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RESUMO 
 

 A obesidade vem se tornando uma preocupação na saúde pública, sendo 

atribuído como etiologia para a mesma o comportamento sedentário, o consumo de 

dietas com alto teor de gordura e além de alterações genéticas. 

Já está bem claro na literatura que a prática regular de exercício físico aeróbio 

desempenha um papel positivo no controle e tratamento da obesidade, tanto em 

parâmetros ponderais como de perfil lipídico, enquanto que os benefícios do 

treinamento contrarresistência sobre parâmetros do perfil lipídico e de estresse 

oxidativo ainda necessitam de mais investigações. 

 Este estudo teve como objetivo avaliar o efeito da dieta e do treinamento 

contrarresistência sobre parâmetros do perfil lipídico e estresse oxidativo em modelo 

animal.  

O protocolo experimental teve duração de 12 semanas, sendo ofertado nas 4 

primeiras semanas para todos os animais uma dieta hiperlipídica. Nas oito semanas 

subsquentes, os animais foram subdivididos em quatro grupos distintos, recebendo 

dieta normo ou hiperlipidica com inclusão ou não do treinamento contrarresistência 

(TCR). A eutanásia foi realizada ao final da 12ª semana para coleta dos tecidos 

(sangue e músculo gastrocnêmio) e órgão (fígado). 

 Diferenças foram encontradas no ganho de peso e no consumo dietético e 

energético entre grupos. A carga do TCR também apresentou diferença entre os 

grupos treinados.  As dosagens bioquímicas (sérica, muscular e hepática) foram 

realizadas, avaliando os parâmetros do perfil lipídico (gordura total hepática e 

muscular, colesterol total, HDL-colesterol e LDL-colesterol) e do estresse oxidativo 

(SRATB, Tiol total e proteinas carboniladas), sendo encontrado diferença, do primeiro 

parâmetro, nas análises hepáticas e,  do segundo parâmetro, nas análises séricas, 

hepáticas e musculares. 

 À partir das análises realizadas, podemos concluir que, a alteração quantitativa 

de lipídeo na dieta resulta em alterações negativas no perfil lipídico hepático e de 

estresse oxidativo sérico, hepático e muscular nos grupos sedentários e o treinamento 

contrarresistência possui efeitos positivos sobre os mesmos parâmetros nos grupos 

treinados 

 

Palavras chave: .Dieta hiperlipídica. .Musculação. .Treinamento de resistência. 

.Estresse oxidativo. 

 

 
 



 

 

ABSTRACT 

 

Obesity has been changing into public health concern, and people 

believe that it was caused by sedentary behavior, a high fat percentage diet and 

genetic mutation. 

It is clear in specialized literature that the regular practice of physical 

aerobic exercises has a positive hole in obesity control and treatment, both in 

weight and lipid profile parameters; while the resistance training (RT) benefits 

on the lipid profile and oxidative stress parameters still require further 

investigation. 

This study aimed to evaluate diet and resistance training on the lipid 

profile and oxidative stress parameters effects on animals. 

The experimental protocol lasted 12 weeks, and all the animals received 

a high-fat diet on the first 4 weeks. On the 8 following weeks, the animals were 

subdivided into four distinct groups, receiving a normal or high-fat diet with or 

without resistance training. The euthanasia was made at the end of the 12th 

week to collect tissues (blood and gastrocnemius muscle) and organs (liver). 

Differences were found on the weight gain and on the dietary and 

energetic consumption between the groups. The RT load also presented 

differences between the trained groups. Biochemical dosages (serum, liver and 

muscle strength) were made, evaluating the lipid profile parameters (total 

hepatic and muscular fat, total cholesterol, HDL-cholesterol and LDL-

cholesterol) and the oxidative stress (TBARS, total Tiol and protein carbonyls). 

It was found differences on the hepatic analysis at the first parameter and 

serum, hepatic and muscular differences at the second parameter. 

From the analysis made, we can conclude that the diet’s quantitative lipid 

alteration results in negative alterations on the hepatic lipid profile and on the 

serum, hepatic and muscular oxidative stress at the sedentary groups; and the 

resistance training has positive effects at the same parameters at the trained 

groups. 

  

Key Words: .High-fat diet. .Bodybuilder. .Resistance training. .Oxidative stress. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Epidemiologia da obesidade 

 

A obesidade é um problema de saúde pública caracterizada por um 

aumento da gordura corporal (BASTARD et al 2006; DE FERRANTI; 

MOZAFFARIAN, 2008) através da deposição excessiva de gordura em 

adipócitos e tecidos não-adiposos, podendo ter como complicações um grupo 

de doenças metabólicas crônicas, incluindo doenças cardiovasculares, 

diabetes tipo 2, esteatohepatite, e dislipidemia (CHARRADI et al., 2013). 

Quando associada a um estilo de vida sedentário representa uma das maiores 

ameaças à saúde dos indivíduos (WHO, 2011). 

Durante as últimas décadas a prevalência de morbidade e mortalidade 

associada com o aumento da taxa de obesidade em crianças e adultos teve um 

aumento significativo. A incidência da obesidade assumiu proporções 

epidêmicas, e não há sinais de que irá diminuir (CORCORAN et al., 2007). 

A OMS define a obesidade como uma doença crônica não transmissível 

(DCNT) e está presente tanto em países desenvolvidos quanto em 

subdesenvolvidos, afetando milhares de indivíduos sem distinção de idade, 

sexo e classe social, que por vários motivos, dentre eles, a falta de tempo, 

ficando assim cada vez mais sedentários. De acordo com os dados da própria 

OMS, a incidência de obesidade mundial mais que duplicou desde 1980. No 

ano de 2008 o número de adultos com mais de 20 anos com sobrepeso (IMC = 

25-29,9 kg/m²) chegava a 1,5 bilhões e 500 milhões se encontravam com 

obesidade (IMC >30 kg/m²), sendo que destes, 200 milhões de homens e 300 

milhões de mulheres (WHO, 2011). Calcula-se que em 2015 aproximadamente 

2,3 bilhões de pessoas estarão com sobrepeso e 700 milhões serão obesos em 

todo o mundo, tornando-se um agravante na saúde da população 

(BLAKEMORE et al., 2008). A principal consequência desta pandemia é um 

aumento na incidência de doenças crônicas não transmissíveis (OGDEN et al., 

2006; LENZ et al., 2009).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) utiliza o Índice de Massa 

Corporal (IMC), dado pela massa (P) em Kg dividido pela altura (A) ao 

quadrado em metros (IMC=P/A2), como parâmetro de classificação do estado 
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nutricional, sendo de 18,5 a 24,9 Kg/m2, normal ou eutrófico, de 25 a 29,9 

Kg/m2, sobrepeso, e IMC acima de 30 Kg/m2, obesidade (WHO, 1997). 

Estudos demonstram grandes variações na prevalência de obesidade 

em adultos de todas as faixas etárias, desde menos de 1% na Índia, 2,4% na 

Indonésia, 2,9% na China até 32% nos Estados Unidos, 22,7% no Reino Unido 

e 16,4% na Austrália (LOOW et al., 2009). 

No Brasil, o sobrepeso e a obesidade também vêm sendo um problema 

de saúde pública. Os últimos inquéritos populacionais têm demonstrado um 

aumento significativo do problema. A Pesquisa de Orçamentos Familiares 

(POF) de 2008/09 revelou que desde 1974 houve um rápido e expressivo 

crescimento do sobrepeso em todas as regiões brasileiras. Sua prevalência em 

um período de 35 anos quase triplicou entre os homens, passando de 18,5% 

para 50,1%, enquanto que nas mulheres o aumento foi menor, de 28,7% para 

48%. Em relação à obesidade, um aumento de 2,8% para 12,4% nos homens e 

nas mulheres de 8% para 16,9% (IBGE, 2010).  

O crescimento destes números na população adulta brasileira pode ser 

confirmado por meio de dados do sistema de Vigilância de Fatores de Risco e 

Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (2010), o qual 

investigou 27 cidades (26 capitais e o Distrito Federal) e constatou prevalência 

de 48,1% de sobrepeso e 15,0% de obesidade.  

A obesidade é responsável pela morte de cerca de 2,8 milhões de 

pessoas a cada ano, pois está relacionada a uma série de co-morbidades, 

denominadas como síndrome metabólica, que inclui a intolerância à glicose, a 

resistência à insulina, dislipidemia, o diabetes tipo 2, a hipertensão, o aumento 

do tecido adiposo visceral, maior risco de doenças cardiovasculares e o câncer, 

entre outros (MACARDLE et al., 2003, p. 855; ASCMS, 2007). 

A dislipidemia é caracterizada por níveis alterados de lipídeo no sangue 

(LDL-colesterol (LDL-c), colesterol total, triacilglicerol), sendo também outro 

fator de risco importante para doença coronariana. O termo “perfil lipídico” 

descreve os níveis de diferentes lipídeos no sangue. Os que mais se destacam 

por serem mais comumente relatados são as lipoproteína de baixa densidade 

(LDL-c), HDL-colesterol (HDL-c) e triacilglicerol. Altos níveis de LDL-c no 

sangue aumentam o risco de complicações cardiovasculares. HDL-c transporta 

lipídeos dos tecidos de volta ao fígado para a reciclagem e eliminação e, 
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consequentemente, os altos níveis deste são um indicador de um sistema 

cardiovascular saudável (CARROLL et al., 2012), podendo prevenir a 

aterosclerose e doença arterial coronariana (CHAPMAN, 2006). 

