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Resumo 

A utilização de estratégias de emagrecimento para controle da composição corporal é bastante 
utilizada em esportes de alto desempenho em que o controle do peso é primordial para o bom 
desempenho atlético. Além disso, a prevenção e o tratamento de doenças crônico-
degenerativas e seus fatores de risco são recomendados sempre através de aumento do nível 
de atividades físicas e controle alimentar. Dentre as práticas de controle alimentar, vem se 
destacando o uso do jejum intermitente. Entretanto, pouco se sabe sobre os efeitos do jejum 
intermitente em praticantes de atividades físicas e atletas. Assim, o objetivo deste estudo foi 
avaliar o efeito do treinamento de endurance associado à prática do Jejum Intermitente em 
aspectos metabólicos do desempenho físico, composição corporal e equilíbrio redox de ratos 
Wistar adultos. Para tanto, utilizou-se 26 ratos divididos em 4 grupos: Jejum Intermitente (JI) 
 N=7, Jejum Intermitente + Exercício (JI+EX)  N=7, Exercício (EX)  N=6 e Controle 

(CON)  N=6. Os animais foram submetidos a 6 semanas de treinamento de natação durante 
jejum diário de 18 horas. Ao final do período experimental os ratos do grupo JI+EX obtiveram 
maior desempenho no teste de carga progressiva em relação aos grupos CON e JI sem 
alterações no lactato do ponto de fadiga. Como adaptação ao treinamento em JI, também 
houve um aumento da atividade de citrato sintase no grupo JI+EX em relação aos grupos EX e 
CON. Também foi encontrado um aumento no acúmulo de gordura intramuscular no grupo 
JI+EX comparado com o grupo CON e ao grupo JI. Os animais do grupo JI+EX apresentaram 
menor massa magra ao compará-los com os animais CON e EX, porém, sem alterações no 
consumo alimentar. Ao avaliar a eficiência alimentar, os grupos JI e JI+EX tiveram menor 
eficiência alimentar em comparação com os grupos que não realizaram JI. Quando avaliada a 
composição corporal, o grupo JI apresentou um menor percentual do conteúdo de proteínas e 
maior de lipídeos em relação aos grupos EX e JI+EX; também foi encontrado uma maior 
massa relativa do Tecido Adiposo Marrom (TAM) dos animais JI e JI+EX tanto em relação 
aos CON quanto ao grupo EX. Nas análises relacionadas ao metabolismo hepático, foi 
encontrado um aumento dos colesteróis HDL no grupo JI+EX e ao avaliar parâmetros 
relacionados á atividade oxidante, o grupo JI apresentou maior peroxidação lipídica e maior 
carbonilação proteica em relação ao controle, enquanto os grupos que realizaram exercício 
apresentaram uma menor carbonilação proteica que os animais CON. Assim, foi observado 
que ao realizar exercício de endurance somado ao JI, os animais obtiveram um maior ganho 
de desempenho físico que parece ser sido a partir de adaptações metabólicas que permitiram 
maior utilização de energia quando necessário, como uma maior disponibilidade de colesterol 
HDL e maiores estoques de lipídeos no músculo esquelético. Também pôde-se perceber que o 
JI mostrou-se uma estratégia metabolicamente danosa, visto o grande desequilíbrio redox 
encontrado no fígado dos animais submetidos à estratégia. Porém, pudemos observar também 
o efeito benéfico encontrado na combinação dessa estratégia com o exercício de endurance no 
período de jejum. 

 

 

 

Palavras-chave: Jejum. Exercício. Aptidão Física. Metabolismo. Exercícios Aeróbicos. 
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Abstract 

