceral e o subcutâneo no que se refere 

à liberação de substâncias com atividades biológicas distintas. 

O tecido adiposo apresenta distribuição generalizada no organismo, 

envolvendo-se, ou mesmo infiltrando-se, pela região subcutânea (ex. glúteo-

femoral), por órgãos e vísceras ocas da cavidade abdominal e por diversos 

grupamentos musculares (FONSECA-ALANIZ et al., 2007). A participação desses 

depósitos na gênese da síndrome metabólica encontra-se descrita a seguir.  
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2.1.1 Adiposidade abdominal 

 

De acordo com Wajchenberg (2000), muitos estudos prospectivos, 

realizados nas últimas décadas, mostraram que o excesso de gordura localizada na 

parte superior do corpo, considerado o padrão andróide ou a obesidade tipo maçã, 

apresentava-se mais frequentemente associado ao risco de mortalidade e desordens 

metabólicas do que o acúmulo periférico, do tipo pêra.  Estes estudos, entretanto, 

utilizavam técnicas antropométricas, tais como circunferência da cintura e relação 

cintura quadril, para determinar a distribuição da gordura corporal.  

Jensen (2008) sugere que os compartimentos adiposos sejam 

caracterizados como gordura inferior do corpo (ex. inguinal e gluteal), gordura 

subcutânea na região superior (ex. braço, tronco e seio) e gordura abdominal 

visceral (depósito intra-abdominal omental e mesentérico). Uma das vantagens 

desta subdivisão, segundo o autor, é que os compartimentos podem ser medidos 

usando (DEXA) Absorciometria de Feixe Duplo, tomografia computadorizada e 

ressonância magnética. Os principais depósitos adiposos em humanos e ratos estão 

expressos na figura 3. 

Adaptada de Frayn (2000) 
Figura 3 - Principais depósitos de gordura no ser humano e nos ratos.  
 

O avanço dessas técnicas de imagem para avaliação dos depósitos 

adiposos possibilitou distinguirmos o tecido adiposo das regiões mais profundas 

Depósitos Humano Rato Tamanho 

aproximado no 

ser humano (kg) 

Subcutâneo 

periférico  

Ex. Biciptal, triciptal e 

glúteo-femural 

Ex. Glúteal e 

inguinal 

1-15 

Subcutâneo 

abdominal 

Ex. Camada superficial 

do abdômem 

Ex. 

Retroperitoneal 

1-20 

Abdominal 

visceral 

Ex. Omental 

mesentérico e 

perirenal 

Ex. Omental 

mesentérico e 

perirenal 

0.5-3.0 

0.5-2.0 

0.5-2.0 

Músculo Ex. Triglicerideos Ex. 

Triglicerideos 

180-200 gramas 
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(visceral) e subcutânea do abdômem, bem como a participação deles na gênese dos 

distúrbios metabólicos (WAJCHENBERG, 2000; JENSEN, 2008).  

A gordura localizada na região superior do corpo é a maior fonte de ácidos 

graxos livres circulantes (AGL). Quando expresso em unidade de massa gorda, a 

lipólise de ácido graxo livre é aproximadamente 50% menor nos obesos se 

comparados aos indivíduos magros (KOUTSARI; JENSEN, 2006). Este fato pode ser 

atribuído, pelo menos em parte, à maior circulação de insulina, o que poderia 

prevenir um fluxo exacerbado de AGL provenientes dos estoques adiposos nos 

obesos (KOUTSARI; JENSEN, 2006).  

Porém, quando expressa por quilo de tecido magro onde os AGL são 

principalmente consumidos, a lipólise (mmol/kg massa livre de gordura/min) passa a 

ser aproximadamente 60% superior nos obesos e ainda mais elevada nos obesos 

que apresentam adiposidade abdominal quando comparados aos com adiposidade 

periférica, sugerindo que existem  diferenças na regulação da lipólise no tecido 

adiposo de indivíduos com diferentes fenótipos de obesidade (KOUTSARI; JENSEN, 

2006). 

De acordo com Koutsari e Jensen (2006), a gordura corporal da região 

superior do corpo (abdominal) é lipoliticamente mais ativa se comparada à inferior 

(pernas e glúteos), tanto em homens quanto em mulheres. Comparando a liberação 

de ácidos graxos (mmol/kg de gordura/min) nas duas regiões, esses mesmos 

autores encontraram para a região superior 41 e 53 mmol/kg de gordura/min e 18 e 

27 mmol/kg de gordura/min na região inferior do corpo de mulheres e homens, 

respectivamente.   

O tecido adiposo subcutâneo, localizado na região superior do corpo (não 

esplênica), é a maior fonte de ácidos graxos liberados na circulação em indivíduos 

obesos e magros e em condições de jejum e alimentação (JENSEN, 2008).  

O excesso de ácidos graxos liberados por este tecido reduz a utilização de 

glicose no músculo e age como um potente estímulo para a produção hepática de 

glicose. Além disso, a elevada concentração de ácidos graxos no sangue 

potencializa, de forma aguda, a secreção da insulina estimulada pela glicose que, a 

longo prazo, produz efeito lipotóxico causado pelo contato dos ácidos graxos com as 

células beta pancreáticas, sendo esta a possível ligação entre o depósito 

subcutâneo abdominal e a resistência insulínica, além do diabetes tipo 2 (FRAYN, 

2000; JENSEN, 2008). 
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A contribuição da lipólise visceral para o aumento sistêmico da oferta de 

AGL é mais limitada, correspondendo de 6 a 15% do total de AGL liberados. O 

fígado consome a maior parte dos AGL provenientes da região esplênica e, segundo 

Koutsari e Jensen (2006), pouco provavelmente este depósito adiposo visceral seja 

a causa de resistência insulínica nos tecidos extrahepáticos, embora pareça ser a 

principal causa de resistência insulínica nesse órgão.  

A associação entre gordura visceral e resistência insulínica parece ser 

determinada por outros elementos, além do fluxo de AGL. O mecanismo mais 

provável, e já citado anteriormente (figura 2), refere-se à liberação das adipocinas. O 

depósito visceral de gordura produz e secreta maiores quantidades de IL-6 

(JENSEN, 2008), TNF-α e PAI se comparado ao subcutâneo (HERMSDORFF; 

MONTEIRO, 2004). 

A hipótese de que a gordura abdominal subcutânea apresenta correlação 

positiva tão forte quanto a visceral na redução da sensibilidade à ação da insulina 

parece aceitável (WAJCHENBERG, 2000). Porém, os mecanismos responsáveis por 

tal associação são distintos e precisam ser melhor esclarecidos.  

Além disso, os efeitos metabólicos desfavoráveis advindos do excesso de 

lipídeos não são exclusivos do tecido adiposo. Tanto a biossíntese como o acúmulo 

de triglicerídeos ocorrem em outros tecidos, facilitando a formação de ceramidas, as 

quais ativam a enzima óxido nítrico sintase induzida (iNOS), com consequente 

formação de óxido nítrico (NO), e indução de apoptose, esta última por meio da 

ativação da proteína NFκB22 (FONSECA-ALANIZ et al., 2007). Esse processo, 

denominado de lipotoxicidade, se manifesta na esteatose hepática e muscular, as 

quais associam-se diretamente à resistência insulínica e à síndrome metabólica, as 

quais serão discutidas a seguir.  

A figura 4 mostra as principais diferenças entre o tecido adiposo abdominal, 

visceral e  subcutâneo no que se refere à liberação de substâncias com atividades 

biológicas distintas. 

 

Fatores bioquímicos  Diferenças 
regionais 

Efeitos sobre o TAV 

Resposta lipolítica às catecolaminas TAV>TAS Aumento dos ácidos graxos livres e 
turnover dos TG Efeito antilipolítico da insulina TAS>TAV 

Receptores de glicocorticóides TAV>TAS Aumenta LPL e estoque de TG 
Secreção de leptina TAS>TAV Reduz sensibilidade insulínica 
Secreção de adiponectina TAS>TAV Aumenta sensibilidade insulínica 
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Secreção de resistina TAV>TAS Reduz sensibilidade insulínica 
Visfatina TAV>TAS Efeito mimético à insulina 
Secreção de angiotensina TAV>TAS Diferenciação pré-adipócito 

Aumenta a Pressão arterial 
Secreção de TNF-alfa TAS>TAV Inflamação. Resistência insulínica 
Secreção de IL-6 TAV>TAS Inflamação. Resistência insulínica 
Secreção do ativador do 
plasminogênio (PAI-1) 

TAV>TAS Aumenta o risco cardiovascular 

Adaptado de Wajchenberg (2000) 
Figura 4- Principais características do tecido adiposo visceral (TAV) em comparação ao abdominal 
subcutâneo (TAS). 
 

2.1.2 Adiposidade intramuscular 

 

 O conteúdo de lipídeos no músculo esquelético de obesos corresponde a 

aproximadamente 3 a 4% da área total da fibra, enquanto que este valor situa-se por 

volta de 1 a 2% nos indivíduos magros (CORCORAN et al., 2007). 

O aumento no conteúdo intramiofibrilar de triglicerídeos (TGIM) tem sido 

associado à redução da sensibilidade periférica à insulina. Em indivíduos igualmente 

obesos, os diferentes graus de resistência insulínica parecem ser determinados 

pelos depósitos de TGIM (CORCORAN et al., 2007).  

As hipóteses mais aceitas são as de que o excesso de ácidos graxos no 

músculo poderia causar menor captação de glicose nesse tecido bem como menor 

ativação da enzima glicogênio sintetase, ambas mediadas pela insulina, o que 

poderia dificultar a difusão da insulina e gerar a competição da glicose com os 

ácidos graxos livres na mitocôndria, influenciando, assim, a ação da insulina (DAVID 

et al, 2000; HERMSDORFF; MONTEIRO, 2004; JENSEN, 2008).  

Uma das explicações plausíves, segundo Weiss (2007), relaciona-se ao 

conteúdo de lipídios da dieta, uma vez que dietas hiperlipídicas podem aumentar em 

36 a 90% o conteúdo de TGIM, dependendo do tempo e conteúdo inicial de lipídios 

no músculo.  

Em obesos inativos, a contínua oferta de lipídios da dieta em longo prazo 

reduziria a capacidade de oxidação desses lipídios e aumentaria o estoque total de 

TGIM. Ainda, este mesmo autor aponta que o aumento dos TGIM pode ocorrer em 

função da maior circulação de ácidos graxos livres, frequentemente observada em 

indivíduos obesos insulino resistentes (WEISS, 2007).  

Desta forma, nota-se que a tendência em acumular lipídios no músculo pode 

ser geneticamente determinada bem como influenciada por fatores dietéticos e de 
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inatividade física, os quais resultam em menor quantidade e funcionalidade 

mitocondrial (WEISS, 2007).  

Os ácidos graxos, provenientes do acúmulo de TGIM, causam um distúrbio 

na via de transdução de sinais da insulina, eventualmente reduzindo a captação de 

glicose. Essa via de transdução culmina na diminuição do tráfego dos 

transportadores de glicose (GLUT-4) em direção a membrana do miócito. A 

estimulação da insulina causa a fosforilação do substrato do receptor desse 

hormônio (IRS1). A fosforilação das proteínas IRS cria sítios de ligação para outra 

proteína citosólica, denominada fosfatidilinositol 3-quinase (PI3k), promovendo sua 

ativação (PAULI et al., 2009).  

Essa ativação, por sua vez, conduz a translocação do GLUT-4 para a 

membrana da fibra muscular e permite captação da molécula de glicose. O excesso 

de ácidos graxos no interior da célula inibe a ativação dessas proteínas chaves da 

via insulínica e, por sua vez, reduz a translocação do GLUT4 para a membrana da 

fibra (WEISS, 2007; PAULI et al., 2009). 

De acordo com Pauli et al. (2009), a relação entre os ácidos graxos e 

resistência insulínica parece ser decorrente do acúmulo de triglicerídeos e 

metabólitos derivados da oxidação das gorduras (diacilglicerol, acetil-CoA e 

ceramidas) no músculo e no fígado, os quais são capazes de provocar a ativação da 

PKC e/ou da kinase IkB e, também, de causar fosforilação em serina do IR e de 

seus substratos, impedindo a adequada sinalização da insulina. 

Frayn (2000) acredita que o tecido adiposo age como um tampão para o 

excesso de ácidos graxos na circulação, porém sob condições de obesidade e 

ingestão excessiva de lipídios, esses ácidos graxos em excesso por si só se 

acumulam em outros tecidos como os músculos, fígado e pâncreas. 