Os triacilgliceróis no plasma são derivados de gorduras dos alimentos 

ingeridos, ou de outras fontes de energia. Um excesso de triglicérides no 

plasma está positivamente e independentemente associado com doença 

cardiovascular (DA LUZ et al., 2008). 

Associações positivas foram encontradas entre a gordura corporal e 

perfil lipídico (WOOLF et al., 2008), mesmo que tenha sido sugerido que um 

aumento da porcentagem de gordura corporal pode acarretar um aumento de 

LDL (MOSCA et al., 1997). No entanto, não está claro como as mudanças na 

composição corporal dos tecidos afetam o perfil lipídico em homens jovens 

saudáveis (PEREZ-GOMEZ et al., 2013). 

Curiosamente, uma má interpretação das mudanças na composição 

corporal surgiu com a confusão entre massa livre de gordura e massa 

muscular. A massa livre de gordura não-muscular pode aumentar devido à 

obesidade induzindo o aumento de vários órgãos como o fígado, intestino, rins 

e coração, ao passo que a massa muscular não pode estar envolvida. Em 

modelos genéticos de obesidade, uma massa muscular baixa tem sido relatada 

(ARGILES et al., 1999; FLUCKEY et al., 2000; HAMRICK et al., 2004; KEMP et 

al., 2009; NILSSON et al., 2010) e na obesidade induzida por dieta (OID) em 

modelos animais a massa muscular manteve-se inalterada, apesar do aumento 

da massa de gordura (BORST; CONOVER, 2005; CHANSEAUME et al., 2007; 

ADECHIAN et al., 2009). 

 

1.2 Obesidade e dieta hiperlipídica 

 

O aumento da obesidade é frequentemente atribuído a mudanças no 

estilo de vida das sociedades ocidentais. Um ponto particularmente importante 

dentre estas mudanças está o consumo de dietas ricas em gordura 

(SCHRAUWEN; WESTERTERP, 2000; KLAUS, 2005). 

Sendo o nutriente com maior densidade energética, a gordura, fornece 9 

kcal por grama, enquanto os carboidratos e as proteínas fornecem apenas 4 

kcal por grama. Assim, o aumento da ingestão de gordura pode promover um 
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alto consumo energético (WILLETT, 1998; SCHRAUWEN; WESTERTERP, 

2000), caso exceda as necessidades do indivíduo, e por este motivo a gordura 

dietética é considerada um dos fatores ambientais que mais contribuem para a 

atual epidemia de obesidade (PETERS, 2003; BRAY et al., 2004). 

A primeira descrição de uma dieta rica em gordura para induzir a 

obesidade por uma intervenção nutricional foi em 1959 (MASEK; FABRY 

1959).  

A ingestão de dieta hiperlipídica causa aumento dos níveis plasmáticos 

de ácidos graxos livres e acumulo excessivo de gordura em órgãos insulino-

alvo (PAULI et al., 2008; CINTRA et al., 2008). 

De acordo com Storlien et al. (1991,1996) comparando as diferentes 

dietas com alto teor de gordura em relação aos seus efeitos metabólicos, 

observa-se que as dietas à base de ácidos graxos saturados induzem o 

fenótipo típico de dieta com alto teor de gordura, enquanto que as dietas que 

contêm ácidos graxos poliinsaturados ω-3 exercem efeitos benéficos sobre a 

composição corporal e ação da insulina. Surpreendentemente, o papel dos 

ácidos graxos monoinsaturados, neste contexto, continua indefinido 

(BUETTNER et al., 2006). 

O organismo dá prioridade de armazenamento de energia no tecido 

adiposo branco quando cronicamente exposto à dieta com teor elevado de 

gordura, uma resposta metabólica adaptativa que pode ocorrer 

independentemente da quantidade total de calorias ingeridas. Isto ocorre 

devido a um rearranjo sistêmico dos mecanismos que regulam o gasto de 

energia em ratos alimentados com dieta hiperlipídica, a fim de criar uma 

condição que aumente o armazenamento de lipídeos no tecido adiposo branco 

(SO et al., 2011). 

Segundo So et al. (2011), do ponto de vista da prevenção e tratamento 

da obesidade, estes mecanismos que regulam o gasto de energia são 

particularmente importantes para compreender a fisiologia e os mecanismos 

moleculares pelos quais os aumentos na adiposidade ocorrem na ausência de 

superalimentação. De especial interesse são os ajustes do balanço energético 

e do uso de substratos que ocorrem em todo o corpo na obesidade induzida 

por dieta hiperlipídica. 
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Alterações metabólicas nos tecidos adiposos marrom e branco estão 

envolvidos na termogênese adaptativa (SPIEGELMAN; FLIER, 2001; 

JÉQUIER; TAPPY, 1999; SCHWARTZ et al., 2003). 

Estudos com animais tem demostrado que a ingestão de dietas ricas em 

gordura é um importante componente para a etiologia da obesidade (PICCHI et 

al., 2011) 

Em roedores, um excesso crônico de calorias por meio de uma dieta rica 

em gordura induz o ganho de massa corporal, acúmulo de massa de gordura e 

resistência à insulina (KRAEGEN et al., 1991; BUETTNER et al., 2006; 

LAURENT et al., 2007).  

O consumo de uma dieta rica em gordura é apenas uma das hipóteses 

para a causa da obesidade, fatores genéticos também desempenham um papel 

importante (BOUCHARD; TREMBLAY, 1997; FITZGERALD et al., 2001). Na 

verdade, é uma combinação de múltiplas alterações genéticas que parece 

predispor os seres humanos para a obesidade endógena, embora os fatores 

ambientais e comportamentais também influenciem a etiologia do fenótipo 

obeso (exógeno) (AUGUSTINE; ROSSI, 1999). 

 

1.3 Obesidade e treinamento contrarresistência 

 

O treinamento contrarresistência é definido pela contração muscular por 

meio de uma força externa, esta resistência externa pode se dar pela utilização 

de aparelhos de musculação, halteres, barras. Estudos demonstram que o 

treinamento contrarresistência progressivo desenvolve a força e o tamanho dos 

músculos (CHARETTE et al., 1991). Além disso, o exercício de resistência 

pode ser ainda mais benéfico do que o exercício aeróbico para perda de 

gordura (ORMSBEE et al., 2007). 

A perda de gordura corporal por meio do exercício físico e modificações 

na dieta é uma das melhores formas de se manter um balanço calórico 

negativo (CIOLAC; GUIMARAES, 2004), pois reduz a obesidade abdominal e 

melhora a tolerância à glicose (MONTEIRO, RIETHER, BURINI, 2004), contudo 

isso não é uma tarefa simples, pois é necessário que os indivíduos obesos 

mudem suas atitudes e se conscientizem sobre a importância da incorporação, 

no seu cotidiano, de exercícios físicos e de uma alimentação equilibrada. 
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O entendimento dos fatores que influenciam o balanço energético é de 

fundamental importância para a compreensão da regulação da massa corporal. 

Este balanço é determinado por um lado pelo consumo e por outro pelo 

dispêndio de energia. Tais fatores, quando em desequilíbrio, podem levar a 

excessivo acúmulo ou redução de energia armazenada endogenamente como 

gordura corporal. Entretanto, o resultado mais comum do desequilíbrio entre 

ingestão e gasto energético é a obesidade (MEIRELLES; GOMES, 2004). 

Segundo Ballor et al. (1996) o efeito termogênico da atividade física é o 

componente mais variável do gasto energético total. Ele pode ser aumentado 

por meio da prática de exercícios físicos regulares, e quando a ingestão 

alimentar também é controlada, auxilia na produção de um balanço energético 

negativo. 

O Colégio Americano de Ciências do Esporte (2009) recomenda que 

indivíduos que almejem manter sua massa corporal estável devem realizar de 

150 a 200 minutos de exercício físico por semana gerando um gasto calórico 

em torno de 1200 a 2000 Kcal/semana. Contudo indivíduos com sobrepeso ou 

obesos necessitam de uma perda de massa significativa, devendo realizar de 

250 a 300 minutos de exercício físico semanal, estimando assim, um gasto 

calórico de 2000 Kcal/semana (DONNELLY et al., 2009). Todavia, para um 

emagrecimento duradouro e significativo, inúmeras evidências destacam ser 

essencial associar o exercício físico com uma dieta hipocalórica (500-1000 

kcal/dia), evidenciando assim que não é suficiente somente o gasto calórico 

advindo do exercício físico para o sucesso de um programa de intervenção 

para tratar a obesidade (CIOLAC; GUIMARÃES, 2004; HANSEN et al., 2007; 

DONNELLY et al., 2009; HANNIBAL et al., 2010). 