The use of weight loss strategies and control of body composition is widely used in high 
performance sports where weight control is paramount for good athletic performance. In 
addition, the prevention and treatment of chronic diseases and their risk factors are always 
recommended by increasing the level of physical activity and food control. Among the food 
control practices, has been increasing the use of intermittent fasting. However, little is known 
about the effects of intermittent fasting in practicing physical activities and athletes. The 
objective of this study was to evaluate the effect of endurance training associated with the 
practice of intermittent fasting on metabolic aspects of physical performance, body 
composition and redox balance of adult Wistar rats. For this, we used 26 rats divided into 4 
groups: Intermittent Fasting (JI)  N = 7, Intermittent Fasting + Exercise (JI + EX)  N = 7 
Exercise(EX)  N = 6 and control(CON)  n = 6. The animals were subjected to six weeks of 
swimming training during fasting 18 hours daily. After the trial period the JI+EX group rats 
had higher performance in progressive load test in relation to JI and CON groups without 
changes in the lactate point of fatigue. As adaptation to training during JI, there was also an 
increase in citrate synthase activity in the JI+EX group in relation to EX and CON groups. It 
was also found an increase in intramuscular fat accumulation in the JI+EX group compared to 
the EX group and the JI group. The animals JI+EX had lower lean body mass by comparing 
them with the EX and CON animals but without changes in food consumption. In assessing 
feed efficiency, the JI and JI+EX groups had lower feed efficiency compared to the groups 
that not performed JI. By assessing body composition, the JI group had a lower percentage of 
protein content and increased lipid in relation to JI+EX groups and EX; It was also found 
greater relative mass of Brown Adipose Tissue (BAT) animal JI and JI+EX both in relation to 
CON as the EX group. In the analyzes related to hepatic metabolism, an increase in HDL 
cholesterols found in JI+EX group: in the parameters related to oxidative activity, the JI group 
had increased lipid peroxidation and protein carbonylation compared to control, while the 
groups that performed exercise had a lower protein carbonyls than the CON animals. Thus, it 
was observed that when performing endurance exercise plus JI, the animals had the highest 
gain of physical performance that seems to have been the result of metabolic adaptations that 
allowed greater use of energy when needed, such as greater availability of HDL cholesterol 
and lipids largest stocks in skeletal muscle. Also it could be seen that the JI proved to be a 
metabolically harmful strategy, given the large redox imbalance found in the liver of animals 
undergoing strategy. However, we also note the beneficial effects found in combining this 
strategy with endurance exercise in the fasting period. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Keywords: Fasting. Exercise. Physical Fitness. Metabolism. Aerobic Exercise. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A utilização de estratégias de emagrecimento é de grande importância para melhoria da 

saúde, controle da massa e composição corporal, ganho de desempenho físico, além de 

melhora do metabolismo eficiência bioenergética de maneira saudável. Dentro disso, como 

formas mais utilizadas comumente estão o treinamento de Endurance, caracterizado como 

atividade aeróbia com tempo mínimo de 30 minutos (COYLE, 1999); e a restrição calórica 

(ABETE et al., 2011). Ultimamente vem sendo crescente a divulgação na literatura científica 

o benefício da utilização do Jejum Intermitente (JI) como uma boa alternativa de alteração do 

padrão alimentar que resulta em benefícios metabólicos importantes para o organismo 

(TINSLEY; LA BOUNTY, 2015).  

Atualmente a obesidade é considerada o 

outras doenças metabólicas crônico-degenerativas como diabetes, hipertensão e doenças 

neurometabólicas, sendo responsável por uma média de 3,5 milhões de mortes por ano no 

mundo (NG et al., 2014). A prevenção e o tratamento dessas doenças endêmicas são 

recomendados sempre através de um aumento da prática de atividades físicas e melhoria dos 

hábitos alimentares (JAKICIC et al., 2001; PATTYN et al., 2013). A utilização de estratégias 

de emagrecimento e controle da composição corporal também é amplamente utilizada durante 

períodos competitivos em esportes de alto desempenho, considerando que a massa corporal 

pode influenciar diretamente no desempenho dos atletas, como nas modalidades de Ciclismo, 

Hipismo e Lutas, que são divididas em categorias de peso.  

Outro conceito importante diz respeito a atletas de endurance, que necessitam de uma 

o sucesso atlético. Assim, deve-se manter um equilíbrio entre peso e potência aeróbia que 

possibilite uma maior aptidão para concluir a prova  

Potência Aeróbica é a capacidade do organismo de utilizar vias aeróbicas para gerar 

volume de tecidos metabolicamente ativos aerobiamente, e a massa do indivíduo, fazendo 

com que tanto o aperfeiçoamento do transporte de oxigênio, quanto a captação pelo 

organismo, sejam fatores determinantes para uma maior potência aeróbia. 

e de 

trabalho e economia de energia, pois o trabalho motor sendo  
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em que trabalho (T) é dado em Joules, e a Força (F) é a soma dos vetores do movimento e da 

força peso, quanto mais força necessária para o deslocamento, maior o gasto energético. 

Sendo assim, quanto maior a potência por massa, menor o esforço total para realizar um 

deslocamento (KOMI; COMMISSION et al., 1993). Deste modo, a diminuição da massa 

gorda, e aumento relativo da massa muscular, assim como a maior capacidade oxidativa 

celular, provoca um aumento da capacidade de trabalho. Portanto, ao avaliar a potencialidade 

da utilização do JI e a necessidade de atividade física preconizada para o bom funcionamento 

do organismo, deve se observar também os efeitos metabólicas das duas estratégias em 

conjunto. Assim, torna-se válida a avaliação dos efeitos dessa estratégia de JI aliado a um 

treinamento de endurance na capacidade de endurance e no metabolismo energético 

relacionado à performance física aeróbia, visto que são pouco elucidados até o momento. 