 

2.1.3 Gordura hepática 

 

O acúmulo de lipídios no fígado, conhecido como esteatose hepática, 

constitui-se como um problema de saúde pública, pois vai desde a infiltração 

gordurosa e inflamação (esteatohepatite) até a fibrose e cirrose hepáticas (WEISS, 

2007). Aproximadamente 20% da população com estilo de vida ocidentalizado 

possui esteatose hepática não alcoólica (EHNA) (KARNIKOWSKI et al., 2007). No 

estudo de Karnikowski et al. (2007), os autores observaram que 1 em cada 3 
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pessoas de meia-idade ou idoso brasileiro apresentou sinais clínicos compatíveis 

com esta doença.  

A esteatose hepática é o resultado do desbalanço entre síntese, liberação e 

utilização dos triglicerídeos, provocado, provavelmente, pelo aumento do fluxo de 

AGL provenientes dos depósitos adiposos (como ocorre na obesidade visceral); pela 

lipogênese de novo no interior do fígado devido à maior oferta de acetil-CoA ou por 

fatores dietéticos, como o excesso de ácidos graxos e carboidratos da dieta 

(STEFAN et al., 2008). 

As evidências recentes apontam que a resistência insulínica tem um papel 

central na patogênese da EHNA (KARNIKOWSKI et al., 2007). O balanço entre 

lipogênese e lipólise é controlado, principalmente, pela razão entre insulina e 

glucagon. Na resistência insulínica, há a alta liberação de AGL pelo tecido adiposo 

com consequente captação, síntese e retenção de triglicérides no hepatócito, o que 

leva à esteatose macrovesicular. Esse processo provoca a liberação de glicose 

hepática com consequente estímulo pancreático à produção de insulina para manter 

a euglicemia. A concentração aumentada de insulina no fígado induz a lipogênese 

criando, assim, um ciclo vicioso. É provável que uma menor oxidação de ácidos 

graxos, por disfunção mitocondrial, possa contribuir para esta alteração. Além disso, 

o alto consumo de carboidratos (especificamente frutose) e ácidos graxos saturados, 

frequentemente observado nos obesos, também aumenta a lipogênese (WEISS, 

2007).  

Similar ao tecido adiposo, o fígado sob sobrecarga de lipídios, pode ter efeito 

secretório importante. Análogas às adipocinas, as hepatocinas podem interferir na 

regulação metabólica (STEFAN, 2008). 

O estudo citado por Weiss (2007) mostrou que o acúmulo não alcoólico de 

lipídios no fígado era mais prevalente nos obesos com diabetes tipo 2, hipertensão e 

hiperlipidemia, o que levou os pesquisadores a acreditarem que a infiltração 

gordurosa no fígado está associada aos diversos componentes da síndrome 

metabólica (ex. obesidade, resistência insulínica e dislipidemia). 

Por esse motivo, o tratamento da EHNA é direcionado à correção de seus 

fatores de risco e à recuperação do equilíbrio metabólico. A prática de exercícios 

físicos, a perda de peso e a adoção de hábitos alimentares saudáveis parecem ser 

as principais estratégias para a prevenção e tratamento da obesidade, esteatose 

hepática e síndrome metabólica, os quais serão discutidos a seguir. 
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2.2 Exercício físico no controle da síndrome metabó lica 

 

A inatividade física é o fator de risco modificável para obesidade mais 

prevalente nos Estados Unidos (LEON, 2009). No Brasil, apenas 16% da população 

adulta (>18 anos) atinge recomendações populacionais para atividade física no 

período de lazer. O índice de sedentarismo tende a ser pior com o avançar da idade 

(BRASIL, 2009). 

O baixo gasto energético, associado cronicamente ao excesso de calorias 

ingeridas na dieta, culminam no excesso de peso e obesidade e nas doenças à ela 

associadas. Pesquisa recente realizada no Brasil sobre vigilância de fatores de risco 

e proteção para doenças crônicas não transmissíveis aponta que 43,3% dos adultos 

brasileiros estão acima do peso e 13% são obesos (BRASIL, 2009). 

Particularmente, a obesidade associada ao acúmulo de gordura abdominal é 

o principal fator de risco independente para a síndrome metabólica, doença 

cardiovascular, diabetes tipo 2 e alguns tipos de câncer (LEON, 2009).  No entanto, 

as reduções da atividade física e da aptidão física (expressa pelo consumo máximo 

de oxigênio-VO2máx) também são apontadas como fatores de risco independentes 

para o desenvolvimento da síndrome metabólica (KATZMARZYK et al., 2005). O 

baixo condicionamento cardiorrespiratório, a pouca força muscular e o sedentarismo, 

por exemplo, aumentam em três a quatro vezes a prevalência da síndrome 

metabólica, de acordo com a SBH (2005). A inatividade física provoca alterações 

morfológicas, bioquímicas e moleculares que aumentam o risco de desenvolvimento 

da síndrome metabólica. Pacientes acometidos pelo diabetes tipo 2 e indivíduos com 

obesidade visceral, por exemplo, demonstram menor densidade capilar se 

comparados aos controles (WAJCHENBERG, 2000).  

Por outro lado, a atividade física e dieta despontam como condutas iniciais 

de inúmeros consensos médicos (BRASIL, 2002; BRASIL, 2004; OMS, 2004; SBH, 

2005; SBC, 2007), pois os dados atuais mostram que esse tipo de terapia tende a 

ser mais eficiente e econômico, portanto, altamente viável (OMS, 2004). 

As evidências científicas indicam que a tolerância à glicose, sensibilidade 

insulínica, parâmetros lipídicos e inflamatórios, pressão arterial e atividade 

fibrinolítica podem ser melhorados com a prática regular de exercícios físicos 

(RIBEIRO; OLIVEIRA, 2005; PAULI, et al., 2009). 
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A figura 5 resume as recomendações para a prática de exercícios físicos 

com intuito de prevenção ou tratamento de diversas doenças crônicas não 

transmissíveis, incluindo as que compõem a síndrome metabólica.  

Atividades físicas praticadas regularmente estimulam a translocação dos 

GLUT-4 e promovem captação e oxidação da glicose pelos músculos com 

consequente redução da sua concentração sanguínea (PAULI et al., 2009). 

O alto clearance de glicose promovido pelos músculos ativos deve-se à alta 

expressão de GLUT-4 e, também, à sua translocação mais efetiva em direção à 

membrana celular, ambas mediadas pela enzima AMP-quinase, pelo aumento na 

concentração do íon cálcio no interior da célula muscular, maior atividade da NOS 

com consequente aumento da síntese por ela de Oxido Nítrico (NO), aumento na 

concentração de bradicinina ou até mesmo pela hipóxia induzida pelo exercício 

(PAULI et al., 2009). 

A melhora da sensibilidade insulínica nos músculos exercitados também 

pode ser atribuída à redução dos metabólitos lipídicos provenientes do alto fluxo de 

ácidos graxos, como por exemplo os diacilgliceróis e as ceramidas (CORCORAN et 

al., 2007).  

Os exercícios também diminuem a expressão e/ou atividade de proteínas 

inflamatórias de efeito negativo à ação da insulina e à integridade endotelial (PAULI 

et al., 2009). Estudos sugerem que a prática regular de exercícios estimula o 

aparecimento, na circulação, de citocinas anti-inflamatórias, tais como IL-1 e IL-10, e 

inibe a produção de citocinas pro-inflamatórias, como TNF-α e outras (VOLTARELLI 

et al., 2010). 

A menor expressão de TNF-α induzida pelo exercício, reduz a produção de 

endotelina-1 e de angiotensinogênio, prevenindo tanto a disfunção endotelial como o 

aumento da pressão arterial. O aumento da angiogênese e da produção de NO 

também constitui um importante efeito terapêutico decorrente da prática regular de 

exercícios em indivíduos hipertensos (MONTEIRO; SOBRAL FILHO 2004).   

O exercício amplia a capacidade do tecido muscular de consumir ácidos 

graxos, aumenta a atividade da enzima lipase lipoprotéica (LPL) no músculo e 

promove efeitos positivos sobre a concentração de lipídeos circulantes (CIOLAC; 

GUIMARÃES, 2004). O aumento do HDL-c e a redução da VLDL (rica em TG) são 

as alterações de lipoproteínas mais frequentes e tornam a prática de exercícios 
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aeróbios a estratégia mais eficaz e custo-efetiva na redução do risco cardiovascular 

(MESTEK, 2009).  

A redução do risco cardiovascular promovida pelo exercício crônico pode 

estar associado à menor tendência trombogênica, esta devida à diminuição da 

atividade coagulante e ao aumento da atividade fibrinolítica. Os efeitos crônicos 

positivos são associados principalmente ao exercício aeróbio moderado e em 

pessoas com deficiências nestes processos (ex. pacientes hipertensos e pós-infarto 

do miocárdio) (RIBEIRO; OLIVEIRA, 2005). 
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Adaptado de Coelho e Brurine (2009) 
Freq.=frequência; TE=teste ergométrico; FCmáx=freqüência cardíaca máxima obtida por teste ergométrico ou pela fórmula 220-idade; NR=não relatado; VO2máx= 
consumo máximo de oxigênio; AF=atividade física; RM=repetição máxima; x/se= vezes por semana; MET: equivalente metabólico; min/sessão.=minutos por sessão; 
EPE=escala de percepção de esforço; TR=treinamento resistido . 
Figura 5- Recomendações atuais para atividade física ou exercícios físicos preventivos e terapêuticos. 

Fonte Atividades aeróbias caminhada, corrida, ciclismo, n atação Exercícios resistidos (com pesos) Recomendações gerais ou adicionais 

 Freq Intensidade  Duração  Freq Intensidade  Séries e Repetições   

ACSM Recomendação 

populacional para a 

promoção da saúde (2007) 

3 ou 5x/se  
Moderada (3 a 6 METs) 

vigorosa (>6METs) 

30min/dia. 

(>10min/sessão) 

20min/dia 

(>10min/sessão) 

>2x/SS 8 a 12 RM 

8 a 10 

exercícios 

8 a 12 repetições 

As atividades leves do cotidiano devem 

ser somadas ao programa. 

SBC. IV Diretriz Brasileira 

Sobre Dislipidemias (2007) 
3 a 6x/se 

60 a 80% da FCmáx 

obtida no TE 
30 a 60min/ Sessão NR 

50% de 1RM. O 

TR deve ser 

complemento ao 

treinamento 

aeróbio 

NR NR 

SBD. Diretrizes da 

Sociedade Brasileira de 

Diabetes (2006) 

3 a 5x/se 

40 a 60% do VO2máx  

ou 

50 a 70% da FCmáx 

30 a 60 min/ Sessão 3x/se 8 a 10 RM 
3 séries de 

8 a 10 repetições 

Indicados pelo menos 150 

minutos/semana de AF moderada para 

a prevenção do DM 

SBC.  V Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão 

(2007) 

3 a 5x/se 

50 a 70% da FCmáx 

para sedentários 

60 a 80% da FCmáx 

para condicionados 

30 a 60 min/ Sessão NR 50 a 60% de 1RM NR 

Todo adulto deve realizar pelo menos 

30 min.       de AF moderadas em pelo 

menos 5 dias/semana. 

DHHS. Prevenção da 

Obesidade.Guia alimentar 

(2005) 

Maioria dos 

dias da 

semana 

moderada a vigorosa 60min/ Sessão NR NR NR 

Recomenda-se 60 a 90 min/dia de AF 

moderada ou intensa p/ prevenção do 

reganho de peso. 

SBC. I Diretriz Brasileira 

de Diagnóstico e 

Tratamento da Síndrome 

Metabólica (2005) 

3 a 5x/se 50 a 65% do VO2máx 30 a 60 min/ Sessão NR 

50% de 1RM 

O TR deve ser 

complemento ao 

treinamento 

aeróbio 

NR 

Devem ser encorajadas as AF leves do 

cotidiano ou moderadas por pelo menos 

30 minutos na maioria dos dias da 

semana 
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Particularmente, os mecanismos que associam a atividade física à 

prevenção e tratamento do excesso de peso e obesidade envolvem principalmente o 

aumento do gasto energético durante e após a atividade física (consumo de oxigênio 

pós atividade-EPOC), a maior taxa metabólica de repouso, o aumento da massa 

muscular e a maior oxidação de lipídios pelos músculos (CIOLAC; GUIMARÃES, 

2004). 