Segundo American College of Sports Medicine (2009), a atividade física 

é definida como todo movimento corporal produzido pela contração da 

musculatura esquelética e que aumenta o gasto energético. Neste contexto, 

atividade física pode ocorrer no trabalho, em casa, durante períodos de lazer, 

recreação e no ato de deslocamento entre lugares, já o exercício físico se 

refere ao movimento planejado, estruturado e realizado de forma repetitiva, 

com o escopo de melhorar ou manter um ou mais componentes do 

condicionamento físico (ACSM, 2009).  
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Uma das principais recomendações na prevenção da obesidade é 

engajar-se em exercício físico regular, o que é importante para a manutenção e 

melhoria da saúde (FERRARA et al., 2006) e  foram associados com menor 

tecido adiposo subcutâneo e visceral abdominal (LEE; ARSLANIAN, 2007). 

Segundo Donnelly et al. (2009) e Hannibal et al. (2010), diversas 

modalidades de exercício físico são recomendadas para promover a perda de 

massa corporal, são elas: exercício aeróbio, treinamento de força - musculação 

ou treinamento contrarresistência - e flexibilidade. No entanto, não está claro 

na literatura qual delas é mais efetiva para a prevenção tratamento da 

obesidade.  

O interesse dos pesquisadores sobre possíveis benefícios do exercício 

no tratamento da obesidade tem crescido nos últimos anos. Neste contexto, 

muitos benefícios já foram descritos na literatura, dentre eles, manutenção ou 

aumento da massa magra, melhora da aptidão cardiorrespiratória, controle da 

pressão arterial, da composição corporal, do perfil lipídico, atenuação do 

processo inflamatório e maior sensibilidade à ação da insulina (HANSEN et al., 

2007; DONNELLY et al., 2009). 

O benefício do exercício físico sobre a sensibilidade à insulina é 

demonstrado tanto com o exercício aeróbio como com exercício de força 

(CIOLAC; GUIMARÃES, 2004), no entanto, há pouca evidência de que o 

exercício de força melhore o perfil lipídico (CAUZA et al., 2005). 

Dentre os diversos tipos de exercício físico, o treinamento 

contrarresistência tem mostrado vantagens na perda de massa corporal em 

pessoas obesas (RICE et al., 1999). 

Durante a última década, os investigadores têm dado maior atenção a 

efeitos do treinamento contrarresistência (TCR) sobre diversas variáveis da 

obesidade. As consequências metabólicas de massa muscular reduzida, como 

resultado do envelhecimento ou da diminuição da atividade física, levam a uma 

alta prevalência de distúrbios metabólicos (STRASSER; SIEBERT; 

SCHOBERSBERGER, 2010). 

A importância do TCR na prevenção e reabilitação, em parâmetros 

funcionais e metabólicos é reconhecida por entidades como o American 

College of Sports Medicine, sendo assim recomendada para indivíduos obesos 

(ACSM, 2009). 
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O TCR aumenta a massa muscular e consequentemente melhora a 

sensibilidade à insulina e os valores de glicose sanguínea (MILLER, et al., 

1994), pois a contração muscular é eficiente em causar melhora na oxidação 

de gorduras e aumento da sensibilidade à insulina (THYFAULT et al., 2007). 

Para além do efeito positivo no controle glicêmico, Cauza et al. (2005) 

diz que há pouca evidência de que o TCR melhore o perfil lipídico. 

O TCR pode melhorar a composição corporal, diminuindo a massa de 

gordura (MORO et al., 2005) e aumentando a massa magra total (NINDL et al., 

2000), no entanto, ainda não está claro que tipo de exercício específico é mais 

apropriado para reduzir a adiposidade regional e especificamente abdominal. 

Uma revisão recente da Sociedade Europeia de Cardiologia (SEC) 

resumiu os efeitos de curto e longo prazo de exercícios aeróbicos e TCR em 

indivíduos normolipidemicos e pacientes hiperlipidemicos. A SEC concluiu que 

ainda não foi estabelecido quanto exercício é necessário para melhorar o perfil 

lipídico e reduzir o risco cardiovascular (VANHEES et al., 2012). 

Estudos comparando frequências do TCR em pacientes com doença 

cardiovascular ou risco metabólico não revelou nenhuma associação aparente 

entre frequências de TCR e mudanças nos fatores de risco para a síndrome 

metabólica, como a obesidade (TAMBALIS, et al., 2008; TRESIERRAS; 

BALADY, 2009). 

No entanto, poucos estudos foram realizados em indivíduos com fatores 

de risco, e na maioria dos TCR incluídos nos estudos a frequência de 

treinamento foi de 3 dias por semana (STRASSER; SIEBERT; 

SCHOBERSBERGER, 2010). 

Porém, um estudo examinando os efeitos do TCR sistemático em  

idosos (76,2±3,2 anos) demonstrou que duas sessões de TCR por semana 

foram tão eficientes como o treinamento que incluía três sessões de TCR por 

semana, desde que o número de séries fosse igual (WIESER; HABER, 2006). 

Em uma meta-análise realizada em 2010 por Strasser et al., foi apontado 

que o TCR tem efeito positivo sobre os fatores de risco da síndrome 

metabólica, como obesidade, níveis de HbA1c (hemoglobina glicosilada) e 

pressão arterial sistólica aumentada e, portanto, deve ser recomendado no 

controle da obesidade, do diabetes tipo 2 e doenças metabólicas. 

 



   20 

 

 

1.4 Obesidade e estresse oxidativo 

 

A obesidade por si só induz o aumento de espécies reativa de oxigênio 

(EROs) local e sistêmico, principalmente a mudança das células adiposas e no 

estado redox, reduzindo com isso a capacidade do sistema de defesa 

antioxidante, prejudicando o consumo de glicose no tecido adiposo e no 

músculo (STEFANOVIC et al., 2008).  

Durante o metabolismo normal de oxigênio as EROs são produzidas 

possuindo um papel importante na sinalização celular e na homeostase. É 

sugerido o envolvimento de EROs com a fisiopatologia da obesidade devido à 

formação em excesso nas células adiposas, levando a mudanças significativas 

no metabolismo dos lipídeos, na expressão gênica do adipócito, e no conteúdo 

dos adipócitos, acompanhado pela diminuição das defesas antioxidantes e pelo 

aumento nos níveis de NADPH oxidase (FARIAS et al., 2013). 

Os radicais livres (RL) são átomos ou moléculas que possuem um ou 

mais elétrons desemparelhados na órbita mais externa e possuem uma vida 

média muito curta (micro ou nanosegundos). Buscam sua estabilidade química 

extraindo elétrons de moléculas estáveis (HALLIWEL; GUTERIDGE, 2007). Os 

RL são produzidos naturalmente em nosso organismo, agindo no combate de 

outros agentes como mediadores de funções celulares. Entretanto, além da 

sua capacidade celular de defesa antioxidante, podem oxidar biomoléculas e 

provocar sérios efeitos deletérios ao organismo quando produzidos em 

excesso. A dieta hiperlipídica e consequentemente a obesidade podem 

estimular a produção de RL com efeitos negativos à saúde (FARIAS et al., 

2013).  

Estão bem descritas na literatura as modificações metabólicas 

relacionadas à obesidade e a produção de RL, porém há a necessidade de 

mais investigações sobre a aplicação de métodos terapêuticos para controle e 

tratamento dos mesmos (FARIAS et al., 2013).  

Além de contribuir para a melhora da sinalização celular e do sistema 

antioxidante, o exercício físico vem sendo considerado um recurso importante 

para prevenção ou auxílio no tratamento de diversas doenças como a 

obesidade devido ao aumento do gasto energético diário (PAULI et al., 2009; 

PAULI et al., 2010). 
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As taxas metabólicas são elevadas durante o exercício físico e podem 

aumentar o consumo de oxigênio (VO2 Max), com relação aos valores de 

repouso, em 20 vezes e na fibra muscular em 100 vezes (HALLIWELL; 

GUTTERIDGE, 2007). 

Não obstante o exercício físico de forma aguda aumente o consumo de 

O2 pelos tecidos ativos e concomitantemente aumente a produção de radicais 

livres (COOPER et al.,2002; CAZZOLA et al., 2003; ZOPPI et al., 2005), o 

treinamento realizado com intensidades leve a moderada contribui para o 

equilíbrio fisiológico do sistema oxidante/antioxidante podendo aumentar as 

defesas antioxidantes diminuindo a produção de espécies reativas de oxigênio 

(CHILDS et al., 2001; MASTALOUDIS et al., 2004; PINHO et al., 2006). 

 

1.5 Modelo de obesidade em roedores 

 

Estudos que submetem animais (ratos e camundongos) ao tratamento e 

procedimentos com exercício físico, farmacológicos, entre outros, 

primeiramente induzem a obesidade para posteriormente realizar os 

tratamentos experimentais (FARIAS et al., 2013). 

Para realizarmos este estudo utilizaremos modelos animais adequados 

que mimetizem os aspectos ponderais e bioquímicos a serem estudados. 

Durante muitos anos os roedores vêm sendo utilizados como modelos para 

doenças humanas, especialmente a hipertensão, diabetes e obesidade (AI et 

al., 2005).  