 

1.1 TREINAMENTO DE ENDURANCE 

 

De modo geral, uma maior capacidade de endurance é associada a diminuição da 

incidência de doenças crônico-degenerativas e a melhoria da vida funcional (SEALS et al., 

ógicos relacionados ao desempenho 

aeróbico são principalmente associados à quantidade de mitocôndrias e da atividade das 

enzimas oxidativas (DAVIES; PACKER; BROOKS, 1981; INGJER, 1979). Sabe-se ainda 

que o treinamento de endurance também provoca adaptações no sistema nervoso 

(CHALIMONIUK et al., 2015; ZGHAL et al., 2015), mudanças da bioenergética muscular 

et al., 1998) e ganhos estruturais na morfologia celular (DAVIES; PACKER; BROOKS, 

1981).  

A capacidade de endurance 

mitocôndrias, principalmente no músculo esquelético, que é estimulada pela via de sinalização 

da Proteína quinase ativada por AMP (AMPK), com papel crucial na regulação da homeostase 

celular (WINDER; TAYLOR; THOMSON, 2006). NARKAR et al. (2008) observaram que ao 

administrar via oral agonistas de AMPK, a capacidade de endurance aumentava independente 

da realização de exercícios, demonstrando que o ganho de desempenho poderia ser 

aprimorado por estimulação desta via. 



15 

 

É bem estabelecido na literatura o uso do treinamento de endurance para controle da 

composição corporal e de doenças metabólicas. Melhorias no metabolismo de glicose, efeito 

cardioprotetor, melhora do pe

(SM) e seus precursores são adaptações importantes associadas a essa prática (VESTERINEN 

et al., 2013; LOUCHE et al., 2013; WANG et al., 2014). 

A ativação das vias da AMPK e consequente maior biogênese e atividade mitocondrial, 

utilização do exercício como forma de prevenção e tratamento da obesidade e doenças 

metabólicas, promovendo o emagrecimento através de uma maior taxa metabólica basal e 

2014). 

Ainda no contexto das adaptações metabólicas, o exercício de endurance também 

promove no músculo a secreção de uma miocina denominada Irisina, importante reguladora 

do metabolismo de lipídios, que ao reagir com o Tecido Adiposo Branco (TAB) estimula a 

biogênese mitocondrial e o consequente gasto energético, em um processo denominado 

Escurecimento do TAB, em que as características do mesmo aproximam-se das do Tecido 

Adiposo Marrom (TAM) (HOFMANN; ELBELT; STENGEL, 2014). 

Esse escurecimento do TAB, além de aumentar o gasto energético e a termogênese, tem 

realizarem transplante de tecido adiposo marrom em ratos induzidos ao diabetes tipo I, 

adiposo, e reversão de parâmetros clínicos marcadores clássicos de diabetes, como poliúria, 

polidipsia e polifagia, sendo esses efeitos independentes da quantidade de insulina secretada 

no organismo, o que reforça a importância do exercício de endurance na prevenção e 

tratamento de Diabetes (LIU et al., 2013; STANFORD et al., 2013). 

Estudando a relação do exercício com o metabolismo do tecido adiposo, 

CZARKOWSKAPACZEK et al. (2014) demonstraram que a secreção de irisina pelo 

músculo, e o consequente escurecimento do TAB modulada pelo exercício de endurance não 

ocorre com estímulo agudo, sugerindo que os benefícios desse tipo de exercício estão no 

efeito crônico e intermitente do mesmo, estimulando adaptação do organismo ao estresse.  

Como adaptações ao estresse do exercício, o balanço redox, bastante afetado de maneira 

aguda com o exercício, no exercício crônico torna-se mais resistente ao ataque das espécies 

reativas de oxigênio (ERO) por um aperfeiçoamento da barreira antioxidante (SVENSSON et 

al., 2002). É bem estabelecido na literatura que a atividade das enzimas antioxidantes do 
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organismo, principalmente superóxido desmutase, glutationa peroxidase e catalase, tem 

função primordial nesta adaptação (JI, 1993), sendo auxiliados pelos antioxidantes não-

enzimáticos, como GSH, ácido úrico e bilirubina, aumentando assim a capacidade de ceder 

elétrons às ERO e diminuir o estresse oxidativo na célula (JI, 2002; POWERS; JACKSON, 

-

manter a homeostase redox na célula. 

 

1.2 JEJUM INTERMITENTE 

 

O JI é uma estratégia de diminuição da frequência alimentar que começou a ser estudada 

em Muçulmanos, durante o período do Ramadan, caracterizado pela permanência em jejum 

durante o dia (e alimentando-

diminuição da frequência cardíaca e diminuição da massa gorda (GUMAA et al., 1978; 

HALLAK; NOMANI, 1988; SALEH et al., 2005), levando à hipótese de que permanecer por 

períodos intermitentes em jejum pode trazer benefícios à saúde.  