Embora os efeitos positivos do exercício físico sobre a coagulação, atividade 

fibrinolítica, controle glicêmico, pressão arterial e níveis de lipídeos circulantes sejam 

independentes de mudanças na composição corporal, é consenso que a redução 

dos estoques de gordura são capazes de potencializar tais efeitos (MARWICK et al., 

2009). No entanto, os resultados acerca dos efeitos do exercício sobre o tecido 

adiposo ainda são conflitantes e poucas pesquisas se concentram no efeito isolado 

do exercício físico sobre os diferentes depósitos adiposos (THOMAS et al., 2000).  

As evidências indicam que para todas as formas de redução de peso (ex. 

dieta, exercício ou medicamentos), o tecido adiposo visceral é mais sensível em 

relação ao subcutâneo abdominal, pois os adipócitos omentais e mesentéricos são 

metabolicamente mais ativos e sensíveis à lipólise. Por outro lado, em ambos os 

gêneros e independente do grau de obesidade, as células gluteais e femorais 

exibem menor resposta lipolítica às catecolaminas do que os adipócitos subcutâneos 

abdominais (WAJCHENBERG, 2000; JENSEN, 2008). 

Este fato é clinicamente relevante, pois o acúmulo de gordura na região do 

abdomem está intimamente relacionada a diversos fatores de risco cardiovasculares, 

enquanto que a gordura subcutânea nas regiões periféricas (ex.pernas), podem 

exercer efeitos protetores contra os distúrbios metabólicos (OKURA et al., 2004). 

Segundo Okura et al. (2004), a gordura nesta região pode secretar o hormônio 

adiponectina, o qual apresenta propriedades antiaterogênicas.  

 

2.3 Ácidos graxos dietéticos no controle da síndrom e metabólica 

 

No que diz respeito aos aspectos nutricionais para a prevenção e tratamento 

das doenças associadas à síndrome metabólica, as diretrizes gerais estabelecem, 

basicamente, o controle do balanço energético, a ingestão de fibras e ácidos graxos 

mono e poliinsaturados e a redução do consumo de açúcares, sal e gorduras 

hidrogenadas (“trans”) (BRASIL, 2002; BRASIL, 2004).  
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Há algumas décadas, inúmeros estudos têm evidenciado a relação positiva 

entre ingestão de gorduras e incidência de doenças cardiovasculares (DCV) 

(HOOPER et al., 2001). A partir de estudos clássicos, como o Seven Country Study, 

citado por RIQUE et al. (2002), que observou que a população Mediterrânea, que se 

alimentava de gorduras predominantemente provenientes do azeite, apresentava 

menor prevalência de DCV em relação a de outros países, como EUA e Holanda, 

cujo consumo era, em grande parte, proveniente das gorduras animais.  Dessa 

forma, reascendeu-se o debate em torno do papel dos diferentes tipos de lipídios na 

gênese dos distúrbios metabólicos.  

Assim, definiu-se que não somente a quantidade, mas a natureza da gordura 

da dieta, interfere no perfil metabólico. Fatores como comprimento, número de 

insaturações e arranjo estrutural das cadeias carbônicas conferem aos ácidos 

graxos diferentes propriedades físicas, químicas e biológicas (MURRAY et al., 2002), 

fazendo com que alguns tipos de lipídios, como os insaturados, devam ser 

consumidos em maiores quantidades enquanto outros (ex. saturados e trans) 

precisam ter ingestão restringida (OMS, 2004; SBC, 2005). 

A recomendação para a população em geral quanto às necessidades 

nutricionais para a manutenção da saúde sugere que o conteúdo de gordura na 

alimentação das pessoas saudáveis não exceda 30% da ingestão calórica, que 

menos de 10% das calorias sejam provenientes de ácidos graxos saturados e que a 

quantidade de colesterol na alimentação seja menor que 300mg/dia (OMS, 2004).  

Os ácidos graxos saturados não possuem insaturações (duplas ligações) na 

molécula, ao contrário dos insaturados que possuem uma (monoinsaturados) ou 

mais insaturações na molécula (poliinsaturados) e estão presentes em maior 

quantidade nas células humanas, embora a composição de lipídios varie 

consideravelmente entre os diferentes tecidos, dependendo, em certo grau, do tipo 

de ácidos graxos dos lipídios da dieta (CURI et al., 2002). 

Os ácidos graxos saturados reduzem receptores hepáticos de LDL-c 

inibindo, assim, sua remoção. Além disso, são capazes de ativar proteínas de 

membrana celulares denominadas TLR-4, uma das isoformas de toll like receptors, a 

qual funciona como mediadora da via inflamatória e gera consequências negativas 

para ações da insulina em tecidos metabólicos (PAULI et al., 2009). 

Esses receptores pertencentes à família TLR desempenham uma conexão 

importante entre o sistema imune inato e o sistema metabólico. Evolutivamente 
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preservados, esses receptores sensíveis a patógenos desempenham importante 

atividade próinflamatória (PAULI et al., 2009). 

Por outro lado, a inclusão dos ácidos graxos insaturados na dieta reduz a 

produção e aumentam a remoção do LDL colesterol (aumentam o número de 

receptores hepáticos), diminuem a oxidação do LDL-c, a peroxidação lipídica na 

artéria, o stress oxidativo, a agregação plaquetária e a formação da placa de 

ateroma. Os antioxidantes como o alfa tocoferol inibem a oxidação de LDL, 

diminuindo sua aterogenicidade (SBC, 2007).   

A Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA, 2005) reconhece os 

ácidos graxos insaturados ômega 3 e 6 como alimentos com alegação de 

propriedades funcionais, ou seja, capazes de oferecer vários benefícios à saúde, 

além do valor nutritivo inerente à sua composição química, podendo desempenhar 

um papel potencialmente benéfico na redução do risco de doenças crônico 

degenerativas.  

A inclusão de alimentos com alegação funcional na dieta é uma tendência 

que tem gerado crescimento na comercialização desses produtos e despertado a 

curiosidade da indústria farmacêutica. Particularmente nos países em 

desenvolvimento, o uso terapêutico de plantas e frutos nativos é comum, apesar de 

pouco conhecido do ponto de vista científico (IKEDA, 2010). 

Estima-se que das 300 mil espécies de plantas no mundo, apenas 15% delas 

tenham sido submetidas a algum estudo científico para avaliar suas potencialidades 

na preparação de novos produtos, sendo que 70% das plantas existentes no planeta 

ocorrem em apenas 11 países: Austrália, Brasil, China, Colômbia Equador, Índia, 

Indonésia, Madagascar, México, Peru e República Democrática do Congo 

(BRANDÃO et al., 2010). 

A Floresta Amazônica, a Floresta Atlântica e o Cerrado estão incluídos entre 

os mais ricos reservatórios de vida vegetal no planeta. Além disso, a Caatinga e o 

Pantanal abrangem quase 15% do território brasileiro e também contém vasta 

diversidade biológica (BRANDÃO et al., 2010). 

De acordo com Guarim Neto (2006), “ao se analisar a flora mato-grossense 

sob o ponto de vista econômico, com certeza serão encontradas diferentes 

utilizações dos vegetais, seja como elementos fornecedores de madeira, de frutos 

comestíveis e mesmo com finalidades medicinais”. O baru (Dipteryx Alata Vog.) se 

enquadra nestas características. 
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A seguir, serão descritas as características do baru bem como a sua 

composição e possibilidades de utilização na prática clínica (figura 6). 

 

2.4 O baru (Dipteryx Alata Vog ) 

 

O baru, também conhecido pelos nomes populares de cumaru, cumbaru, 

coco-feijão, fruta-de-macaco, cumarurana, barujo e castanha-de-burro, pertencente 

à família Leguminosa, de ocorrência abundante nos estados do Mato Grosso do Sul, 

Mato Grosso, Goiás, Tocantins, Distrito Federal, Minas Gerais, Maranhão e São 

Paulo (TAKEMOTO et al. 2001; LORENZI, 2002).  

É uma espécie típica do cerrado Brasileiro e com grande potencial 

econômico devido ao seu múltiplo uso: alimentício, madeireiro, medicinal, industrial e 

paisagístico, podendo também ser utilizado como madeira de reflorestamento 

(POTT; POTT, 1994; OLIVEIRA et al., 2006). Takemoto et al. (2001) descrevem na 

figura 6 os produtos e subprodutos do baru e suas possibilidades de uso. 

Adaptada de Takemoto et al. (2001). 
Figura 6- Produtos e subprodutos do baru e respectivo uso.  

 

Parte do fruto  
 

Produto/sub -
produto 

Uso 

Polpa  Polpa in natura Alimentação animal, alimentação humana 
e medicinal/farmacêutico 

Polpa desidratada Alimentação animal, alimentação humana 
e medicinal/farmacêutico 

Farinha Alimentação humana 
Álcool/Cachaça Consumo humano, 

medicinal/farmacêutico e cosmético  
Resíduos Agrícola (adubo orgânico) 

Amêndoa  Amêndoa crua Alimentação animal, alimentação 
humana, Medicinal/farmacêutico e 
agrícola (produção de mudas) 

Amêndoa torrada  Alimentação humana  
Farinha Alimentação humana 
Óleo Alimentação humana, 

Medicinal/farmacêutico, cosmético, 
industrial 

Torta  Alimentação humana, 
medicinal/farmacêutico, cosmético 

Endocarpo 
lenhoso  

Carvão Combustível 
Endocarpo 
lenhoso 

Artesanato 
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O uso medicinal da planta vai desde a casca, relacionada ao alívio de dores 

na coluna, até o fruto e a semente (amêndoa). Relatos isolados baseados na 

medicina caseira sugerem que o óleo extraído da amêndoa tem ação anti-reumática 

e apresenta propriedades sudoríferas, tônicas e reguladoras da menstruação (SANO 

et al., 2004).  

Guarim Neto (2006) investigou os aspectos inerentes ao conhecimento 

tradicional pantaneiro sobre as plantas do pantanal, e relatou que o chá do baru, 

tanto as cascas do caule como as folhas desta espécie tem uso contra disenterias. 

No uso externo serve para a assepsia de feridas (Figura 6). 

A amêndoa é altamente energética (entre 470 a 600 kcal/100g), tem sabor 

agradável e pode ser consumida como aperitivo ou em inúmeras receitas como 

substituta da castanha de caju, amendoim ou nozes. É rica em ácidos graxos 

insaturados (aproximadamente 80% do total dos lipídios, 44,5% de ácido oléico e 

31,7% de ácido linoléico), proteínas, fibras solúveis e insolúveis e minerais 

essenciais como o ferro (5,35mg/100g), zinco (4,2mg/100g), cálcio (141mg/100g) e 

magnésio (143mg/100g), cobre (1,4mg/100g). O teor de ácido graxo linoléico da 

amêndoa (31,8 mg) é mais alto do que o do azeite de oliva (SANO et al., 2004). O 

óleo da amêndoa também tem alto teor de α-tocoferol (5mg/100g) (TAKEMOTO et 

al., 2001). A figura 7 mostra a composição centesimal aproximada da semente de 

baru. 

 

Componente g /100g 

Proteína 23,9 

Gorduras totais 38,2 

Gorduras saturadas 7,18 

Gorduras insaturadas 31,02 

Fibras totais 13,4 

Carboidratos 15,8 

Adaptada de Takemoto et al. (2001). 
Figura 7-  Composição centesimal aproximada da semente de baru.  

 

Essas características do alimento são excelentes atrativos no que se refere 

à sua utilização na indústria alimentícia e farmacêutica. Além disso, as propriedades 

nutricionais da amêndoa despertam o interesse em pesquisa clínica, já que a 



43 
 

utilização de gorduras mono e poliinsaturadas, fibras e nutrientes antioxidantes como 

o α-tocoferol é considerada como conduta nutricional na prevenção e tratamento da 

síndrome metabólica (SBC, 2005). Os fitoquímicos e esteróis poderiam conferir 

efeitos hipolipemiantes inerentes a esse alimento.  

Entretanto, não existem dados científicos que comprovem a funcionalidade do 

baru sobre diversos fatores de risco coronarianos, o que mostra a necessidade de 

pesquisas sobre esse tema. 

Por fim, o estudo de novas possibilidades de aplicação de terapias não-

medicamentosas é fundamental para o desenvolvimento de programas eficazes e 

economicamente viáveis aos serviços públicos de saúde para a prevenção primária 

da síndrome metabólica. 
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3 OBJETIVOS  

 

3.1 Objetivo Geral 

 

Estudar os efeitos de dietas ricas em lipídios (chocolate e baru) e do exercício 

aeróbio sobre os diferentes depósitos adiposos e substratos teciduais de ratos 

Wistar. 