Numa tentativa para gerar um modelo animal de obesidade, que se 

assemelhe mais aos seres humanos, as dietas enriquecidas com gordura ou 

dietas de alto teor de gordura têm sido extensivamente usadas para induzir 

obesidade em roedores (BUETTNER et al., 2007; HARIRI; THIBAULT, 2010). 

Atualmente vários são os modelos de roedores para mimetizar aspectos 

relacionados à obesidade, desde alterações genéticas até alterações da dieta 

(PANCHAL; BROWN, 2011). 

De acordo com West e York (1998) dietas hiperlipídicas levam ao 

excesso de massa corporal em macacos, cachorros, suínos, esquilos, 

hamsters e ratos. 
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A dieta hiperlipídica mostrou uma elevada eficácia em induzir obesidade 

em ratos e camundongos (BUETTNER et al., 2007; HARIRI; THIBAULT, 2010), 

no entanto, é frequentemente relatado que o acumulo excessivo de 

adiposidade causada por esta abordagem em roedores não é necessariamente 

acompanhada por superalimentação (WOODS et al., 2003; FURNES et al., 

2009). Neste contexto, foi descoberto que ratos Wistar machos alimentados 

com uma dieta hiperlipídica durante 8 semanas desenvolveram obesidade 

(ARAUJO et al., 2010), embora o consumo de energia desses animais absoluta 

e relativa não foi diferente do que o dos controles que receberam ração padrão. 

 

1.6 OBJETIVOS 

1.6.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar os efeitos do treinamento contrarresistência e da modificação 

quantitativa de lipídeos na dieta sobre parâmetros ponderais, bioquímicos e de 

estresse oxidativo em ratos. 

 

1.6.2  Objetivos Específicos 

 

 Avaliar o efeito do treinamento contrarresistência sobre parâmetros 

ponderais, bioquímicos e de estresse oxidativo em ratos tratados com 

dieta hiperlipídica. 

 Avaliar os efeitos ponderais em ratos tratados com dietas modificadas 

quantitativamente; 

  Avaliar os efeitos de dietas modificadas quantitativamente sobre 

parâmetros bioquímicos e de estresse oxidativo em ratos; 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

A utilização do modelo experimental em questão permitiu verificar os 

efeitos de diferentes dietas in vivo, mimetizando práticas cotidianas errôneas. 

Além disso, utilizando o mesmo modelo, verificamos os efeitos da inserção da 

prática de exercício contrarresistência visando restaurar a homeostasia 

metabólica. 

Dados da literatura científica têm demonstrado que o exercício aeróbio é 

auxiliar no tratamento da obesidade, no entanto são poucas as pesquisas 

utilizando-se TCR. Além disso, a associação entre obesidade, TCR e a 

manipulação da dieta não foi evidenciado ainda na literatura.  

Strasser, Siebert e Schobersberger (2010) realizaram uma meta análise 

e encontraram apenas 13 artigos, evidenciando assim a necessidade uma 

ampla exploração dessa temática.  

A justificativa para se utilizar um modelo experimental (animais) é 

justamente a possibilidade de uma análise mais ampla, sendo possível a 

manipulação dos órgãos e tecidos. 
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3 HIPÓTESE 

 

H1: TCR influencia positivamente nos parâmetros ponderais, bioquímicos e de 

estresse oxidativo em associação com a dieta normolipídica. 

H0: TCR não influencia positivamente nos parâmetros ponderais, bioquímicos e 

de estresse oxidativo em associação com a dieta normolipídica. 
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4 MÉTODOS 

 

Foi realizado um estudo experimental no qual utilizou-se um total de 24 

ratos da linhagem Wistar (Rattus novergicus var. albinus, Rodentia, Mammalia), 

machos, recém-desmamados, procedentes da Empresa ANILAB Animais de 

Laboratório (Paulínia-SP). O número total de animais foi necessário para a 

formação de grupos com um número mínimo de animais para comparações 

estatísticas confiáveis.  

O projeto foi aprovado pelo Comitê de ética na Utilização de Animais 

(CEUA) da Universidade Federal do Triângulo Mineiro sob o número 258. 

Os animais foram submetidos à ingestão de dietas preconizadas pelo 

American Institute of Nutrition (dieta AIN-93) (REEVES et al., 1993) 

modificadas, contendo como fonte de lipídeos o óleo vegetal.  

Após um período de 5 dias de adaptação às condições do Laboratório 

de Nutrição Experimental, os animais alimentaram-se durante 4 semanas com 

dieta específica (Tabela 1), hiperlipídica (HL), receberam a dieta AIN-93 

modificada para conter 25% de lipídeo.  

 

Tabela 1. Dieta AIN-93 padrão e hiperlipídica para 1Kg 

Ingredientes (g) NL (Padrão) HL 

Caseína (ptn > 85%) 200 200 

Óleo de soja 70 250 

Amido de milho dextrinizado 132 132 

Sacarose 100 100 

Fibra 50 50 

Mix mineral 35 35 

Mix vitamínico 10 10 

L-Cistina 3 3 

Colina  2,5 2,5 

Amido de milho (q.s.p.) 397,5 217,5 

Aporte calórico (kcal) 3948 4848 
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A ração foi preparada a cada 2 semanas e mantida sob congelamento (-

18ºC).  

Após as 4 semanas os animais foram divididos em 4 grupos sendo estes 

submetidos por mais 8 semanas à ingestão de dieta normo ou hiperlipídica, 

com ou sem TCR (delineamento experimental na figura 1), perfazendo assim 

os grupos que seguem: 1) normolipídica sedentário (NLS): 6 animais que 

receberam dieta normolipídica (NL) sem fazer o TCR; 2) normolipídica com 

TCR (NL+TCR): 6 animais que receberam dieta normolipídica (NL) e realizaram 

o protocolo de TCR; 3) hiperlipídica sedentário (HLS): 6 animais que receberam 

dieta hiperlipídica (HL) sem fazer o TCR; 4) hiperlipídica com treinamento 

resistido (HL+TCR): 6 animais que receberam dieta hiperlipídica (HL) e 

realizaram o protocolo de TCR.  

 

 

Figura 1. Delineamento experimental 
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Os animais foram pesados semanalmente e mantidos em gaiolas 

(individualmente) a temperatura de 20+2°C e com fotoperíodo claro/escuro 

12/12 horas, com livre acesso à água e ao alimento, durante todo experimento. 

Durante todo o experimento foi acompanhado, a cada 2 dias, o consumo 

da dieta em gramas (g) e anotado à partir da subtração da quantidade de dieta 

ofertada com a quantidade de dieta consumida. 

Ao término do período experimental (12ª semana), os ratos foram 

anestesiados por cetamina e xilazina e laparotomizados para coleta de órgãos 

(fígado, coração, pâncreas, rins) e tecidos (sangue, músculo – gastrocnêmio e 

sóleo, tecido gorduroso retroperitoneal e subescapular). A eutanásia ocorreu 

por exsanguinação por punção cardíaca. O sangue coletado foi centrifugado a 

3000 rpm por 10 minutos para obtenção do soro que foi utilizado nas dosagens 

bioquímicas. Os órgãos e tecidos foram prontamente pesados em balança 

analítica e após anotar as alíquotas foram imersos em nitrogênio liquido para 

congelamento instantâneo e posterior armazenamento em freezer a -20ºC. 

Após a coleta de sangue e órgãos, os mesmos foram dosados tióis 

totais, substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (SRATB), proteínas 

carboniladas, albumina modificada por isquemia (AMI), glicemia, gordura total, 

colesterol e triacilglicerol. 

 

4.1 Grupos e protocolo de treinamento 

 

O protocolo utilizado foi o proposto por Hornerberg e Farrar (2004), no 

qual o TCR consiste em subida de escada (1,1 x 0,18m, 2 cm de espaçamento 

entre os degraus da grade, 80º de inclinação) com uma carga de aparatos 

fixados em suas caudas (Figura 2). O tamanho da escada obrigou os animais a 

realizarem de 8 a 12 movimentos por escalada. O aparato fixado em suas 

caudas consistiu em frascos cônicos de vários pesos, presos a uma fita 

adesiva. 

O aparato foi fixado à cauda envolvendo a parcela proximal da mesma 

com uma tira autoadesiva. Os ratos foram colocados na parte inferior da 

escada e adaptados com o ato de escalar. Inicialmente, foram motivados a 

escalar aplicando-se em sua cauda um estímulo manual para iniciar o 
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movimento. No topo da escada, havia uma gaiola (20 x 20 x 20 cm) onde 

descansaram por 120 segundos. 

 

4.1.1 Familiarização com o equipamento para treinamento 

 

Foram realizados três dias de familiarização, que consistiu em três 

escaladas consecutivas, sem o incentivo manual na cauda. Três dias seguintes 

à familiarização com a escada (dois dias de descanso e no terceiro dia 

treinamento novamente), os grupos experimentais começaram um regimento 

de TCR progressivo. 

 

 

Figura 2. Escada para treinamento contrarresistência. 