Desta forma, os estudos de JI consistem em metodologias de avaliação do efeito de 

períodos alternados de privação alimentar e realimentação ad libitum, de geralmente doze a 24 

horas. A maioria dos estudos relacionados à JI apresenta aperfeiçoamento geral no 

metabolismo do indivíduo, incluindo melhora da sensibilidade à insulina (HALBERG et al., 

2005; CARLSON et al., 2007; CARLSON; SNEAD; CAMPBELL, 1994), aumento do tempo 

de sobrevida (GOODRICK et al., 1990), efeito cardioprotetor (VARADY et al., 2009), e 

maior utilização de lipídios como combustível metabólico (VARADY et al., 2007; 

HEILBRONN et al., 2005). 

Esta estratégia é responsável por uma série de reações que promovem uma situação 

favorável para o ganho de desempenho aeróbio (CANTÓ et al., 2010). Mais intimamente, há 

variedade de processos celulares como diminuição da apoptose celular, resistência a stress 

através da ativação da via de síntese mitocondrial (TIKOO et al., 2007; CANTÓ et al., 2010). 

Uma reação importante à uma maior expressão de sirt1, é a maior ativação da proteína 

AMPK, estimulando a oxidação de ácidos graxos no músculo, maior captação de glicose e 

modulação da secreção de insulina nas células beta-pancreáticas (WINDER; HARDIE, 1999). 



17 

 

Uma das respostas celulares à uma maior ativação de AMPK é o aumento da expressão 

também 

(PGC1-  transcricional que regula os genes envolvidos no metabolismo 

energético. O PGC1-

estimulado (SUMMERMATTER et al., 2013). 

Além da ativação da via de síntese mitocondrial, a proteína Sirt1 também tem um 

importante papel na atividade antioxidante do organismo por participar diretamente da 

como fator de transcrição que está envolvido na resposta celular a estímulos como estresse, 

citocinas, radicais livres, radiação ultravioleta, oxidação de LDL e antígenos virais e 

 

célula, podendo assim o JI gerar um efeito antioxidante semelhante ao já conhecido resultado 

do treinamento de endurance (BROOKS; GU, 2009; MORGAN; LIU, 2011). 

Sistemicamente, as reações moleculares do JI nos tecidos levam à uma maior 

or stress 

oxidativo e aperfeiçoamento da captação de energia pelas mitocôndrias (CASTELLO et al., 

2010). 

Entendido como uma intervenção estressora do metabolismo (WASSELIN et al., 2014; 

NAKAMURA; WALKER; IKUTA, 2015), assim como uma sessão de exercícios, sugere-se 

que o jejum, de maneira intermitente, possa ter efeitos metabólicos adaptativos semelhantes ao 

de um treinamento físico (PRAAG et al., 2014), podendo-se aplicar o modelo de síndrome 

geral da adaptação à estratégia (Figura 1), abrindo a possibilidade de modulação do estímulo e 

manipulação das variáveis metabólicas. Isto sugere que podem existir possíveis efeitos 

resultantes da sinergia entre o jejum intermitente e o exercício (TINSLEY; LA BOUNTY, 

2015). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura1 o estímulo/supercompensação após um estresse. 
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1.3 TREINAMENTO DE ENDURANCE E JEJUM INTERMITENTE 

 

É interessante ressaltar que RYAN et al. (2013) demonstraram que o treinamento de 

endurance em combinação com restrição calórica em idosos obesos, melhoram a resistência à 

insulina e diminuem o percentual de massa gorda, mantendo a massa magra. O exercício 

mitocondrial e homeostase glicêmica. Uma co-estimulação das intervenções do exercício de 

endurance com o JI pode ser um importante mecanismo para ganhos de desempenho através 

 

Apesar da ligação dos efeitos metabólicos do JI a um possível favorecimento no ganho 

de desempenho e uma melhora da composição corporal, poucos estudos procuraram entender 

os efeitos da associação de JI e Exercício Físico. AZIZ et al. (2010) ao submeterem 30 

homens a 30 minutos de exercício de endurance (60% do consumo máximo de oxigênio), 

seguidos de 30 minutos contrarrelógio, antes e depois do Ramadan, perceberam que houve 

uma diminuição na distância percorrida durante o contrarrelógio, assim como uma diminuição 

da velocidade média durante os últimos minutos do teste. Isto pode sugerir a ocorrência de 

uma fadiga mais rápida e redução do volume de oxigenação máxima (VO2máx) e/ou limiar 

anaeróbio, o que vai contra as adaptações fisiológicas normalmente encontradas como 

consequência do aumento das sirtuínas e suas consequências, que deveriam manter ou 

melhorar a resistência aeróbica e aumentar o limiar de lactato (SUMMERMATTER et al., 

2013; ROMANINO et al., 2011). 