 

3.1.1 Objetivos Específicos 

 

Estudar os efeitos de dietas ricas em lipídios (chocolate e baru) e do exercício 

aeróbio sobre: 

• Consumo alimentar; 

• Ganho de peso; 

• Peso dos tecidos adiposos inguinal, retroperitoneal e omental; 

• Área de adipócitos dos tecidos inguinal, retroperitoneal e omental; 

• Conteúdo de triglicerídeo hepático e muscular; 

• Conteúdo de glicogênio hepático e muscular; 

• Ácidos graxos livres; 

• Análise histopatológica do fígado. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 Preceitos éticos 

 

O presente trabalho foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais 

que está instituída no âmbito da Universidade Federal Mato Grosso do Sul (UFMS), 

de acordo com o protocolo nº 183/2008.  

 

4.2 Amostra 

 

A amostra inicialmente foi constituída de 48 ratos machos saudáveis da 

linhagem Wistar procedentes do Biotério da Universidade Federal do Mato Grosso 

do Sul (UFMS). Ao longo do estudo, 6 animais morreram por não se adaptarem ao 

protocolo de exercício (natação).    

Os animais foram mantidos em gaiolas coletivas (5 ratos/gaiola), à 

temperatura constante de 28°C e sob ciclo claro/esc uro de 12 horas; o consumo de 

água e dieta foi sob o sistema de livre acesso (figura 8 e 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8- Animais na gaiola do experimento.      Figura 9- Gaiolas coletiva para os ratos utilizados no 

experimento.  

 

4.3 Delineamento experimental 

 

Com a finalidade de induzir a hiperadiposidade, a partir dos 30 dias de vida 

os animais receberam uma dieta hiperlipídica/hipercalórica altamente palatável (tipo 
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cafeteria: chocolate) e foi restringido o espaço para movimentação (sedentarismo). 

Este período respeitou os 21 dias referente ao desmame e o adicional de nove dias 

para que o aparelho digestório dos animais estivesse completamente desenvolvido e 

adaptado à alimentação sólida (AOYAMA et al., 2000). 

Essa dieta hiperlipídica/hipercalórica foi oferecida durante dois meses 

ininterruptos, sem a realização do exercício físico.  Ao final desse período, foi 

introduzido o treinamento físico e a nova dieta, à base de extrato etéreo de baru. A 

partir daí, os animais foram separados em 6 grupos, de acordo com a realização ou 

não do treinamento físico e ingestão das dietas hiperlipídicas ou normolipídica. Esta 

intervenção teve a duração de 2 meses. O grupo controle foi alimentado com a 

mesma dieta normolipídica/normocalórica do início ao final do estudo.  

Assim, formaram-se 6 grupos experimentais: 

• Baru Exercício (BE) (n=6): animais alimentados com dieta a base de 

extrato etéreo de baru e treinados por natação durante oito semanas (2meses); 

• Baru Sedentário (BS) (n=9): animais alimentados com dieta a base de 

extrato etéreo de baru e mantidos sedentários.  

• Chocolate Exercício (CHOE) (n=9): animais alimentados com dieta a 

base de chocolate e treinados por natação durante oito semanas (2meses); 

• Chocolate Sedentário (CHOS) (n=10): animais alimentados com dieta a 

base de chocolate e mantidos sedentários. 

• Controle Exercício (CE) (n=4): animais alimentados com dieta padrão 

(normocalórica\normolipídica) e treinados por natação durante oito semanas 

(2meses);  

• Controle Sedentário (CS) (n=4): animais alimentados com dieta padrão 

(normocalórica\normolipídica) e mantidos sedentários. 
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Figura 10- Desenho experimental do estudo. 

 

4.4 Dietas experimentais 

 

A dieta comercial normocalórica/normolipídica (NUVILAB®), foi adotada 

neste estudo como a dieta controle. A dieta tipo cafeteria (chocolate) foi uma 

adaptação de Duarte et al. (2006).  A mesma foi composta por 25% de amendoim 

torrado, 25% de chocolate ao leite e 12,5% de biscoito de maisena, 17% de proteína 

(caseína), 4,5% de celulose, 5% de vitaminas e minerais e 10% de fibras. Estes 

ingredientes foram moídos, misturados e oferecidos na forma de péletes.  

Para o cálculo do conteúdo energético da dieta foi utilizada a multiplicação 

da quantidade dos macronutrientes (em gramas) pelos seus equivalentes calóricos, 

ou seja, 4kcal, 4kcal e 9kcal para cada grama de carboidrato, proteína  e lipídeo, 

respectivamente. O conteúdo energético da dieta foi de 4,17 kcal/g. 

A dieta baru foi elaborada substituindo-se a fração lipídica (amendoim e 

chocolate) da dieta chocolate tipo cafeteria pelo extrato etéreo de baru, sendo que 

os componentes caseína, mix mineral, mix vitamínico, amido de milho, celulose e 

sacarose tiveram suas preparações recalculadas para que as mesmas 
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apresentassem a mesma composição em nutrientes e mesmo valor calórico da dieta 

chocolate.  

As sementes torradas de baru foram adquiridas no Centro de Produção, 

Pesquisa e Capacitação do Cerrado – CEPPEC, Assentamento Andalucia do 

Município de Nioaque, Mato Grosso do Sul, no período de Novembro de 2007 a 

Julho de 2008. 

As sementes selecionadas foram primeiramente trituradas em um triturador 

tipo turrax (Turratec mod TE-102–Tecnal) e peneiradas em tamis com malha de 20 

mesh, obtendo-se uma farinha homogênea. Em seguida, a amostra foi 

desengordurada em aparelho extrator de Soxhlet, utilizando éter de petróleo p.a. 

(PE:30-60ºC) como solvente, obtendo-se o extrato etéreo. Esse extrato, após 

eliminação do solvente em evaporador rotatório (Marca Marconi mod MA120), foi 

acondicionado em vidros e armazenados como extrato de baru, para posterior 

adição como ingrediente da ração. 

A figura 11 mostra o fluxograma utilizado para o tratamento das amêndoas 

para a obtenção do óleo ou extrato etéreo das sementes de baru.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Adaptado de Oliveira (2009). 
Figura 11- Fluxograma para obtenção do extrato de baru utilizado como ingrediente de ração/dieta 
para os ratos estudados.  
 

AMÊNDOAS DE 
BARU 

1. AMOSTRA TRITURADA 

2. EXTRAÇÃO DO ÓLEO      
COM SOLVENTE 

 

AMOSTRA    
DESENGORDURADA 

EXTRATO ETÉREO 
 

SEPARAÇÃO DO 

EXTRATO DE BARU 
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Todas as formulações dietéticas foram preparadas conforme os critérios do 

American Institute of Nutrition (REEVES et al., 1993) para inclusão de nutrientes na 

dieta de roedores considerando a fase de manutenção. 

As análises da composição centesimal das rações preparadas foram 

realizadas. A determinação de umidade ocorreu por dessecação em estufa a 105ºC 

(método gravimétrico), conforme procedimento do BRASIL (2005). Determinou-se a 

proteína pelo conteúdo de nitrogênio total (%), segundo o método microKjeldahl 

(AOAC, 1992), usando o fator 6,25 para conversão do nitrogênio em proteínas. As 

cinzas (resíduo mineral fixo) foram determinadas pelo método gravimétrico 

(incineração em mufla a 550ºC), os açúcares (sacarose e amido) conforme BRASIL 

(2005) e a fibra pelo método da fibra detergente neutro (AOAC, 1992). 

A composição centesimal e conteúdo energético das dietas adotadas no 

estudo estão apresentados na figura 12.  

  

Figura 12- Composição centesimal das dietas experimentais elaboradas para ratos do Grupo Baru, 
Grupo Chocolate e Controle expressa na base úmida, em g/100g.  
 

A composição de ácidos graxos dos alimentos considerados fontes de 

lipídios das dietas preparadas, apresentada na figura 13, foi obtida através do rótulo 

dos alimentos e de artigos científicos de cálculo do perfil de lipídios desses alimentos 

(TAKEMOTO, 2001; FREIRE et al., 2001). 

A proporção de ácidos graxos saturados no chocolate (59,3%) é superior à 

do óleo de baru (19%) e do amendoim (2,2%). A proporção de gorduras 

monoinsaturadas no óleo de baru é superior a do chocolate (50% vs 34%) e inferior 



50 
 

a do amendoim (50% vs 67%).  O conteúdo de poliinsaturados do baru (28%) é 

semelhante ao do amendoim (33%), porém muito superior ao do chocolate (3%). 

 

 

Alimentos 

lipídicos  

Proporção de ácidos graxos (AG)  

g⁄100g 

 

AG totais  

AG     

Saturados 

AG 

Monoinsaturados  

AG 

Poliinsaturados  

Amendoim  45 1 30 14 

Chocolate  32 19 11 1 

Óleo de Baru  100 19 50 28 

Takemoto, 2001; Freire et al., 2001 
*g⁄100g=g de ácidos graxos⁄100g de alimento. 
Figura 13- Proporção de ácidos graxos dos alimentos fontes de lipídeos, adicionados às dietas 
chocolate e baru. 

 

 

 

Dieta  

Proporção de ácidos graxos (AG)  

 

AG 

totais (g)  

AG     

Saturados 

AG 

Monoinsaturados  

AG 

Poliinsaturados  

Chocolate*  18,6 5 10 3,6 

Baru  16,5 3,2 8,5 4,8 

*Cálculo realizado com base na quantidade de alimento adicionado na preparação da dieta Inclusos 
apenas os alimentos amendoim e chocolate ao leite (25g de amendoim e 25g de chocolate). 
Figura 14-Perfil de ácidos graxos das dietas chocolate e baru. 

 

4.5 Programa de treinamento físico aeróbio 

 

Após o período de três meses de estudo, sendo destes um de desmame e 

dois meses de ingestão da dieta hipercalórica\hiperlipídica (chocolate), os animais 

dos grupos baru exercício (BE), chocolate exercício (CHOE) e controle exercício 

(CE) realizam o treinamento físico de natação durante 2 meses. As figuras 14 e 15 

mostram os animais no momento do treinamento físico de natação. 
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Figura 15- Animal executando o protocolo de natação. 

 

A adaptação consistiu inicialmente em manter os animais em água rasa à 

temperatura de 32±2°C, ao passo que os mesmos se ad aptavam a quantidade de 

água era aumentada. A partir disto, os animais iniciaram a adaptação da sobrecarga 

de chumbo inseridos em “mochilas” de tecido fechadas com velcro® e atadas ao 

tórax com o auxílio de um elástico (VOLTARELLI et al., 2002). Para este 

procedimento de adaptação foi utilizado o protocolo descrito por Sampaio e Barros 

et al. (2003), o qual consistiu em 5 dias de treino progressivo, sendo  “5 minutos no 

primeiro dia, 15 minutos no segundo dia, 30 minutos no terceiro dia, 45 minutos no 

quarto dia e 60 minutos no quinto dia”. O propósito da adaptação foi reduzir o 

estresse dos animais frente ao exercício físico realizado na água (GOBATTO et al., 

2001). 

O protocolo de exercício físico foi realizado em piscina raiada (Caixa D água 

de fibra e tubos de PVC de 50 cm de altura por 15 cm de diâmetro). Os animais 

efetuaram o treinamento em uma frequência de cinco dias por semana (1 hora/dia), 

suportando carga equivalente a 2% do peso corporal atada ao dorso dos mesmos 

pelo colete flexível, durante oito semanas, com início aos 90 dias de idade (3 meses 

de estudo). A intensidade de 2% do peso corporal, utilizada no presente estudo, 

pode ser considerada moderada ou sub-limiar, uma vez que já está bem 

estabelecido que a carga equivalente à transição metabólica aeróbia/anaeróbio 

(limiar anaeróbio) é obtida, em média, em 5% do peso corporal a partir da aplicação 

de diferentes testes adaptados às condições do rato durante o exercício de natação 

(VOLTARELLI et al., 2002; VOLTARELLI et al., 2004; MANCHADO et al., 2006; 

GOBATTO et al., 2005; CONTARTEZE et al., 2007; GOBATTO et al., 2008). A figura 

16 mostra o esquema do treinamento físico utilizado no estudo, levando em 

consideração os componentes do treinamento “tipo, frequência, intensidade e 

duração”. 
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                                Figura 16- Esquema de treinamento utilizado no estudo. 