 

4.1.2 Determinação da carga máxima de carregamento 

 

A primeira sessão de treinamento tinha como objetivo determinar a 

carga máxima de carregamento. O protocolo consistiu em escalar de quatro a 

oito vezes carregando progressivamente cargas mais pesadas. Na escalada 

inicial foi aplicado 75% da massa do corpo do animal. Após completar o 

carregamento desta carga com sucesso, o animal descansava 120 segundos e 

uma massa adicional de 30 gramas era adicionado ao aparato para a posterior 
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escalada. Este procedimento repetiu-se sucessivamente com um número 

máximo de oito escaladas, até que se alcançasse uma sobrecarga que não 

permitiu que o rato escalasse toda a escada. Então, a maior carga carregada 

com sucesso até o topo da escada era considerada a carga de carregamento 

máxima dos ratos para aquela sessão (Figura 3). 

 

Figura 3. Modelo da escalada 

 

4.1.3 Treinamento contrarresistência 

 

Nas sessões de treinos subsequentes os animais poderiam realizar de 

quatro a nove escaladas. Durante as primeiras quatro escaladas, os ratos 

carregaram 50%, 75%, 90% e 100% de suas cargas máximas pré-

determinadas. Durante as subsequentes escaladas, um adicional de 30 gramas 

era adicionado até que o rato obtivesse uma nova capacidade máxima de 

carregamento. O intervalo de recuperação entre as escaladas era de 120 

segundos. 

As sessões de treino foram realizadas três vezes por semana, todas as 

segundas, quartas e sextas-feiras para o grupo HL+TCR e as terças, quintas e 

sábados para o grupo NL+TCR, durante oito semanas, no Laboratório de 

Nutrição Experimental da Universidade Federal do Triângulo Mineiro (UFTM). 

O início das sessões de treino ocorria sempre no mesmo horário, no período 

matutino. 
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O sistema de carga aumentada progressivamente que foi usado neste 

experimento foi baseado no estudo de Hornberger and Farrar (2004).  

 

4.2 Medidas murinométricas 

4.2.1 Massa e comprimento corporal  

 

A mensuração da massa corporal foi realizada semanalmente. O ganho 

de massa (massa final – massa inicial) foi calculado ao final do experimento. 

Para medida dos mesmos foi utilizada uma balança eletrônica digital. O 

comprimento nasoanal foi aferido ao fim do experimento, após anestesia do 

animal, com o mesmo em decúbito dorsal sobre uma fita métrica. 

 

4.2.2 Índice de Lee 

 

Calculou-se, ao final do experimento, a partir da relação entre a raiz 

cubica da massa corporal e o comprimento nasoanal do animal [3√Peso 

(g)/CNA(cm)] (NOVELLI et al., 2007). 

 

4.2.3 Índice de massa corporal (IMC) e Taxa especifica de ganho de 

massa (g/kg)  

Foram, respectivamente, determinados a partir da relação entre massa 

corporal (g)/comprimento nasoanal (cm2) (NOVELLI et al., 2007) e a relação 

entre: dM/Mdt (NOVELLI et al., 2007), em que dM representa o ganho de 

massa corporal durante dt (t2-t1) e M e o massa corporal do ratos em t1 (data 

inicial do período).  

 

4.2.4 Consumo alimentar 

 

Seu calculo foi obtido a cada 2 dias (2ª, 4ª e 6ª feira) através da 

subtração entre a quantidade de dieta ofertada e a ingerida, levando-se em 

conta o rejeito (tanto o que sobrava no comedouro quanto o que o animal 

deixava cair fora do mesmo). 
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4.2.5 Eficiência alimentar  

 

Foi mesurado através do coeficiente de eficácia alimentar (CEA) e do 

ganho de massa por consumo calórico (GPCC). Semanalmente os animais 

foram pesados e quantificados o CEA de acordo com a ingestão alimentar 

(CAMPBELL, 1963) e o GPCC de acordo com a ingestão calórica para cada 

grupo. 

O coeficiente de eficácia alimentar é a relação entre o ganho de massa 

por quantidade de alimento consumido dado pela seguinte fórmula: CEA = (PF 

– PI) / TA, em que PF é a massa final em gramas do animal durante o período 

de acompanhamento, PI é a massa corporal do animal, em gramas, no inicio 

do experimento e, TA é a quantidade total de alimento ingerido no período, em 

gramas. 

O coeficiente de ganho de massa por consumo calórico é calculado pela 

seguinte fórmula: CGPCC = (PF-PI) / kcal ingeridas, em que PF é a massa final 

em gramas do animal durante o período de acompanhamento, PI é a massa 

corporal do animal, em gramas, no início do experimento, e Kcal é o valor 

calórico da dieta ingerida. 

 

4.3 Glicemia 

 

Ao fim do experimento, os animais foram mantidos em jejum de 12 horas 

para determinação da glicemia. Amostras de sangue foram obtidas a partir de 

pequena incisão na cauda do animal e depositadas em fitas próprias para 

leitura em glicosímetro. 

 

4.4 Lectecidemia 

 

Imediatamente após o último dia de TCR foram coletadas amostras de 

sangue a partir de pequena incisão na cauda do animal e depositadas em fitas 

de leitura apropriadas com subsequente leitura dos resultados em aparelho 

lactímetro. 
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4.5 Perfil lipídico sérico 

 

A análise do perfil lipídico sérico foi acessada pelas dosagens de 

colesterol total e frações além de triacilglicerol utilizando-se kits comerciais 

específicos. 

 

4.6 Gordura total, colesterol e triacilglicerol hepático e muscular 

 

Para determinação e quantificação de gordura total hepática e muscular, 

foi utilizado o método proposto por Bligh e Dyer (1959). Para esse método 

foram utilizados 0,5 g de tecido hepático e muscular que foram 

homogeneizados com 0,8 mL de água destilada, em tubos de 10 mL. Em 

seguida foi adicionado 1 mL de clorofórmio e 2 mL de metanol. Os tubos foram 

submetidos à agitação em vórtex por 10 minutos. Em seguida, adicionou-se 1 

mL de clorofórmio e 1 mL de H2O. 

Uma nova agitação foi realizada por aproximadamente 2 minutos, e 

então os tubos foram centrifugados a 1000 rpm por 2 minutos para separação 

das camadas de clorofórmio (inferior) e aquosa (superior).  

Uma alíquota de aproximadamente 1,3 mL do clorofórmio foi retirada e 

colocada em um tubo de ensaio contendo 1 g de sulfato de sódio anidro para 

remoção de traços de água. Deste sobrenadante límpido, uma alíquota de 0,5 

mL foi transferida para um béquer previamente pesado, o qual foi levado para 

uma estufa com circulação forçada de ar a 75°C. Após evaporar todo o 

clorofórmio, os béqueres foram novamente pesados.  

O cálculo foi realizado pela diferença das pesagens do béquer dividido 

pela massa inicial de tecido utilizado. 

A gordura resultante foi ressuspendida em 1 mL de isopropanol e 

utilizada para quantificação de colesterol e triacilglicerol hepáticos com kits 

comerciais específicos.  

 

4.7 Tióis totais 

 

A quantificação dos tióis totais sérico, hepático e muscular 

(gastrocnêmio) foram realizadas por método colorimétrico que consiste na 
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reação do grupo sulfidrila com 5,5′-ditiobis (2-ácido nitrobenzóico) (DTNB) com 

posterior leitura espectrofotomética no comprimento de onda de 412 nm. A 

concentração foi calculada utilizando-se coeficiente de extinção molar de 13100 

M−1cm−1 (SEDLAK; LINDSAY, 1968). 

 

4.8 Substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (SRATB) 

 

A peroxidação lipídica foi medida pela determinação das SRATB, 

segundo Buege e Austi (1978). Os reagentes utilizados na análise de SRATB 

foram: solução 15% p/v de ácido tricloroacético, 0,375% p/v de ácido 

tiobarbitúrico em 0,25 N de ácido clorídrico. 

No soro sanguineo a análise foi realizada à partir de uma alíquota de 

500µL da amostra e adicionado 1mL do reagente TCA-TBA-HCl com posterior 

agitação em vórtex. A solução foi aquecida por 15 minutos em água fervente 

(100C). Após esfriar, a solução foi centrifugada por 10 minutos a 10000 rpm, 

sendo recolhido o sobrenadante para posterior leitura. A absorbância do 

sobrenadante foi determinada a 535 nm contra um branco. A concentração de 

TBARS da amostra foi calculada usando uma curva de calibração de 

malondialdeído (MDA). 

Para a análise no músculo gastrocnêmio foi utilizada uma massa de 

aproximadamente 200 mg a qual foi homogeneizada em ultraturrax com 500µL 

de KCl 1,15%. Foi adicionado a este homogenato 1mL do reagente TCA-TBA-

HCl seguindo assim o mesmo protocolo descrito na dosagem do soro. 

Para a análise no fígado foi utilizada uma massa de aproximadamente 

400 mg a qual foi homogeneizada em ultraturrax com 8mL de EDTA a 0,02 M. 

Uma alíquota de 500µL deste homogenato foi retirada e adicionado 1mL do 

reagente TCA-TBA-HCl seguindo assim o mesmo protocolo descrito na 

dosagem do soro. 