Porém, KLEMPEL et al. (2010) submeteram 16 indivíduos obesos (12 mulheres / 4 

homens) a um estudo de 10 semanas, composto por 3 fases: 1) fase de controle de 2 semanas, 

2) fase de alimentação com jejum em dias alternados (JDA) com controle da alimentação do 

dia alimentado por 4 semanas, e 3) de 4 semanas de JDA e alimentação ad libitum no dia 

alimentado. Durante o período experimental o nível de atividade física dos indivíduos 

enciou 

na disposição para atividade física. 

Ao observar a relação do JI com treinamento resistido, TRABELSI e tal. (2013) 

submetidos à um treinamento de força alimentados (a noite) ou em jejum (de dia) durante o 

Ramadan, e os resultados demonstraram que não houve alteração na composição corporal nem 

no desempenho dos mesmos de acordo com a opção do treino em jejum ou alimentado e 

DANNECKER et al. (2013) não encontraram diferenças nos indicadores de dano muscular 
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após uma sessão de exercícios resistidos, sugerindo que o jejum também não 

recuperação muscular pós-treino dos indivíduos. 

BHUTANI et al. (2013) ao randomizarem 64 indivíduos obesos em 4 grupos durante 12 

semanas: 1) combinação (JDA mais exercício de endurance), 2) JDA, 3) o exercício, ou 4) 

controle, perceberam que a massa gorda e a circunferência do quadril dos indivíduos dos 

grupos 1 2 e 3 diminuiu, e que no grupo 1 não houve alterações na composição de massa 

com exercício de endurance. 

Em animais, o único estudo encontrado, realizado por SAKAMOTO; GRUNEWALD 

(1987), demonstrou que, em ratos wistar, a combinação do JI de 24 horas com 75 minutos de 

corrida à 24 m/min, 5 dias por semana, durante 8 semanas, resultou em 29% mais peso, 29% 

mais massa magra e 18% menos massa gorda comparado a apenas o JI. 

Observando que os poucos estudos existentes na literatura que buscam associar JI com 

exercício apresentam resultados controversos sobre o benefício da associação destas duas 

estratégias, nossa hipótese é que os resultados negativos ligados ao JI e treinamento estão 

associados a avaliações agudas, e que o caráter intermitente de ambos, de maneira crônica 

(Figura 2), provocará uma melhora no desempenho físico de ratos Wistar, assim como no 

metabolismo mitocondrial e composição corporal. 

 

Figura2 esentativo do ciclo estímulo/supercompensação de Jejum Intermitente e Exercício. 
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2. JUSTIFICATIVA 

 

 

associado à prática de treinamento aeróbio com a melhoria da composição corporal e aumento 

da síntese mitocondrial, podendo provocar um aumento do desempenho aeróbio. Faz-se 

n

endurance em Jejum, escassos na literatura. Há também possibilidade de aplicação prática dos 

resultados em pesquisas com humanos e possível aplicação futura tanto em esportes de 

rendimento quanto nos sistemas de saúde, proporcionando benefícios diretos à saúde pública, 

combatendo as doenças hipocinéticas crônico-degenerativas e mais intensamente a síndrome 

 contexto da saúde 

pública também por se tratar de uma opção de tratamento não farmacológica e de fácil 

aplicação para estas pandemias relacionadas ao metabolismo energético.  
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3. OBJETIVOS 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 Avaliar parâmetros relacionados ao desempenho aeróbio e composição 

corporal de Ratos Wistar associado ou não à estratégia de Jejum Intermitente e 

Treinamento de Endurance. 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Desenvolver um protocolo de treinamento de natação que diminua o 

viés da composição corporal na determinação da intensidade do treinamento. 

 Descreverasalteraçõesnacomposiçãocorporalepossíveisalteraçõesnadistri

buições da gordura corporal após o período experimental. 

 Observar a atividade mitocondrial e gordura intramuscular nos músculos 

sóleo e gastrocnêmio. 

 Analisar parâmetros relacionados ao equilíbrio redox e metabolismo de 

gordura no fígado. 
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4. MÉTODOS 

 

 

4.1 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Os procedimentos metodológicos realizados com os animais foram submetidos 

previamente à apreciação do Comitê de Ética em Uso de Animais (CEUA) da Universidade 

Federal do Triângulo Mineiro, e aprovado sob o protocolo Nº 337/2015 no dia 28/01/2015 

(Anexo A). 

 

4.2 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

 

Foram utilizados no estudo 28 ratos adultos da linhagem Wistar (ANILAB, Paulínia-

SP), com 120 dias de idade, ambientados no Biotério de Experimentação do Laboratório de 

Nutrição Experimental - UFTM, mantidos sob regime circadiano de 12 horas de claro/escuro 

com água ad libitum e alimentação controlada (Jejum de 18 horas/dia) de acordo com o grupo 

(Figura 3).  