 

Após a natação os animais foram secados por aproximadamente 15 minutos 

em um secador silencioso e marcados na cauda (identificação) para serem 

colocados em suas respectivas gaiolas limpas, como mostra a figura 17 e 18.  

Os grupos dos animais sedentários passaram por uma carga de estresse 

semelhante, pois eram levados para a sala da natação e secagem, e a ração era 

retirada da mesma forma que os seus controles exercitados.  

 

 

 

l 

  

 

 

 

 

Figura 17- Animais controles no mesmo ambiente.           Figura 18- Animais exercitados no secador.  

 

4.6 Avaliações morfológicas e fisiológicas  

 

4.6.1 Peso 

 

A avaliação do peso corporal dos animais foi verificada semanalmente em uma balança 

semi-analítica (Marca Marte-modelo AS 5.500®) como mostra a figura 19.  
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                           Figura 19- Avaliação do peso corporal dos animais 

 

4.6.2 Consumo alimentar 

 

Foi feita a avaliação de consumo alimentar (gramas de ração por dia). Os 

animais foram acondicionados em gaiolas coletivas e receberam quantidades 

conhecidas de ração (350g/dia/gaiola). Foi mensurada a quantidade restante de 

alimento em cada gaiola, podendo assim avaliar o consumo pela diferença de peso 

da ração ofertada no dia anterior. A ingestão energética foi calculada pela 

multiplicação da quantidade do alimento ingerido pelo valor calórico da dieta (kcal⁄g). 

 

 

 

4.7 Determinação bioquímica e dos substratos tecidu ais 

 

Após 48 horas da realização da última sessão de exercício, os animais 

foram mortos por inalação de CO2, com jejum prévio de 22 horas. A excisão do 

fígado e músculo foi realizada de acordo com a descrição de Cinti (2005) para 

análise do conteúdo de triglicerídeos e glicogênio hepático e muscular, como mostra 

a figura 20 da cirurgia.  Neste mesmo momento, também, foi coletado 

aproximadamente 1ml de sangue através de punção cardíaca, colocados em 

eppendorf, imediatamente centrifugados a 700 rpm/15min e armazenados a -80º C 

para posterior análises de ácidos graxos livres no soro (figura 21 e 22).  
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      Figura 20- Corte medial no animal para retirada dos tecidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                                                                                                             

 
    Figura 21- Coleta de sangue através da punção cardíaca.          Figura 22- Sangue centrifugado.  
 

 

4.7.1 Avaliação sérica de ácidos graxos livres (AGL )  

 

A análise dos ácidos graxos livres foi feita por meio de Kit comercial (Wako® 

NEFA C).  Em uma placa de microensaio, foram pipetados 10 µL de cada amostra, 

padrões ou água milli-Q (branco), nos respectivos poços. Após adição de 100 µL do 

reagente de cor A, as amostras foram homogeneizadas e incubadas a 37º C durante 

10 minutos. Em seguida, foram adicionados 200 µL do reagente de cor B, em todos 

os poços, e as amostras, novamente homogeneizadas e incubadas a 37º por 10 

minutos. Após equilibrar a temperatura ambiente, durante 5 minutos, as 

absorbâncias foram lidas em 550 nm, utilizando leitor de Elisa (espectrofotometria). 

A concentração de AGLs foi determinada por extrapolação da reta da curva de 
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calibração traçada com padrão de ácido oléico, de acordo com Nogueira et al. 

(1990). 

 

4.7.2 Triglicerídeos musculares e hepáticos 

 

O músculo gastrocnêmico e aproximadamente 100mg de fígado foram 

coletados, pesados e mergulhados em metanol· clorofórmio (1:2) para extração dos 

lipídios, por 24h. A mistura recebeu 0,16 vol de solução fisiológica e foi agitada 

vigorosamente, depois centrifugada (2000 G x 5 min). A fase inferior (extrato lipídico) 

foi coletada e secada sob fluxo de ar. O material resultante foi solubilizado com 

Triton 5% em solução fisiológica a 37oC (Lo, 1970). Esse material foi utilizado para 

dosagem de triglicerídeos por meio de kit comercial (Interteck Katal®) com leitura em 

placa de ELISA. Para dosagem de materiais musculares foi utilizado o músculo 

gastrocnêmico inteiro, pois a distribuição de triglicerídeos é heterogênea na fibra 

muscular. 

 

4.7.3 Glicogênio muscular e hepático 

 

Um fragmento de aproximadamente 100mg de fígado e o músculo 

gastrocnêmio extraído foram dissolvidos com KOH 30% em H2O, saturado com 

Na2SO4, a 100 oC por 30 min. O glicogênio foi precipitado com 1,2 vol de etanol a -

20 oC e separado por centrigugação a 900G x 30min. O precipitado foi seco e 

dissolvido com H2O a 100 oC, sendo quantificado por adição de 1 vol. de ácido 

fênico 5% e 2,5 vol. H2SO4 concentrado, o que produziu um composto de alta 

coloração em 450nm (Lo, 1970). O resultado final foi expresso como % do peso de 

músculo ou fígado frescos. Para o glicogênio muscular também foi utilizado o 

músculo gastrocnêmico inteiro, pois como dito anteriormente, a distribuição do 

glicogênio é heterogêneas na fibra muscular. 

 

4.8 Avaliação dos depósitos adiposos e medidas da á rea de células adiposas 

 
Após a morte dos animais, os depósitos adiposos inguinal (subcutâneo 

periférico), retroperitoneal (abdominal subcutâneo) e omental (abdominal visceral) 
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foram imediatamente removidos e pesados. A figura 23 mostra o momento da 

identificação dos respectivos tecidos adiposos para análise.  

 

 

Figura 23- Momento da identificação dos tecidos adiposos.  
 

Aproximadamente 100mg de cada tecido adiposo foi removido e colocado 

em solução salina, fixado em tampão colidina 0,2 M, contendo 2% de tetróxido de 

ósmio, em estufa à 37oC, por um período de 48 a 72 horas, aproximadamente 

(Figuras 24 e 25).  Após essa etapa, as células foram lavadas e suspensas em 

solução salina, imediatamente retiradas e espalhadas em lâminas para posterior 

leitura/medida das áreas dos adipócitos (Figuras 26 e 27). Este método foi 

previamente descrito por Hirsch e Gallian (1968) e padronizado por Dâmaso (1996).  

A área dos adipócitos foi medida em aproximadamente 50 células adiposas do 

mesmo tecido de cada animal, utilizando um microscópio da marca NIKON ECLIPSE 

E200® e um software de análise de imagem UTHSCSA imagem TOOL 3.0®. 

Tal procedimento consistiu em uma observação constante da quantidade de 

células medidas por subgrupo de animais utilizando, em média, aproximadamente 

350 áreas de adipócitos. 
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Figura 24- Tecido removido e colocado em solução salina.     Figura 25- Tecido colocado em estufa.      

                                                                                          

                                     

                                                                      

 

 

 

 

 

 

  

Figura 26- Lâminas para análise da área de adipócitos.      Figura 27- Célula adiposa visualizada em 
            microscópio.      
 

4.9 Análise histológica do fígado 

 

Após a morte dos animais, o fígado foi imerso em Fixador de Bouin (20ml 

formol; 5ml ácido acético glacial; 75ml ácido pícrico; 1,5g ácido crômico); após 24 

horas, esses órgãos foram transferidos para álcool 70%. Esta solução foi renovada 

periodicamente, conforme a eliminação dos resíduos de fixador. O órgão 

permaneceu em álcool 70% até a desidratação e inclusão em parafina. Os blocos de 

parafina contendo o órgão foram seccionados, sendo os cortes transferidos para 

lâminas e corados com Hematoxilina-Eosina. A análise das estruturas foi feitas com 

a utilização de microscópio de luz com câmera de vídeo. 

 

4.10 Análise estatística  

 

Os dados foram analisados utilizando a análise de variância (ANOVA) de 

duas entradas para detectar diferenças entre os grupos exercitados e sedentários 
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alimentados com mesma dieta e entre as três diferentes dietas, seguido pelo Teste 

de Tuckey.  Para o teste de normalidade, usou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov e 

Box Cox, usado para converter dados não normais à normais. A comparação entre a 

ingestão alimentar dos animais (kcal/dia) foi feita mediante test t de Student para 

amostras não pareadas. Todos os valores foram expressos como média±desvio 

padrão e as diferenças fixadas em p<0,05. Os dados obtidos na análise 

histopatológica foram apresentados em valores absolutos e relativos (%). 
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5 RESULTADOS 

 

  

Verifica-se, na tabela 1 que a ingestão energética dos animais dos grupos 

exercitados foi semelhante nos três modelos de dieta. O mesmo ocorreu 

comparando-se os animais sedentários. Apenas os animais do grupo com dieta 

controle exercitado ingeriram mais calorias diárias em relação aos seus pares 

sedentários.  Os grupos Baru (BE e BS) apresentaram tendência ao maior consumo 

de ração comparado a todos os outros grupos, com diferenças significativas entre 

BE x CHOS e BE x CS (p<0,05).  

 

Tabela 1- Ingestão energética (kcal/dia) dos animais sedentários (S) e exercitados 

(E), alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e controle (C), durante 60 

dias. 

                              Ingestão energética ( kcal/dia) 

Grupos N Média±DP 

BE 6 77,16±22,50ª 

BS 9 73,94±21,96ªb 

CHOE 9 62,28±13,73ac 

CHOS 10 60,19±10,01bc 

CE 4 70,72±13,10a 

CS 4 61,04±9,58bc 

   a≠b≠c (p<0,05); DP=Desvio padrão 

 

A tabela 2 mostra que os animais sedentários alimentados com dietas 

hiperlipídicas/hipercalóricas à base de baru e chocolate ganharam significativamente 

mais peso corporal do que os animais sedentários alimentados com dieta controle. 

No entanto, o exercício físico atenuou esse ganho, sendo que os grupos 

hipercalóricos/hiperlipídicos exercitados apresentaram ganho de peso corporal 

similar ao grupo sedentário alimentado com dieta controle 

normocalórica/normolipídica. Os animais com dieta controle submetidos ao exercício 

perderam peso. 
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Tabela 2- Evolução do peso corporal dos animais sedentários (S) e exercitados (E) 

alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e controle (C), durante 60 dias. 

     Ganho de peso (g) 

Grupos N Média±DP 

BE 6 37,14±21,11ac 

BS 9 71,14±20,71b 

CHOE 9 22,30±17,14a 

CHOS 10 54,94±18,70bc 

CE 4 -17,03±8,48d 

CS 4 21,28±25,23ad 

a≠b≠c≠d (p<0,05); DP=Desvio padrão 

 

Os dados apresentados na tabela 3 indicam que as dietas 

hipercalóricas/hiperlipídicas aumentaram o peso do tecido adiposo retroperitoneal e 

omental em relação à dieta controle. O exercício reduziu significativamente o peso 

do tecido omental do grupo controle. 

 

Tabela 3- Peso dos tecidos (g) omental, retroperitoneal e inguinal dos animais 

sedentários (S) e exercitados (E) alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e 

controle (C). 

                                       Peso tecidos  (g) 

TECIDOS  Omental Retroperitoneal Inguinal 

Grupos N Média±DP Média±DP Média±DP 

BE 6 4,49± 1,50ª 7,89±2,24a 0,80± 0,29ª 

BS 9 3,38± 1,29ª 6,91±2,56a 1,25± 0,26ª 

CHOE 9 3,59±1,76ª 6,38±1,77a 0,67± 0,17ª 

CHOS 10 2,71± 1,11ª 5,53±2,84a 0,88± 0,62ª 

CE 4 1,74± 0,41b 2,41±0,65b 0,71± 0,34ª 

CS 4 2,17± 0,54ª 2,53±0,78b 0,60± 0,05ª 

    a≠b (p<0,05); DP=Desvio padrão 

 

A tabela 4 mostra que o exercício foi eficiente em reduzir a área de células 

do tecido adiposo omental e inguinal do grupo chocolate e inguinal no controle. O 
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grupo exercitado e alimentado com dieta baru apresentou maior área de adipócitos 

no que se refere aos tecidos retroperitoneal e inguinal em relação aos seus pares 

sedentários. Todas as dietas hipercalóricas/hiperlipídicas aumentaram a área de 

adipócitos do tecido retroperitoneal em comparação ao grupo controle. 