 

4.9 Proteínas carboniladas 

 

O conteúdo carbonílico de proteínas é amplamente utilizado como 

marcador de dano oxidativo em proteínas, sob condições de estresse oxidativo.  
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Os danos oxidativos em proteínas foram determinados em soro, fígado e 

músculo gastrocnêmio e mensurados pela determinação de grupos carbonilas, 

baseados na reação com dinitrofenilhidrazina. O conteúdo de carbonilas foi 

determinado espectrofotometricamente em 370nm usando um coeficiente 

22.0000 M-1cm-1 (MEKRUNGRUANGWONG et al., 2012). 

 

4.10 Albumina modificada por isquemia 

 

De acordo com a metodologia de Bar-Or et al. (2000) em tubos de 

eppendorf adicionar 200 µL de soro + 50 µL de solução de cloreto de cobalto 

(fazer em duplicata, pois um tubo será o branco). Agitar em vortex por 1 min. 

Deixar em repouso à temperatura ambiente (± 25ºC) por 10 minutos. Após este 

período adicionar 50 µL de DTT em apenas um dos tubos e agitar em vortex. 

Deixar em repouso à temperatura ambiente (± 25ºC) por 2 minutos. Adicionar 1 

mL de solução de NaCl 0,9%, agitar e ler em espectrofotômetro a 470 nm. 

Cada ensaio terá seu branco representado pelo tubo sem adição do DTT. 

Os resultados são dados em Unidades de absorvência (UABS).  

Valores > 0,400 UABS são considerados positivos para isquemia.  
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5 ANÁLISE E APRESENTAÇÃO DOS DADOS 

 

Todos os dados foram tabulados e analisados utilizando as ferramentas 

estatísticas do software GraphPad InStat®. Para verificar a distribuição dos 

dados, foi utilizado o teste de normalidade Kolmogorov-Smirnoff.  

Utilizou-se estatística descritiva (média e desvio padrão).  

Para comparar os resultados encontrados entre os tipos de dieta (HL e 

NL) e protocolo de estudo (com e sem TCR), dos mesmos animais em 

períodos diferentes foi utilizada uma Análise de Variância para medidas 

repetidas (ANOVA) e quando analisado em um mesmo período grupos distintos 

utilizou-se apenas a Análise de Variância, com teste post hoc de Bonferroni 

quando apropriado. O nível de significância estabelecido foi de p<0,05. 
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6 RESULTADOS  

 

Todos os resultados serão comparados ao grupo NL+TCR que é o 

considerado o grupo controle deste estudo. 

Podemos observar na Figura 4 que durante todo o período 

experimental todos os animais obtiveram um aumento exponencial da 

massa corporal, não havendo diferença entre os grupos.  

 

Figura 4. Evolução ponderal dos animais durante o período experimental.  

 

Quando analisamos o ganho de massa corporal semanal dos 

animais, ilustrado na Figura 5, observamos que os mesmos ganharam mais 

massa corporal durante as primeiras cinco semanas e que, a partir da sexta 

semana o ganho foi menor, porém na 12ª semana o grupo NL-S obteve um 

ganho maior que o grupo NL+TCR.  
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Figura 5. Ganho de massa corporal semanal dos animais durante o período 

experimental. (*) p<0,05 entre os grupos NL-S e NL+TCR. 

 

Quando analisamos o Índice de Lee e o IMC dos animais durante o 

período experimental podemos observar que não houve diferença entre os 

valores assim como nas massas corporais dos mesmos. 

 

Tabela 2. Índice de Lee e índice de massa corporal (IMC) 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Índice de Lee 313,759,12 317,287,99 314,355,05 308,659,06 
IMC (Kg/m2) 0,720,03 0,760,05 0,720,04 0,720,05 
Valores expressos em média ± desvio padrão. 

 

Analisando as massas de alguns órgãos e tecidos (Tabela 3) 

observamos um aumento (p<0,05) entre as massas hepáticas do grupo NL-S 

em relação ao grupo HL-S, indicando um efeito da dieta HL no aumento do 

acúmulo de gordura hepática no grupo HL-S. Já no músculo gastrocnêmio 

esquerdo teve a massa superior do grupo HL+TCR em relação ao grupo 

NL+TCR. Os demais órgãos e tecidos não apresentaram diferenças entre os 

grupos experimentais.  
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Tabela 3. Massa dos órgãos e tecidos (g). 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Fígado 9,401,10 11,81,50 a 9,31,1 11,21,4 
Gordura retroperitoneal 7,502,07 13,567,78 9,831,62 9,334,51 
Gastrocnêmio direito 2,140,29 2,250,32 1,820,50 2,220,37 
Gastrocnêmio esquerdo 2,040,19 2,110,26 1,670,43 2,430,26 b 

a Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação ao 

    NL+TCR. 

 

 

Em relação à eficiência alimentar, a Tabela 4 ilustra que o grupo HL-S 

obteve um coeficiente de eficácia alimentar (CEA) maior (p<0,05) que o grupo 

NL-S assim como o grupo HL+TCR obteve valores de CEA superior (p<0,05) 

ao grupo NL+TCR, devido ao aporte calórico da dieta hiperlipídica ofertada, 

destacando que o CEA é a relação entre a subtração do peso final com o peso 

inicial dos animais dividido pelo consumo total de dieta em gramas durante 

todo o período experimental. No entanto, quando analisada a ingestão em 

termos calóricos (Tabela 4) o coeficiente de ganho de peso por consumo 

calórico (CGPCC) não apresentou diferença entre os grupos. 

 

 

Tabela 4. Eficiência alimentar. 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

CEA 0,190,004 0,240,01 a 0,180,01 0,230,01 b 
CGPCC 1,220,15 0,980,12 1,180,23 1,010,21 

a Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação ao  

N NL+TCR. CEA – Coeficiente de eficácia alimentar; CGPCC – Coeficiente de ganho de peso por consumo 
 ccalórico. 

 

 

A carga de treinamento semanal dos grupos quando corrigida pelo peso 

dos animais, não apresentou diferença entre os grupos de treinamento (Figura 

6).  
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Figura 6. Carga máxima de carregamento semanal dos animais durante o 

protocolo de treinamento contrarresistência corrigida pelo peso (g). 

 

Na dosagem de lactato sérico o grupo HL+TCR obteve valores 

superiores (p<0,05) ao grupo NL+TCR, 6mmol/L e 4,73mmol/L, 

respectivamente (Figura 7). 

 

Figura. 7. Lactato mensurado ao final do protocolo de 

treinamento contrarresistência. (*) p<0,05. 

 

Quando analisados os parâmetros séricos de glicemia e perfil lipídico 

(Tabela 5) não foram encontradas diferenças entre os grupos. 
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Tabela 5. Glicemia e perfil lipídico sérico (mg/dL) 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Glicemia de jejum 68,010,22 72,504,51 78,337,42 78,839,02 
Colesterol  61,3010,20 63,5010,50 63,8011,50 62,6013,10 
TG  34,707,60 43,6015,50 45,809,70 29,6010,80 
Colesterol HDL  52,105,50 49,307,80 49,8014,0 51,608,70 
Colesterol LDL  61,3010,20 62,7010,90 63,8011,50 62,6013,10 
Valores expressos em média ± desvio padrão. 

 

 

Com relação ao perfil de estresse oxidativo (Tabela 6) foi encontrado 

uma maior concentração (p<0,05) sérica de SRATB no grupo HL-S em relação 

ao grupo NL-S podendo sugerir um efeito negativo da dieta sobre o estresse 

oxidativo e uma diminuição (p<0,05) dos valores de HL+TCR em relação ao 

grupo HL-S e, no teste de albumina modificada por isquemia (AMI) foi 

encontrado maior concentração (p<0,05) no grupo NL-S em relação ao grupo e 

NL+TCR. Nas análises de proteína carbonilada não foi encontrado diferença 

entre os grupos. 

 

 

Tabela 6. Perfil de estresse oxidativo sérico. 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

SRATB (mmol/g PTN) 0,810,08 1,060,18 a 0,870,10 0,830,10 b 
AMI (UABS) 2,470,02 2,110,37 1,600,70 a 1,840,59 
PTN carbonilada 
(nmol/L) 

6,970,55 6,880,81 7,310,37 6,480,34 

Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação 
ao HL-S. 

 
 

No perfil lipídico hepático (Tabela 7) houve um aumento (p<0,05) dos 

valores de gordura total do grupo HL-S em relação ao grupo NL-S, o mesmo 

ocorreu no grupo HL-S, que obteve um valor maior (p<0,05) nas concentrações 

de gordura total em relação ao grupo HL+TCR.  

Na análise de colesterol hepático foi encontrada elevada (p<0,05) 

concentração do mesmo no grupo HL-S em relação ao grupo NL-S. 

A análise de triacilglicerol hepáticos resultou em maior concentração do 

mesmo (p<0,05) do grupo HL-S em relação ao grupo NL-S e HL+TCR, 
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observando menor valore no grupo NL+TCR em relação aos demais. Em 

ambos os casos a concentração hepática foi maior no grupo HL-S.  

 

 

Tabela 7. Perfil lipídico hepático (mg/g de tecido) 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Gordura hepática total 20,04,90 81,728,40 a 26,6012,5 47,9018,60 b 
Colesterol hepático 0,980,25 5,022,78 a 1,491,10 3,361,51 
TG hepático 2,302,60 17,6010,30 a 1,301,40 4,102,50 b 

    Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação   
    ao HL-S. 