Os animais foram divididos em 4 grupos em que os grupos Exercício (EX) e Controle 

(CON) receberam alimentação ad libitum e os grupos Jejum Intermitente + Exercício (JI+EX) 

e Jejum Intermitente (JI) foram submetidos à privação alimentar de 18 horas diárias e 6 horas 

de alimentação ad libitum. 

 

4.3 PROTOCOLO DE TREINAMENTO 

 

Antes do início do período de treinamento, foi realizado um período de adaptação do 

animal ao meio líquido, onde o mesmo permaneceu em contato com água rasa 40 minutos por 

dia, durante duas semanas, no mesmo período do dia em que foi realizado o treinamento. Isso 

visou reduzir o estresse dos animais e adaptá-los ao protocolo de treinamento físico, realizado 

na água à temperatura de 31ºC regulada por aquecedor com termostato automático Hopar SA-

333 (ZhongShan, China).  

Após a pesagem hidrostática, se deu início o treinamento de natação em um tanque com 

água em profundidade a 100cm e sobrecarga de peso equivalente a 3% do peso do animal, 
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por dia, em cinco sessões semanais (segunda à sexta) e teve duração de 6 semanas. As 

avaliações para ajuste semanal de carga foram realizadas nos dias de repouso do treinamento 

(sábado e domingo). 

Os tempos de jejum e exercício de cada sessão de treinamento, assim como o período 

em que os animais tiveram disponibilidade de alimento foram organizados como demonstrado 

 

 

Figura3: Linha do tempo da atividade diária do Jejum e do treinamento para o grupo JI+EX e o grupo JI. 

 

O grupo EX realizou o treinamento de natação com os mesmos parâmetros 

metodológicos e sequência circadiana do grupo JI+EX; o grupo CON não realizou exercícios 

e teve oferta ad libitum de alimentação durante todo o dia.  

rabalhar com o 

mínimo de estresse possível aos mesmos, os animais foram submetidos à ciclos de 

claro/escuro invertido, consistindo de escuro das 6hàs 18h, e claro das18h às6h. O treinamento 

foi realizado no período escuro do ciclo dos animais e em sala com iluminação na cor 

vermelha (625-740 nm), diminuindo assim o estresse dos animais, posto que os mesmos 

possuem hábitos noturnos e não enxergam a referida cor. 

(URBANCHEK et al., 2001; FARVID et al., 2005), assim, como é demonstrado na Figura 4, 
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quantidades diferentes dos dois compostos ao imergirem em água destilada (D = 0,994 g/cm³) 

produzem pesos subaquáticos diferentes. A escolha da carga foi designada a partir do peso 

ajustado pelo peso subaquático do animal (Peso Ajustado = Peso - peso subaquático), que é 

determinado como o peso do mesmo, menos o peso do volume de água deslocado quando o 

animal é imerso (Lei de Arquimedes). 

 

Figura4: Interação de compartimentos corporais diferentes imersos em meio líquido de acordo 

com a Lei de Arquimedes. O peso subaquático da gordura (A) é menor que o de Músculo e 

Gordura juntos (B), que por sua vez é menor que o peso subaquático apenas do músculo (C). 

 

Assim, o animal foi mergulhado  

calculado em balança semi-analítica o peso do animal no momento da imersão na água. O 

peso do animal na água foi o peso subtraído no rato como efeito do empuxo. Esse 

izar a sobrecarga de treinamento de animais de 

diferentes composições corporais treinando em ambiente aquático, visto que composições 

corporais diferentes geram volumes diferentes e reações diferentes do empuxo em meio 

líquido. 

 

4.3.1 Teste de Carga Progressiva  

 

Os animais foram submetidos após o treinamento a um teste de carga progressiva, 

adaptado do protocolo de lactato mínimo especí co para o teste de natação proposto por 

ARAUJO et al. (2007); BECK; ARAUJO; GOBATTO (2012); GOBATTO et al. (2001). Foi 

considerado o ponto de fadiga quando o animal passa entre 8 e 10 segundos de hipóxia, não 

conseguindo subir a superfície para respirar. Após detectada a fadiga, o animal era retirado da 

água e imediatamente retirado 25ul de sangue da cauda para medição do lactato em aparelho 

de medição eletrolítica Yelowspring YSI 2300 STAT Plus (Yelowspring, Estados Unidos). 
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4.4 EFICIÊNCIA ALIMENTAR 

 

Dos 60 aos 120 dias de vida (período ex

a relação entre o ganho de peso por quantidade de alimento consumido: 

 

(g) do animal durante o período de acompanhamento; PI: peso 

corporal do animal no início do experimento em gramas, TA: quantidade total de alimento 

ingerido no período em gramas (NERY et al., 2011). 