 

Tabela 4- Área de adipócitos (µm2) dos tecidos omental, retroperitoneal e inguinal 

dos animais sedentários (S) e exercitados (E) alimentados com dieta baru (B), 

chocolate (CHO) e controle (C). 

a≠b≠c≠d (p<0,05); DP=Desvio padrão 
 

A tabela 5 evidencia que o conteúdo de triglicerídeos no fígado dos animais 

sedentários foi maior se comparado aos grupos exercitados e alimentados com as 

dietas hipercalóricas/hiperlipídicas (p<0,05), sendo que os valores dos grupos 

exercitados e alimentados com essas dietas não se diferenciaram dos apresentados 

pelos animais com dieta controle. O conteúdo de triglicerídeo hepático foi maior nos 

grupos hipercalórico\hiperlipidico sedentários em relação ao controle. 

A dieta hipercalórica/hiperlipídica à base de baru promoveu maior deposição 

de triglicerídeos no músculo (P<0,05) dos animais sedentários e exercitados, quando 

comparados aos controles. O exercício promoveu deposição de triglicerídeos 

musculares nos animais do grupo chocolate com tendência a valores superiores 

para o exercício também nos grupos controle e baru (tabela 5). 

 A dieta à base de baru também promoveu aumento no conteúdo de 

glicogênio muscular dos animais exercitados e sedentários comparados aos 

Área de adipócitos 

TECIDO Omental 

(µm2) 

Retroperitoneal 

(µm2) 

Inguinal 

(µm2) 

Grupos  N        Média±DP Média±DP Média±DP 

BE 4 6.471,04±3412,29ª 18.286,56±12.344,85ª 4.480,08± 3.442,84a 

BS 4 7.482,62±5836,58ª 11.378,45±12.695,21b 3.259,32+3.273,79bd 

CHOE 4 6.370,91±7776,13b 8.715,90±7.300,99b 5.147,49±5.712,71ab 

CHOS 4 7.341,28±5862,24ª 8.549,01±10.394,3b 7.083,11± 7.682,40c 

CE 4 4.300,62±3603,44b 6.031,03±6.133,87c 2.212,87± 1.920,34e 

CS 4 5.099,05±4642,03b 6.835,89±6.328,56c 3.386,11± 3.973,09d 
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controles. O conteúdo de glicogênio hepático não foi alterado em função das dietas, 

embora tenha havido tendência a valores superiores no grupo baru. O exercício não 

modificou a concentração de glicogênio hepático e muscular dos animais (tabela 5).  

 

Tabela 5- Glicogênio muscular e hepático, Triglicerídeos (TGL) muscular e hepático 

dos animais sedentários (S) e exercitados (E) alimentados com dieta baru (B), 

chocolate (CHO) e controle (C), Valores expressos em mg/100mg. 

Substratos  
Teciduais 

Glicogênio 
muscular mg/100mg  

Glicogênio 
hepático 

mg/100mg 

TGL muscular 
mg/100mg 

TGL 
hepático 

mg/100mg 
Grupos  N      Média±DP  Média±DP     Média±DP    Média±DP  

BE 6 0,10± 0,03a 0,99 ±0,71a 32,29±5,40a 0,88± 0,43a 

BS 9 0,08±0,07a 0,44±0,34a 29,39±12,97a 1,36± 0,50b 

CHOE 9 0,06±0,06ab 0,20±0,10a 26,73±10,32a 0,86± 0,41a 

CHOS 10 0,05± 0,04ab 0,22±0,06a 16,02±8,20b 1,77±0,64b 

CE 4 0,01±0,01b 0,17±0,02a 18,85±3,94b 0,55± 0,08a 

CS 4 0,02± 0,01b 0,19±0,03a 16,00±3,69b 0,50± 0,25a 

a≠b (p<0,05); DP=Desvio padrão 

 

Os dados apresentados na tabela 6 mostram que ambas as dietas e o 

exercício físico não alteraram as concentrações séricas de ácidos graxos livres em 

repouso em todos os grupos do estudo. 

 

Tabela 6- Ácidos graxos livres séricos dos animais sedentários (S) e exercitados (E) 

alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e controle (C), expresso em 

mg/100mg.  

 Ácidos graxos livres (AGL) mg/100mg 

Grupos N Média±DP 

BE 6 0,54±0,26 a 

BS 9 0,58±0,15 a 

CHOE 9 0,56±0,14 a 

CHOS 10 0,69±0,18 a 

CE 4 0,63±0,18 a 

CS 4 0,71±0,08 a 

a≠b (p<0,05); DP=Desvio padrão 
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A análise histopatológica do fígado, expressa na tabela 7, revela que em 

aproximadamente 80% dos animais sedentários tratados com dieta hiperlipídica, 

houve vacuolização lipídica no hepatócitos, o que caracteriza, morfologicamente, o 

quadro de fígado gorduroso não-alcoólico (esteatose hepática). A prevalência de 

esteatose foi maior nos grupos de animais sedentários alimentados com dieta 

hipelipídica/hipercalórica em comparação aos controles (CHOS:83%>BS:80%> 

CS:50%).  

A prevalência de esteatose no grupo sedentário com dieta controle foi 

superior à dos animais exercitados do grupo baru e idêntica aos animais do grupo 

chocolate exercitado (BE: 0%; CHOE:50%; CS:50%), mostrando que o treinamento 

físico preveniu a alteração hepática.  

 

Tabela 7- Presença de esteatose hepática nos animais sedentários (S) e exercitados 

(E), alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e controle (C). 

  

 

Na tabela 8, observa-se que grande parte das alterações foi considerada de 

intensidade moderada. Apenas um animal do grupo CHOE apresentou estatose 

acentuada e um animal do grupo controle sedentário apresentou granulomas em 

espaço porta. Todos os grupos exercitados apresentavam menor prevalência de 

esteatose em relação aos seus pares sedentários. A análise histopatológica hepática 

que evidencia a intensidade da esteatose está representada na figura 29.  

 

Grupos Esteatose Hepática  

 Presente Ausente Total  

 n(%) n(%) N 

BE  0(0%) 5(100%) 5 

BS  4(80%) 1(20%) 5 

CHOE  2(50%) 2(50%) 4 

CHOS  5(83%) 1(17%) 6 

CE  1(25%) 3(75%) 4 

CS  2(50%) 2(50%) 4 
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Tabela 8- Intensidade da esteatose hepática nos animais sedentários (S) e 

exercitados (E), alimentados com dieta baru (B), chocolate (CHO) e controle (C).   

Intensidade 

da esteatose  

BE BS CHOE CHOS CE CS 

 n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) 

Moderada 0(0%) 4(100%) 1(50%) 5(100%) 1(100%) 2(100%) 

Acentuada 0(0%) 0(0%) 1(50%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 28- Análise histopatólogica do fígado. O painel A) ilustra um corte histológico do fígado dos 
animais sem esteatose. No painel B) está ilustrado um corte histológico do tecido hepático dos 
animais com esteatose moderada. Já o painel C) ilustra um corte histológico do tecido hepático dos 
animais com esteatose acentuada. Coloração por hematoxilina e eosina, aumento microscópico de 
100x. 
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6 DISCUSSÃO  

 

A presente pesquisa mostrou que o exercício físico, na presença da dieta 

hipercalórica e hiperlipídica, promoveu mudanças significativas nos lipídios teciduais, 

além de prevenir o ganho de peso corporal dos animais submetidos ao protocolo de 

exercício. 

Esses resultados corroboram os observados por Bernardes et al. (2004), 

Cheik et al. (2006) e Nunes (2008) que, após submeterem ratos alimentados com 

dieta hiperlipídica durante 5 e 8 semanas de treinamento aeróbio moderado 

(natação), respectivamente, observaram  menor ganho de peso para o grupo 

exercitado em relação ao sedentário, demonstrando o efeito lipolítico do exercício de 

intensidade moderada e sugerindo que o treinamento físico pode atenuar os efeitos 

da dieta hipercalórica e hiperlipídica no sentido de promover a obesidade. 

Estadella et al. (2004), em estudo realizado com ratos sedentários e 

exercitados, tratados com dieta hiperlipídica palatável ou dieta padrão, verificaram 

que os animais sedentários com dieta hiperlipídica tiveram significativamente maior 

ganho de peso corpóreo comparados aos controles sedentários, ao final de 8 

semanas de experimento. Assim como ocorreu no presente estudo, no estudo de 

Estadella et al. (2004), o ganho de peso no grupo dos animais exercitados com dieta 

hiperlipídica foi similar ao do grupo sedentário com dieta padrão. 

Nota-se, no presente estudo, que a obesidade nos animais alimentados com 

dieta hipercalórica/hiperlipídica pôde ser observada mesmo com a ausência de 

hiperfagia, uma vez que não houve diferença na ingestão calórica entre os animais 

das dietas chocolate e baru em relação aos animais com dieta controle submetidos 

ao mesmo tratamento (exercício ou sedentarismo).  

Em diversos estudos com modelos animais, a adição de lipídios na dieta 

resultou em redução da ingestão e aumento do peso (AZAIN, 2004), enquanto que a 

atividade física promoveu maior consumo alimentar (+23%) (LAYE et al., 2006). 

A redução do consumo alimentar de ratos e humanos, submetidos à dieta 

hiperlipídica, pode estar associada ao aumento da produção do hormônio 

anorexígeno leptina, pelos adipócitos, redução da sensibilidade à ação deste 

hormônio e redução da produção gástrica de grelina, hormônio orexígeno, 

responsável pelo aumento do apetite  (ESTADELLA et al., 2004; BENATI; LANCHA 

JÚNIOR, 2007; MOTA; ZANESCO, 2007). 
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Em relação ao efeito modulador do exercício sobre estes hormônios, os 

resultados das pesquisas apresentam-se controversos, provavelmente em função 

dos diferentes protocolos de treinamento físico empregados nos estudos, do tempo 

de coleta após as sessões de exercício físico e pela diversidade no estado 

nutricional dos animais e seres humanos estudados (MOTA; ZANESCO, 2007).  

A revisão de literatura publicada por Mota e Zanesco (2007) mostra que 

grande parte dos estudos aponta redução dos níveis de leptina e ausência de 

alteração nos níveis plasmáticos de grelina em resposta crônica aos exercícios 

aeróbios. Os níveis de grelina parecem responder mais à redução da ingestão de 

nutrientes e perda de peso corporal do que propriamente ao exercício físico 

(FOSTER-SCHUBERT et al, 2005). 

Esse comportamento hormonal poderia explicar, pelo menos em parte, os 

resultados do presente estudo, pois apenas os animais que perderam peso, ou seja, 

os exercitados com dieta padrão, ingeriram maior quantidade de ração em relação 

aos seus pares sedentários.  

No presente estudo, a administração da dieta hiperlipídica com extrato de 

baru, tanto para os animais sedentários quanto para os exercitados, causou 

aumento das células adiposas dos tecidos abdominal subcutâneo (retroperitoneal) e 

abdominal visceral (omental) quando comparada à dieta padrão. Os animais do 

grupo chocolate sedentário apresentaram área de adipócitos maior em relação aos 

controles em todos os tecidos analisados.  

Tais resultados corroboram os achados de Chen e Farese (2002), os quais 

observaram que camundongos alimentados com dieta rica em lipídios (16%) durante 

16 semanas, apresentaram área de adipócitos da região visceral 2,5 vezes maiores 

do que a do grupo controle.   

A análise dos diferentes depósitos adiposos revela que os tecidos omental e 

retroperitoneal dos ratos sedentários submetidos à dieta hiperlipídica\hipercalorica 

apresentaram-se mais pesados quando comparados aos animais controles. O 

mesmo comportamento não ocorreu em relação ao tecido subcutâneo inguinal, 

embora tenha sido observada tendência a valores superiores nos animais 

sedentários com dieta hiperlipídica em relação aos seus pares controles.   

Os resultados obtidos no presente estudo, os quais denotaram o acúmulo de 

tecido adiposo de forma predominante na região do abdomem após administração 

de dietas hipercalóricas e hiperlipídicas, estão de acordo com outros estudos dessa 
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natureza. A atividade da lípase de lipoproteína (LPL), enzima chave na deposição de 

gordura em vários compartimentos adiposos, bem como os níveis de RNAm da LPL 

são maiores nas células abdominais do que nas gluteais de indivíduos do sexo 

masculino, além disso, estes tecidos apresentam maior expressão das proteínas 

transportadoras de ácidos graxos (FATPs) (WAJCHENBERG, 2000; SHADID et al, 

2007) 

De acordo com Nascimento et al. (2009), em ratos, dietas hiperlipídicas 

reduzem a atividade das enzimas lipogênicas e lipogêse no depósito inguinal e 

aumentam essas enzimas no tecido visceral. Este fato explicaria, em parte, a 

ausência de diferenças para o peso dos tecido inguinal entre os grupos de animais 

com dieta hiperlipídica ou normolipídica.   