 

 

Na análise de tiol total (Tabela 8) verificou-se uma redução (p<0,05) nos 

valores do grupo HL-S em relação ao grupo NL-S e do grupo HL+TCR em 

relação ao grupo NL+TCR.  

Diferenças significativas (p<0,05) nas concentrações de SRATB foram 

encontradas, com um aumento dos valores de NL-S em relação ao grupo 

NL+TCR e aumento (p<0,05) dos valores de HL+TCR em relação ao grupo 

NL+TCR. 

 

 

Tabela 8. Perfil de estresse oxidativo hepático. 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Tiol total (mmol/g PTN) 28,464,95 13,075,88 a 28,365,13 16,904,44 b 

SRATB (mmol/g PTN) 34,2713,25 40,7515,89 1,380,76 a 35,1518,18 b 
PTN carbonilada 
(µmol/mgP) 

0,210,04 0,130,05 a 0,170,04 0,150,02 

V Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação ao   
N  NL+TCR. 

 

 

Os resultados (Tabela 9) encontrados nas análises de perfil lipídico do 

músculo gastrocnêmio não demostraram nenhuma diferença entre os grupos. 
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Tabela 9. Perfil lipídico no músculo gastrocnêmio (mg/g de tecido). 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Gordura muscular total 2,691,3 4,001,83 3,371,71 4,182,06 

Colesterol muscular 0,070,04 0,080,05 0,070,02 0,050,03 

TG muscular 0,610,26 0,640,36 0,650,28 1,090,33 

Valores expressos em média ± desvio padrão. 

 

 

Algumas diferenças (Tabela 10) nas análises do perfil de estresse 

oxidativo do músculo gastrocnêmio foram encontradas. Na análise de SRATB 

observa-se a presença de estresse oxidativo muscular, sendo encontrado uma 

maior concentração do mesmo (p<0,05) no grupo HL-S em relação ao grupo 

NL-S e HL+TCR. Podemos observar que o grupo controle, NL+TCR, a 

concentração de SRATB foi menor do que aos demais grupos, mostrando que 

a dieta normolipídica associada ao TCR teve influência positiva sobre o dano 

oxidativo. 

 

 

Tabela 10. Perfil de estresse oxidativo no músculo gastrocnêmio. 

 NL-S HL-S NL+TCR HL+TCR 

Tiol total (mmol/g PTN) 28,43,74 22,324,91 27,855,53 29,134,52 

SRATB (mmol/g PTN) 26,4612,12 46,5917,11 a 16,866,46 26,896,96 b 

PTN carbonilada 
(µmol/mgP) 

0,160,03 0,210,05 0,170,03 0,220,07 

    Valores expressos em média ± desvio padrão. a p< 0,05 em relação ao NL-S; b p<0,05 em relação 
    HL-S. 
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7 DISCUSSÃO 

 

O principal objetivo do presente estudo foi avaliar os efeitos do 

treinamento contrarresistência e da modificação quantitativa de lipídeos na 

dieta sobre parâmetros ponderais, bioquímicos e de estresse oxidativo em 

ratos. 

A avaliação ponderal nos diferentes grupos do nosso estudo não 

demonstrou diferenças entre os mesmos embora tenha havido uma tendência 

de menor massa nos grupos que receberam dieta normolipídica independente 

da presença de exercício físico. O exercício por si só não promove uma perda 

significativa de peso corporal em humanos e animais (BRADLEY et al., VIEIRA 

et al, 2009). Portanto, mudanças na dieta estão mais relacionadas a mudanças 

de peso corporal do que o exercício (VIEIRA et al, 2009). Isso pode ter ocorrido 

devido à densidade calórica da dieta hiperlipídica, visto que a gordura possui 

uma densidade energética superior aos demais macronutrientes (carboidratos 

e proteínas), 9 kcal/g e 4 kcal/g, respectivamente. Diferente dos dados 

encontrados no estudo de Speretta et al. (2012), após 8 semanas de protocolo 

de treinamento a massa corporal foi maior nos grupos que receberam a dieta 

rica em gordura, tanto entre os grupos sedentários quanto entre os grupos 

treinados. Estes resultados mostraram que a dieta rica em gordura exerceu 

uma forte influência sobre o peso corporal em três semanas. Estudos prévios 

demonstraram que algumas semanas de uma dieta rica em gordura são 

suficientes para induzir o ganho de peso, acúmulo de gordura e alterações do 

perfil lipídico em ratos (BRADLEY et al., 2008; SENE-FIORESE et al, 2008; 

ESTADELLA et al., 2004; GOLLISCH et al., 2009). 

No mesmo sentido, os achados do estudo de Leite et al. (2013) mostram 

que após 12 semanas do protocolo experimental, além das massas corporais 

dos grupos obesos, que receberam a dieta hiperlipídica, tanto sedentários 

quanto treinados serem superiores ao grupo sedentário com dieta isocalórica, a 

massa do grupo treinado que recebeu dieta isocalórica e a do grupo treinado 

obeso foram menores que a do grupo sedentário obeso, consequência do 

treinamento e da dieta isocalórica e do treinamento, respectivamente, enquanto 

que a massa corporal do grupo treinado obeso foi maior que a do grupo 

treinado que recebeu dieta isocalórica, devido à dieta rica em gordura.  
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Os resultados encontrados no estudo de Krisan et al. (2004) e Botezelli 

et al. (2011) corroboram os dados do nosso estudo, pois também não 

encontraram diferença entre as massas corporais dos animais após o período 

experimental, enfatizando que o primeiro estudo teve 12 semanas de duração e 

o treinamento foi realizado em um aparelho de agachamento e o segundo 

estudo teve 8 semanas de protocolo e o treinamento foi com saltos verticais 

dos animais com sobrecarga, em um tanque de água.   

Quando analisamos o ganho de massa corporal semanal dos animais 

observamos que os mesmos ganharam mais massa corporal durante as 

primeiras cinco semanas e que, a partir da sexta semana o ganho foi menor, 

porém na 12ª semana o grupo NL-S obteve um ganho maior de massa corporal 

do que o grupo NL+TCR, isto ocorreu por consequência da ausência do TCR, 

que levou ao aumento do peso destes animais.  

Após a análise da massa corporal e do ganho de peso, analisamos o 

IMC e o Índice de Lee dos animais, parâmetros estes que não apresentaram 

diferença entre os grupos. Estes dados vêm ao encontro das massas corporais 

dos animais que também não apresentaram diferença. Um estudo de Nery et 

al. (2011), avaliou os mesmos índices, porém com treinamento de natação de 

sete semanas e sem manipulação da dieta, não apresentando diferença nos 

resultados dos índices analisados. 

Foram analisados a massa hepática, a gordura retroperitoneal e o músculo 

gastrocnêmio de ambas as patas. Quanto aos valores da massa hepática e da 

gordura retroperitoneal dos animais, no estudo de Ha et al. (2013) os animais 

que receberam a dieta rica em gordura possuíram uma massa hepática 

superior ao grupo controle (dieta padrão), porém apenas os dados da massa 

hepática corroboram com o nosso estudo, pois a massa da gordura 

retroperitoneal dos nossos animais não tiverem diferença. Diferentes resultados 

foram encontrados no estudo de Leite et al. (2013), onde os valores das 

massas da gordura retroperitoneal foram menores no grupo sedentário que 

receberam a dieta padrão em relação aos que receberam a dieta rica em 

gordura por consequência da dieta, pois o excesso de gordura foi estocado em 

forma de tecido adiposo branco. 

Com relação à massa do músculo gastrocnêmio, o esquerdo, foi superior 

do grupo HL+TCR em relação ao grupo NL+TCR, ou por efeito do treinamento 
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ou por efeito da dieta no aumento de acúmulo de gordura, porém, quando 

analisamos o perfil lipídico muscular não encontramos diferença entre os 

grupos. Estes dados nos confirmam que a causa para os valores aumentados 

das massas do músculo gastrocnêmio esquerdo do grupo HL+TCR em relação 

ao grupo NL+TCR foi pelo efeito do treinamento e não da dieta. Os demais 

órgãos e tecidos não apresentaram diferenças entre os grupos experimentais.   

Analisando o consumo de dieta, o cálculo do coeficiente de eficácia 

alimentar (CEA), que nada mais é do que o ganho de peso do animal durante o 

experimento dividido pelo consumo total de dieta, em gramas, foi verificado 

diferença entre os grupos HL-S e NL-S, sendo o valor do primeiro grupo 

superior ao do segundo grupo e o valor de HL+TCR superior ao grupo 

NL+TCR, mostrando que os grupos, sedentário e treinado, que consumiram 

uma dieta hiperlipídica tiveram uma eficácia alimentar superior, sugerindo uma 

retenção maior de gordura no organismo, haja vista a presença de mais 

gordura hepática no grupo HL. No estudo de Nery et al. (2011) que avaliou o 

CEA de ratos submetidos à natação ou não durante sete semanas não 

apresentaram diferença. 