 

4.5 EUTANÁSIA 

 

Os animais foram sedados com Quetamina (60mg/kg) e Xilazina (8mg/kg), e após 

a eutanásia a partir de uma exsanguinação por punção cardíaca, de acordo com a Resolução 

Normativa nº 13 de 20 de setembro de 2013, que baixa as diretrizes da prática de eutanásia do 

Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal (CONCEA) e as recomendações 

da Lei nº 11.794, que Regulamenta o inciso VII do §1º do art. 225 da Constituição Federal, 

estabelecendo procediment  

 

4.6 AVALIAÇÃO MURINOMÉTRICA E DE COMPOSIÇÃO CORPORAL 

 

A avaliação murinométrica dos animais foi realizada a partir do peso e de medidas do 

cumprimento nasu-anal (CNA) e circunferência abdominal (CA) em que o protocolo das 

aferições seguiu o proposto por GUERRA; PETERS (1995). A partir do peso e do CNA foi 

utilizada a fórmula para o cálculo do índice de massa corpórea (IMC) baseado no proposto por 

(NOVELLI et al., 2007) e expresso em cm3. A Composição Corporal foi realizada através de 

avaliação da composição química da carcaça, a qual avaliou-se a quantidade absoluta e o 

percentual de proteína, líquidos totais, minerais e lipídios presente na carcaça. A carcaça 

consistiu de todo o corpo do animal, com exceção da amostra de sangue retirada para análise 

(aproximadamente 6 mL), o fígado, o pâncreas, a gordura subescapular e os músculos 

gastrocnêmio e sóleo, que foram dissecados para análises posteriores. 
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4.6.1 Líquidos Corporais  

A carcaça dos animais foi colocada em estufa a

de secar todo o líquido dos mesmos. Após, foi calculado o líquido corporal total subtraindo-se 

exceção da cabeça) foi triturada até que estivesse em total homogeneização utilizando um 

processador comercial Phillips (Amsterdan, Holanda), e retiradas alíquotas para as análises 

posteriores em triplicata. 

 

4.6.2 Minerais  

 

Após homogeneização, a amostra foi encaminhada em alíquotas de 500mg em triplicata 

que seu conteúdo se apresentou branco ou cinza claro, e demonstrado peso constante. Todo o 

conteúdo orgânico da amostra foi incinerado, sobrando apenas o conteúdo mineral. 

 

4.6.3 Lipídios  

 

colocada dentro de cartuchos de Soxhlet. Por meio da técnica de extração, com éter de 

petróleo como solvente, foi removido todo o lipídio da amostra, destilando o éter e removendo 

a gordura para um balão, utilizando-se do aparelho de Soxhlet. Depois de 24 horas, o solvente 

foi eliminado por evaporação e o balão de Soxlhet pesado. A diferença entre o peso do balão 

limpo, previamente determinado, e do balão com lipídios forneceu o valor de gordura presente 

na amostra. O percentual de gordura corporal foi calculado relacionando a quantidade de 

gordura na amostra pelo peso corporal total. 

 

4.6.4 Proteínas 

 

A proteína total foi analisada em triplicata, com alíquotas de 500 mg, por meio de uma 

adaptação do método de Kjeldahl (KJELDAHL, 1883) para pequenas amostras (micro-

kjeldahl), este método fundamenta-se na destruição da matéria orgânica com ácido sulfúrico 

concentrado, que decompõe a substância orgânica por oxidação para libertar o nitrogênio 

reduzido como sulfato de amônio. Nesta etapa, o sulfato de potássio e sulfato de cobre em 
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proporção 1:10 (v/v) é adicionado para catalisar a reação e aumentar o ponto de fervura do 

meio (de 337° C para 373° C). A decomposição química da amostra é completa quando o 

meio inicialmente de cor muito escura torna-se límpido e incolor. 

A solução é então destilada com uma pequena quantidade de hidróxido de sódio, que 

converte o sal de amônio em amoníaco. A quantidade de amoníaco presente, e assim a 

quantidade de nitrogênio presente na amostra, é determinada por titulação de retorno. A 

extremidade do condensador é mergulhada em uma solução de ácido bórico. A amônia reage 

com o ácido e o restante do ácido é então titulado com uma solução de carbonato de sódio por 

meio de um indicador de pH de vermelho de metila mais azul de metileno. 

O percentual de nitrogênio encontrado foi multiplicado pelo fator arbitrário 6,25, para 

obtenção do percentual de proteína nas amostras, uma vez que o teor de nitrogênio se 

aproxima de 16% do conteúdo proteico total. 

 

4.6.5 Gordura Intramuscular  

 

proposto por BLIGH; DYER (1959). Para esse método foram utilizados 0,5g de tecido 

muscular da porção vermelha do gastrocnêmio, do qual 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 colocando 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. 