Além disso, os resultados do presente estudo, são semelhantes aos 

encontrados por Gollisch et al. (2009), onde sugerem  que o exercício físico seja 

capaz de atenuar o ganho de peso de gordura em diferentes depósitos lipídicos. Os 

autores estudaram os efeitos do exercício físico voluntário na morfologia do tecido 

adiposo, de ratos alimentados precocemente com dieta rica em lipídios (60%) versus 

controle. Ao final de 4 semanas, ambos os depósitos adiposos (subcutâneo inguinal 

e parametrial visceral) foram maiores no grupo sedentário alimentado com dieta 

hiperlipídica em relação aos seus pares com dieta padrão. O grupo treinado 

alimentado com dieta hiperlipídica obteve menor ganho de peso dos tecidos 

adiposos em relação aos seus pares sedentários e não se diferenciou do treinado 

com dieta controle, sendo que a perda de gordura foi predominante no tecido 

visceral, nesse mesmo estudo. 

No presente estudo, é importante ressaltar que, mesmo com consumo 

maior, o grupo controle exercitado apresentou tendência a menores valores de área 

de adipócitos em todos os tecidos, destacando-se, significativamente, o tecido 

adiposo subcutâneo inguinal. Além disso, o peso total do tecido adiposo omental foi 

menor (p<0,05) nos animais controles exercitados em relação aos sedentários. 

O exercício mostrou-se eficiente em reduzir a área de adipócitos no tecido 

omental e inguinal do grupo chocolate (CHOE < CHOS). Por outro lado, esse 

mesmo comportamento não foi reproduzido no tecido retroperitoneal, nem tampouco 

nos tecidos do grupo Baru, levantando a hipótese de que o extrato etéreo do Baru 

contenha fatores dietéticos que contribuam para a maior deposição de lipídios e⁄ou 

possam inibir os efeitos do exercício sobre os estoques adiposos corporais. 
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Em relação ao resultado observado no tecido retroperitoneal dos ratos, 

Pereira et al., (2003) apontam que dieta alta em lipídios parece reduzir a taxa de 

lipólise neste tecido, possivelmente em decorrência da diminuição dos receptores 

adrenérgicos nos animais.  

Os resultados observados no grupo chocolate coadunam com os 

encontrados por Gollisch et al. (2009) citado anteriormente, os quais observaram 

menor área de adipócitos em função do exercício físico em ambos os depósitos, 

inguinal e parametrial de ratos alimentados com dieta hiperlipídica. 

Esses achados também corroboram os de outro estudo (THOMAS et al., 

2000), o qual mostra que é mais fácil mobilizar gordura abdominal visceral do que 

abdominal subcutânea com o exercício físico. O tecido adiposo visceral parece ser 

menos responsivo do que o subcutâneo abdominal ao estímulo antilipolítico e de 

reesterificação de ácidos graxos produzido pela insulina (GOLLISCH et al., 2009). 

Neste sentido, pode-se sugerir que na condição de ganho de peso, o acúmulo 

adiposo seria predominante no tecido abdominal subcutâneo e, na perda de peso, o 

efeito seria mais pronunciado no tecido visceral. 

De fato, este resultado foi observado no presente estudo, uma vez que o 

peso do tecido adiposo retroperitoneal dos grupos alimentados com dieta 

hipercalórica foi superior ao dos animais controles. Nas condições onde o exercício 

físico promoveu a perda de gordura, este foi perceptível no tecido adiposo visceral 

(omental). 

É conhecido que a obesidade e a ingestão de dietas hipercalóricas e 

hiperlipídicas podem causar hiperinsulinemia (FRAYN, 2000; JENSEN, 2008; 

NASCIMENTO et al., 2009) e que o exercício físico melhora, substancialmente, a 

sensibilidade das células à ação da insulina (PAULI, et al., 2009).  Embora a 

concentração sérica de insulina não tenha sido avaliada no presente estudo sugere-

se, com base em protocolos dietéticos semelhantes (CHEIK, 2005), que a mesma 

estava alta nos animais obesos do nosso estudo. 

Vale ressaltar que a análise dos resultados fica comprometida, uma vez que 

são escassos os estudos desta natureza realizados com animais. Kanaley et al. 

(2007) afirmam que a perda de peso na região abdominal não se apresenta de 

maneira uniforme, ao passo que a variabilidade entre os indivíduos, por exemplo, é 

de 8 a 61%. Além disso, a perda de gordura abdominal desencadeada por 
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intervenções dietéticas e/ou com exercício varia por região do abdômen (KANALEY 

et al., 2007). 

De acordo com Thomas et al. (2000), a interação entre as diferentes fontes 

de fornecimento de lipídios durante o exercício não foi, ainda, totalmente elucidada, 

uma vez que seu funcionamento permanece obscuro e disperso em trabalhos 

experimentais distintos. As aparentes diferenças a respeito dos efeitos dos 

exercícios sobre os depósitos de gordura podem ser em função de inúmeros fatores, 

incluindo metodologia para análises dos adipócitos, dieta, característica da amostra 

(ex. obesos ou eutróficos) e protocolos de exercício adotados, os quais variam de 

acordo com a frequência, intensidade e duração do esforço físico.  

Em estudo realizado por Guerra et al. (2007), observou-se que o exercício 

efetuado em intensidade moderada e de maneira crônica (5 dias/semana) diminuiu 

significativamente os pesos relativos da adiposidade central (gordura retroperitonial) 

e visceral (gordura epididimal) após a administração de duas dietas (dieta rica em 

lipídios e padrão) quando animais treinados foram comparados aos seus respectivos 

sedentários e alimentados com as mesmas dietas.  

Em outro estudo, Eguchi et al. (2008) observaram que a dieta cafeteria 

elevou significativamente o peso dos tecido retroperitoneal e epididimal e, por sua 

vez, induziu a obesidade nos ratos. Por outro lado, o treinamento físico (natação, 5 

dias/semana, 30min/sessão) minimizou os efeitos negativos atribuídos à dieta 

cafeteria, ou seja, o mesmo foi efetivo em reduzir tanto a adiposidade subcutânea 

abdominal como a visceral dos animais. 

 Torna-se importante destacar que nos dois estudos citados anteriormente a 

carga de exercício utilizada durante o esforço físico foi de 5% em relação à massa 

corporal dos animais, ou seja, superior à adotada em nosso estudo (2%).   

Fiorese (2008) observou que ratos alimentados com dieta hiperlipídica bem 

como submetidos ao exercício físico (90min/dia, 5x/semana, durante 8 semanas) 

não apresentaram modificações nos tecidos adiposos brancos epididimal e 

retroperitoneal. Neste estudo, a carga de exercício suportada pelos animais foi de 

3% em relação ao peso corporal, isto é, similar à utilizada em nosso estudo. 

Desta forma, os resultados do presente estudo mostra que a intensidade de 

exercício, a que os animais foram submetidos, foi insuficiente no sentido de evitar o 

aumento da área dos adipócitos localizados na região abdominal subcutânea, 
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especificamente a porção retroperitonial, dos animais alimentados com diferentes 

tipos de dieta. 

Além da intensidade, a manipulação de outras variáveis inerentes à 

prescrição do exercício físico, como freqüência e duração, pode produzir respostas 

metabólicas e morfológicas diferenciadas. No estudo realizado por Sutherlund et al. 

(2009), os autores observaram redução significativa do conteúdo de gordura 

retroperitoneal e epididimal dos ratos submetidos à natação sem sobrecarga 

adicional (apenas o peso corporal), por 7 dias semana, 2 horas por sessão, durante 

4 semanas . Nota-se que, neste estudo, a carga foi inferior à do presente estudo, 

entretanto, a duração e a frequência do exercício, foram superiores.  

Neste estudo, observa-se que os valores referentes ao peso do tecido 

retroperitoneal dos animais alimentados com dieta hiperlipídica/hipercalórica foram 

maiores quando comparados aos obtidos nos animais controles com dieta 

normocalórica. No entanto, não houve diferença entre os grupos exercitados e 

sedentários alimentados com mesma dieta, fato este que possivelmente confirmaria 

a hipótese postulada acima.  

O aumento da massa gorda levanta a questão sobre o quanto esse fator 

exponencial está associado ao excesso de energia consumida ou ao sedentarismo 

(LAYE et al., 2006). No presente estudo, parece que a dieta foi o principal 

determinante para o aumento da área de células e peso dos tecidos adiposos por 

nós analisados. O exercício físico agiu preferencialmente sobre os estoques de 

gordura na região omental dos ratos. 

Este achado foi observado também por Laye et al. (2009), os quais 

mostraram que a atividade física voluntária (em roda de atividade) preveniu a 

hipertrofia e hiperplasia de células adiposas da região omental de ratos obesos. 

Nestes animais, a obesidade visceral reduziu o conteúdo de mitocôndrias no tecido 

omental e contribuiu para a progressão do diabetes mellitus, sendo que estes efeitos 

mostraram-se atenuados no grupo exercitado.  

O fato de ter ocorrido reduções na área de células e no peso do tecido 

omental do grupo chocolate e controle exercitados é de grande relevância do ponto 

de vista clínico, uma vez que os estudos confirmam que a área de adipócitos do 

tecido visceral está positivamente associada à diversos indicadores metabólicos 

desfavoráveis em ambos os sexos, tais como resistência insulínica e inflamação 

sistêmica de baixo grau (TCHOUKALOVA et al., 2008). 
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A hipótese postulada por Gollisch et al. (2009) é de que a área de adipócitos 

aumentada indica que o tecido adiposo está saturado de lipídios, fato que elevaria o 

estoque de lipídios em outros órgãos, tais como músculo esquelético e fígado, 

causando, entre outros problemas, resistência insulínica nestes locais. 

A contribuição da gordura visceral para a ocorrência de resistência insulínica 

parece estar mais relacionada à liberação das adipocinas do que ao fluxo de ácidos 

graxos livres no tecido muscular. O depósito visceral de gordura secreta maiores 

quantidades de IL-6 e PAI comparado ao subcutâneo (WAJCHENBERG, 2000), 

sendo que grande parte dos ácidos graxos que compõem o tecido visceral é liberada 

diretamente na veia porta, com consequente alteração do metabolismo e acúmulo 

de triglicerídeos no fígado (STEFAN et al, 2008.). 

O presente estudo vai de encontro a essas hipóteses, uma vez que os 

animais pertencentes aos grupos sedentários e alimentados com dietas 

hiperlipídicas/hipercalóricas apresentaram maior conteúdo de triglicerídeo hepático e 

muscular em comparação aos ratos controles.  

No presente estudo, a prevalência da esteatose hepática foi maior nos 

grupos de animais sedentários alimentados com dieta hipelipídica/hipercalórica em 

comparação aos controles sob mesmo tratamento (tabela 7). 

A densidade energética e a composição da dieta representam, em ordem de 

importância, os dois fatores primordiais para o acúmulo de gorduras no fígado 

(STEFAN et al., 2008). Os ácidos graxos saturados exercem efeito negativo sobre os 

hepatócitos, enquanto que a presença de ácidos graxos insaturados e antioxidantes 

dietéticos podem prevenir o acúmulo hepático de gorduras por exercerem efeitos 

antiinflamatórios e antilipogênicos (STEFAN et al., 2008; ANDERSON; BORLAC, 

2008) 

As duas dietas preparadas no presente estudo (baru e chocolate) 

apresentavam baixo conteúdo de lipídeos saturados e alta concentração de 

insaturados, conforme descrito anteriormente (figura 13). Entretanto, o conteúdo total 

de calorias e gorduras totais das dietas também apresentou-se elevado, sugerindo 

que a quantidade foi mais importante do que a qualidade dos lipídios na ocorrência da 

esteatose hepática não alcoólica nestes animais.  

Esses achados coadunam-se aos expostos por Anderson e Borlac (2008), 

os quais sugerem que a sobrecarga de lipídios, independente do grau de saturação 

de suas moléculas, resulta em esteatose hepática. 
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A hipótese postulada anteriormente, da liberação de ácidos graxos pelo 

tecido adiposo visceral no sistema porta, explicaria em parte, as diferenças 

observadas no presente estudo em relação ao conteúdo hepático de lipídeos dos 

animais alimentados com ração hiperlipídica/hipercalórica versus ração 

normocalórica.  