Quando analisamos o coeficiente de ganho de peso por consumo 

calórico (CGPCC), que é o ganho de peso durante o protocolo experimental 

dividido pelo consumo em kcal da dieta, observamos que não houve diferença 

entre os grupos experimentais, podendo ser uma possível explicação para a 

ausência na diferença de valores entre os grupos quanto à massa corporal, 

pois o consumo calórico foi semelhante entre os grupos, podendo ou os grupos 

NL e NL+TCR terem ingerido mais ração, ou os grupos HL e HL+TCR terem 

ingerido menos ração. Estes dados corroboram com os achados de Nery et al. 

(2011), que analisaram 25 ratos por sete semanas, porém o exercício era 

natação, onde não foi encontrado diferença entre o grupo treinado e sedentário 

quanto ao coeficiente de ganho de peso por consumo calórico. Esses 

coeficientes, tanto o CEA quanto o CGPCC, analisam a capacidade do animal 

de perder ou ganhar peso quando submetidos a diferentes dietas (analise 

global ou especifica de nutrientes) ou ainda em relação a alguma manipulação 

ambiental previa, a qual pode acarretar em alteração da eficiência metabólica. 

Analisando os dados referentes à carga máxima de treinamento dos 

grupos NL+TCR e HL+TCR não apresentaram diferença quando corrigidas 
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pelo peso do animal, mostrando que a carga foi diretamente proporcional à 

massa corporal do animal.  

Porém, quando analisamos o lactato sérico mensurado no último dia de 

treino de cada animal, observamos que o valor do grupo HL+TCR foi superior 

ao do grupo NL+TCR, remetendo que o grupo que recebeu a dieta hiperlipídica 

realizou o treinamento com intensidade superior ao grupo que recebeu dieta 

normolipídica.  

Para além das análises ponderais dos animais algumas dosagens 

bioquímicas foram realizadas, dentre elas, glicemia de jejum e perfil lipídico 

sérico com intuito de investigar os efeitos da alteração lipídica da dieta e do 

TCR nestes parâmetros séricos. Nenhuma destas análises apresentaram 

diferenças entre os grupos. Isto pode ter ocorrido pelo tempo de protocolo 

experimental, podendo não ter sido o suficiente para tais alterações surgirem 

em nível sérico, visto que as análises de perfil lipídico hepático apresentaram 

alterações entre os grupos, ou por uma adaptação fisiológica dos animais 

frente aos estímulos dados. Estudos como o de Stark et al. (2000) e Ozay et al 

(2014) analisaram por 12 semanas o efeito da alteração no teor lipídico da 

dieta em ratos. Em ambos os estudos não foram encontradas alterações nos 

parâmetros glicêmicos e lipídicos séricos dos animais. Já no estudo de 

Botezelli et al. (2011), com 8 semanas de protocolo em salto vertical em tanque 

de água com sobrecarga, apresentou glicemia e triacilglicerol sérico menor no 

grupo treinado. Isto sugere que os animais possuem uma adaptação que 

mantém os valores séricos dentro da normalidade.  

Analisando o perfil lipídico hepático, resultados interessantes foram 

observados, dentre eles a dosagem de gordura total hepática, a qual 

apresentou aumento dos valores do grupo HL-S em relação ao grupo NL-S e 

HL+TCR. Isto ocorreu devido à influência negativa da dieta, tendo os valores 

do grupo hiperlipídico sedentário superiores aos demais grupos, assim como o 

grupo que recebeu a dieta normolipídica e sofreu a intervenção do TCR 

apresentou valores de gordura hepática total e frações (colesterol e 

triacilglicerol) inferiores aos demais grupos que receberam a dieta hiperlipídica, 

demonstrando os benefícios do consumo de uma dieta isocalórica 

concomitante com a prática do TCR. O estudo de Kawada et al. (1986), a 

gordura hepática foi maior no grupo HL em relação ao grupo NL, apesar do 
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pouco tempo de protocolo conseguiram demostrar estes dados, corroborando 

com os nossos achados. 

O fígado é um dos órgãos que sofre mais alterações fisiológicas frente à 

exposição prolongada a uma dieta hiperlipídica, podemos observar isto frente 

aos resultados das análises de perfil lipídico hepático, que apresentaram 

alterações. 

Através das análises do perfil lipídico sérico, hepático e muscular 

podemos observar o efeito deletério da dieta hiperlipídica principalmente sobre 

o fígado, porém alguns biomarcadores de estresse oxidativo como SRATB, tiol 

total e PTN carbonilada irão confirmar este efeito negativo da dieta ou o efeito 

positivo do TCR. 

Estudos têm demonstrado que o exercício físico pode resultar em um 

aumento do estresse oxidativo in vivo (JI, 1999; ALESSIO, 2000), exercendo 

papel importante no dano às fibras musculares ou na fadiga muscular 

(ANDRADE et al. 1998). Dois exemplos de marcadores de extresse oxidativo in 

vivo são as proteínas carboniladas e SRATB, sendo a primeira produto 

oxidativo das proteínas e a segunda de lipídeos (SEN et al. 1997; BEJMA & JI, 

1999).   

Analisando os biomarcadores de estresse oxidativo no sangue podemos 

observar que a dieta influenciou negativamente nos valores séricos de SRATB, 

pois as concentrações deste biomarcador no grupo HL-S estava superior aos 

demais grupos. Dados semelhantes foram encontrados no estudo de Ozay et 

al. (2014) onde os valores séricos de SRATB no grupo que recebeu dieta 

hiperlipídica foi superior ao grupo que recebeu a mesma dieta porém sofreu a 

intervenção do treinamento contrarresistência, demostrando assim a 

interferência negativa da dieta e a interferência positiva do TCR neste 

parâmetro.  

Continuando a analisar os valores séricos de estresse oxidativo 

podemos observar que no teste de albumina modificada por isquemia (AMI) foi 

encontrado maior concentração sérica no grupo NL-S em relação ao grupo 

NL+TCR podendo sugerir um efeito positivo do TCR sobre este parâmetro, 

visto que o grupo que realizou o TCR foi considerado o nosso controle. Nas 

análises de proteína carbonilada não foi encontrado diferença entre os grupos. 
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Quando os biomarcadores de estresse oxidativo foram analisados nos 

fígados dos animais, verificou-se que tanto a dieta quanto o exercício 

influenciaram os valores de SRATB, com o grupo NL+TCR apresentando 

valores muito inferiores aos demais grupos. Este resultado vai de encontro com 

a composição lipídica relatada anteriormente, visto que os animais do grupo 

NL+TCR apresentaram valores menores de gordura hepática que os demais 

grupos. Esta sobrecarga lipídica, uma característica adaptativa de animais que 

recebem dieta hiperlipídica, resulta em maior dano oxidativo, visto aqui como 

SRATB aumentadas e tióis totais diminuídos. 

O estudo de Scheffer et al. (2012) obteve resultados de SRATB 

muscular do grupo treinado superior ao grupo sedentário, sem alteração na 

dieta, porém, quando analisamos os nossos dados o grupo HL-S obteve 

resultados superiores ao grupo NL-S e HL+TCR, mostrando o efeito negativo 

da dieta hiperlipídica no primeiro caso e efeito negativo da ausência do TCR no 

segundo caso, porém todos estes valores foram superiores ao valor muscular 

de SRATB do grupo NL+TCR, resultado que corrobora com a nossa hipótese 

de que o TCR concomitante com a dieta normolipídica influencia positivamente 

nos parâmetros de estresse oxidativo. 

Scheffer et al. (2012) também analisou a proteína carbonilada muscular, 

encontrando valores do grupo TCR superior ao grupo sedentário, o nosso 

estudo não apresentou diferença neste parâmetro entre os grupos, mostrando 

uma adaptação muscular positiva frente ao dano oxidativo causado tanto pela 

dieta hiperlipídica quanto pelo TCR,  

Para além das análises de SRATB e PTN carbonilada os tióis totais 

também foram analisados, tendo ele também como parte integral de um 

importante mecanismo antioxidante que regula a produção de EROs. 

Compostos contendo enxofre como a glutationa, ácido α-lipóico, cisteinilglicina, 

homocisteína e cisteína são secretados pelo fígado e músculo (ZEMBRON-

LACNY et al. 2009). 

Analisando os valores hepáticos de tiol total, os valores dos grupos HL-S 

e HL+TCR foram inferiores aos dos grupos NL-S e NL+TCR, respectivamente, 

sugerindo um consumo deste antioxidante endógeno como efeito negativo da 

dieta, tendo o valore do grupo NL+TCR inferior aos demais, mais uma vez indo 



   49 

 

 

ao encontro da hipótese feita dos benefícios da associação do TCR e da dieta 

normolipídica sobre parâmetros de estresse oxidativo. 

Como biomarcador de estresse oxidativo, o tiol total foi analisado no 

músculo, porém não foi encontrado diferença entre os grupos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   50 

 

 

8 CONCLUSÃO  

 

Com os resultados obtidos podemos concluir que, a alteração 

quantitativa de lipídeo na dieta resulta em alterações negativas no perfil lipídico 

hepático e de estresse oxidativo sérico, hepático e muscular nos grupos 

sedentários e o treinamento contrarresistência possui efeitos positivos sobre os 

mesmos parâmetros nos grupos treinados.  
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