Stefan et al. (2008) também descrevem  que o sedentarismo é um fator 

independente da dieta na determinação da esteatose hepática. No presente estudo, 

a análise histológica do fígado dos animais revela que o grupo sedentário 

alimentado com dieta padrão apresentou maior prevalência de esteatose, em 

comparação aos controles exercitados, confirmando a hipótese dos autores. 

É interessante observar que o conteúdo de triglicerídeos hepáticos dos ratos 

exercitados submetidos a dieta hipelipídica/hipercalórica foi similar ao dos grupos 

com dieta padrão, mostrando que o treinamento aeróbio realizado em intensidade 

leve à moderada pode ser um fator protetor no combate ao acúmulo de gordura no 

fígado, mesmo na persistência da ingestão de dietas ricas em calorias e lipídios.  

Esses achados corroboram os resultados de outros estudos, os quais 

observaram reduções significativas no conteúdo de triglicerídeos no fígado dos 

animais exercitados em intensidade leve à moderada (FIORESE, 2008) ou naqueles 

voluntariamente ativos (RECTOR et al., 2008).  

A atenuação da esteatose hepática em resposta ao exercício físico parece 

estar associada ao aumento da oxidação e redução da síntese de ácidos graxos no 

fígado. O estudo de Rector et al. (2008) evidenciou que o treinamento físico 

melhorou a função mitocondrial hepática, especificamente, o acoplamento de 

elétrons da beta oxidação, Ciclo de Krebs e fosforilação oxidativa, resultando em 

uma degradação mais completa dos ácidos graxos no fígado dos ratos obesos.  

O presente trabalho prima por importantes perspectivas no que se refere à 

saúde pública, uma vez que a esteatose hepática não alcoólica é mais frequente em 

indivíduos acometidos pela síndrome metabólica (MARCHESINI et al., 2003) e são 

justamente estes que apresentam maior dificuldade de realizar exercícios em 

intensidades mais elevadas.  

O fator limitante no que se refere à comparação de diversos estudos 

(NUNES, 2008; BERNARDES et al., 2004; CHEIK et al., 2006) com os resultados 

obtidos por nós é que, nas referidas pesquisas, os animais foram submetidos ao 

treinamento de natação na intensidade de 5% do peso corporal, enquanto que no 
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presente estudo os animais foram exercitados com carga correspondente a 2% do 

peso corporal. 

Sabe-se que cargas sub-limiares, neste caso “intensidade de 2%”, 

ocasionam maior oxidação de lipídios em relação aos carboidratos. Essa carga 

reduz a utilização de carboidrato para suprir as necessidades energéticas, 

resultando, assim, em poucas alterações na concentração de glicogênio tecidual 

(BROOKS; MERCIER, 1994; LIMA-SILVA et al., 2006). No presente estudo, apenas 

diferenças nas concentrações de triglicérideos hepáticos (BE<BS; CHOE<CHOS) e 

musculares (CHOE > CHOS) foram encontradas, enquanto que as concentrações de 

glicogênio hepático e muscular permaneceram inalteradas após o treinamento físico.  

Os resultados do presente estudo contrapõem-se aos observados por 

BERNARDES et al., (2004). Nesse estudo, ratos foram alimentados com dieta 

normocalórica ou hipercalórica à base de chocolate e submetidos ao treinamento de 

natação a 5% do peso corporal, e verificou-se que o treinamento fisco aumentou o 

conteúdo de glicogênio muscular e hepático dos animais exercitados alimentados 

com ambas, dieta normo e hipercalórica, em relação aos seus pares sedentários, 

porém não a ponto de reverter a redução destes substratos provocada pela dieta 

hiperlipídica e hipercalórica. Nota-se que a intensidade adotada, a qual 

correspondeu ao limiar anaeróbio destes animais, foi superior à utilizada em no 

presente estudo.  

Bernardes et al. (2004) e Duarte et al. (2006),  sugerem que os efeitos 

benéficos do treinamento físico em promover uma rápida recuperação dos 

carboidratos são prejudicados pela dieta hiperlipídica. A dieta hiperlipídica está 

associada à redução na taxa de glicólise e da síntese de glicogênio (DUARTE et al., 

2006). 

De acordo com Bernardes et al. (2004), o fato da dieta hiperlipídica ter 

interferido na reposição do glicogênio dos ratos sedentários e exercitados evidencia 

o desenvolvimento de um mecanismo de defesa do animal, ao passo que este 

estocaria primeiramente energia na forma de substrato lipídico para ser utilizado em 

futuras sessões de exercício. 

Este mecanismo parece não ter ocorrido no presente estudo, uma vez que 

os animais do grupo Baru apresentaram concentrações significativamente maiores 

de glicogênio muscular e tendência a aumento do glicogênio hepático em relação ao 

grupo controle. Além disso, o grupo chocolate apresentou valores expressivamente 
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superiores de glicogênio no músculo, embora não significativos comparados aos 

animais controle. 

Esses resultados são semelhantes aos observados por Duarte et al (2006), 

Estadella et al. (2004) e Cheik (2006) e denotam um efeito poupador do glicogênio, 

promovido pela alta ingestão de lipídios. A hipótese de que ocorre maior utilização 

dos estoques lipídicos, esta provocada pela ingestão dietética destes nutrientes e⁄ou 

pela elevada oferta de ácidos graxos do tecido adiposo, pode reduzir a utilização dos 

carboidratos pelo músculo.  

De acordo com Oliveira e Marins (2008), as dietas hiperlipídicas passaram a 

ser alvos de estudo das ciências do esporte pelo fato de que elas causariam uma 

séria de adaptações metabólicas supostamente capazes de melhorar o desempenho 

físico, dentre as quais destacam-se, o armazenamento de glicogênio hepático, 

aumento da gliconeogênese, aumento do estoque de triglicerídeos no músculo, 

aumento da capacidade oxidativa mitocondrial, aumento da produção de cetonas e 

diminuição do uso de glicose.   

Algumas destas adaptações, como por exemplo, o aumento dos estoques de 

glicogênio e triglicerídeos musculares, de fato, ocorreram no presente estudo. Além 

disso, supõe-se que a quantidade de calorias e, consequentemente, de substratos 

gliconeogênicos como glicerol e aminoácidos nas dietas baru e chocolate, possa ter 

contribuído, também, para a síntese (gliconeogeniogênese) e o armazenamento do 

glicogênio nestes grupos de animais.  

Contudo, muitas questões permanecem obscuras, tais como: há a 

possibilidade de o Baru conter algum fator dietético que auxilie na reposição do 

glicogênio muscular e que, dessa forma, poderia melhorar o desempenho físico em 

situação de dieta adequada às necessidades de energia? A composição dos 

açúcares da dieta pode ter determinado maior ou menor acúmulo de glicogênio 

muscular? 

Sabe-se que açúcares simples ou de alto índice glicêmico provocam 

hiperglicemia posprandial com consequente hiperinsulinemia e alta captação 

tecidual da glicose (DÍAZ, et al. 2006). A dieta Nuvilab®, utilizada no presente 

estudo, não continha carboidratos simples em sua composição (dados fornecidos 

pelo fabricante-ANEXO VI), ao contrário das dietas Baru e Chocolate que continham 

sacarose e amido de milho, estes considerados de alto índice glicêmico os quais, 



75 
 

provavelmente, contribuíram para o maior estoque de glicogênio nos tecidos 

hepático e muscular.  

O aumento nos níveis de triglicérides no tecido muscular dos ratos 

pertencentes ao grupo BE, BS e CHOE em relação ao controle caracteriza-se por 

ser uma adaptação à dieta e ao treinamento aeróbio de intensidade moderada, ou 

seja, em situações de exercício onde o coeficiente respiratório denota predominância 

do uso de lipídios como fonte energética, sugere-se que o aumento desse tipo de 

reserva intramuscular seja de extrema importância do ponto de vista metabólico 

(ZDERIC et al., 2004; LIMA-SILVA et al., 2006).  

A maior oferta de lipídios, visando sua oxidação pelo tecido muscular, ocorre 

como forma de adaptação ao exercício aeróbio, o que contribui substancialmente 

para a melhora do desempenho atlético (SILVEIRA et al., 2004; TURCOTTE; 

FISHER, 2008). Zderic et al. (2004) demonstraram, em ciclistas, que dietas 

hiperlipídicas influenciam positivamente a concentração muscular de triglicérides e a 

oxidação de gorduras, sem necessariamente alterar a lipólise do tecido subcutâneo.  

Ressalta-se que a oxidação de lipídios pode apresentar-se alta sem serem 

observadas, necessariamente, mudanças nas concentrações de ácidos graxos 

livres, procedentes do tecido adiposo, no sangue (ZDERIC et al., 2004).  Os 

triglicerídeos intramusculares parecem ser os principais substratos responsáveis 

pela elevada oxidação e lipólise após dietas hiperlipídicas oferecidas por curto prazo 

(ZDERIC et al., 2004).  

Entretanto esta hipótese parece ser mais aceitável na eutrofia. Neste sentido 

a ausência de alteração nos valores de ácidos graxos livres séricos no presente 

estudo parece estar mais relacionada à regulação da liberação dos AGL pelo tecido 

adiposo. 

 De acordo com McQuaid et al. (2011) o aumento da massa adiposa induz 

uma redução da liberação de AGL por unidade de tecido adiposo na tentativa de 

manter a homeostase, garantindo a manutenção das concentrações sanguíneas em 

níveis fisiológicos.   

Os resultados do presente estudo sugerem que o treinamento físico 

realizado em intensidade leve à moderada promove ajustes fisiológicos no 

metabolismo de lipídios mesmo na persistência da dieta hipercalórica e hiperlipídica, 

o que demonstra que alguns efeitos benéficos à saúde parecem ser independentes 

de modificações dietéticas. 
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Infelizmente, são escassos na literatura estudos que verificaram o efeito do 

exercício físico leve à moderado, ou seja, em intensidade sub-limiar, sobre o perfil 

metabólico de ratos alimentados com dietas hiperlipídicas. 

Todos os benefícios supracitados foram possíveis a partir da aplicação do 

treinamento em intensidade sub-limiar, remetendo ao fato de que as atividades 

físicas de baixa intensidade também promovem alterações positivas relacionadas à 

saúde. Desta forma, os resultados do presente estudo apontam para o fato de que a 

intensidade para que ocorram ganhos em saúde, é diferente da necessária para 

aquisição de condicionamento ou performance física. 

O fato de a dieta hiperlipídica, à base de extrato de baru, ter produzido 

efeitos contrários ao esperado, levanta a necessidade de análises mais apuradas 

quanto à comprovação de suas alegações funcionais. Algumas substâncias 

presentes no extrato, além dos ácidos graxos insaturados, podem, de alguma forma, 

ter interferido nos resultados obtidos.  

A adição de óleo purificado de baru à uma dieta isocalórica, ao invés da 

dieta hiperlipídica/hipercalórica, utilizada por nós, poderia produzir resultados 

distintos e, hipoteticamente, benéficos à saúde ou ao desempenho físico, como é o 

caso de muitos óleos extraídos de castanhas.    

Outra limitação do estudo refere-se à escassez de pesquisas as quais 

utilizaram os tecidos adiposos omental e inguinal, fato que pode ter comprometido 

nossas comparações. Não existe, descrita na literautra, técnica considerada como 

“padrão-ouro” para a mensuração da área de adipócitos, ao passo que o tetróxido de 

ósmio, utilizado para esse fim neste estudo, parece superestimar os resultados 

(CHEN; FARESE JR, 2002).  
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CONCLUSÃO 

 

O exercício preveniu o ganho excessivo de peso corporal nos ratos 

alimentados com dieta hiperlipídica/hipercalórica. A associação exercício + dieta 

normocalórica foi a que produziu melhores resultados em relação ao peso corporal 

dos animais. 

Os tecidos abdominais foram os mais sensíveis à dieta hiperlipídica se 

comparado ao subcutâneo periférico.  

Os efeitos do exercício aeróbio, realizado em intensidade leve à moderada, 

foram significativos e mais pronunciados na redução dos depósitos adiposos visceral 

e inguinal dos animais alimentados com dieta controle e chocolate. Esse mesmo 

comportamento não foi reproduzido nos ratos com dieta à base de extrato de baru.  

Os animais exercitados apresentaram menor conteúdo de triglicerídeos 

hepáticos e prevalência de esteatose hepática do que seus pares sedentários, 

mesmo na persistência do consumo excessivo de calorias e lipídeos dietéticos. 
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