 

4.7 ATIVIDADE DE CITRATO SINTASE 
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A citratosintase é uma enzima transferase, e controla o primeiro passo do ciclo de 

Krebs, também conhecido como "ciclo do ácido cítrico". Normalmente a análise de sua 

atividade é utilizada para avaliar parâmetros relacionados ao metabolismo oxidativo da 

utilizando-se dos ribossomos do citoplasma, e então transportada para a matriz mitocondrial. 

É comumente utilizada como marcador quantitativo de enzima pela presença intacta da 

mitocôndria. A enzima catalisa a reação de condensação de um resíduo de acetato contendo 2 

carbonos de uma acetil coenzima A com uma molécula de oxaloacetato contendo quatro 

carbonos para formar um citrato de seis carbonos. O oxaloacetado será regenerado após 

completada uma série do ciclo de Krebs. 

A reação realizada pela enzima citratosintase é: 

 

Acetil  CoA + Oxaloacetato  + H2 + CoASH + H+ 

 

-ditiobis-(2-nitrobenzóico) (DTNB) Esta 

forte absorção 1·cm 1); e nenhum dos materiais de partida absorvem neste 

comprimento de onda. A gama de pH, que podem ser estudadas está limitada a 7,4-9,0. 

Quando qualquer um dos compostos, acetil-CoA ou oxaloacetato, é usado em quantidades 

limitantes neste ensaio, ele pode ser utilizado como um ensaio rápido e sensível para observar 

a reação do composto limitado. 

Assim, o método de ensaio da atividade de citratosintase foi realizado a partir do 

proposto por SRERE (1969). Os tecidos foram homogenizados (1:10, w/v) em tampão Tris-

HCl, pH8,1. Os homogenatos foram centrifugados em centrifuga refrigerada a 800 × g por 10 

minutos e o sobrenadante mantido em nitrogênio líquido até sua utilização para determinar a 

atividade enzimática. 

O período máximo entre a preparação do homogenato e a análise enzimática foi sempre 

inferior a 5 dias. O conteúdo de proteínas foi determinado pelo método descrito por LOWRY 

et al. (1951), que é baseado na complexação do cobre em meio alcalino formando uma 

cuproproteína de cor azul, lido espectrofotometricamente a 750nm. Os íons cobre, em meio 

alcalino, reagem com as ligações peptídicas das proteínas, formando um complexo de cor 

púrpura proporcional à concentração de proteínas presentes na amostra. 
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A mistura para a reação de citratosin -ditiobis-(2 ácido 

nitrobenzóico), 10 mM de AcetilCoA, e 0,05 mL de solução de enzima ajustada por diluição 

para conter entre 0,1 e 0,4 unidade de enzima por mililitro. O ensaio foi iniciado com 

oxaloacetato 10 mM emonitorado com 412nm por 6 minutos a 25ºC. Foi avaliada aquantidade 

de  (SH) liberada na reação utilizando-

13,600M 1·cm 1. A atividade foi expressa em mol/g 1·min 1 de SH. Os resultados foram 

relativizados pela concentração de proteínas e a atividade enzimática determinada pela área 

sobre a curva de acordo com o método trapezoidal (MATTHEWS et al., 1990). 

 

4.8 PERFIL LIPÍDICO HEPÁTICO 

 

Amostras de 0,2 g do fígado dos animais foram retiradas por dissecação e 

homogeneizadas em turrax com 2ml de água destilada em tubos de ensaio. A amostra foi 

submetida ao mesmo método de BLIGH; DYER (1959) descrito acima. Após a pesagem dos 

ais na amostra, a mesma foi ressuspendida em 

1ml de Álcool Iso-propílico. 

Com a amostra ressuspendida foram dosados, colesterol total e HDL-colesterol hepático 

por método enzimático colorimétrico (Labtest Diagnostica) com equipamento semi-

automático (Hitachi, Tóquio, Japão).  

Para análise de colesterol total os ésteres de colesterol são hidrolizados pela enzima 

colesterol esterase a colesterol livre e ácidos graxos. O colesterol livre é oxidado pela enzima 

colesterol oxidase à colest-4-en-ona e peróxido de hidrogênio. Na presença de peroxidase e 

peróxido de hidrogênio, o fenol e a 4-aminoantipirina são oxidados formando a 

antipirilquinonimina, que tem absortividade máxima e estável em 500nm. A intensidade da 

proporcional à concentração do colesterol 

presente na amostra.

No teste adiciona-se 100 µl da amostra à 1ml do reagente de trabalho contendo tampão 

50mmol/L, Ph 7,0; fenol 24mmol/L; colato de sódio 500 µmol/L; azida sódica 15 mmol/L; 4 

aminoantipirina 500 µmol/L; colesterol esterase 250 U/L, colesterol oxidase 250 U/L e 

peroxidase 1000U/L. Após a mistura, a amostra é encubada em banho-maria à 37ºC durante 

10 minutos e após, medidos em espectrofotômetro.  

O HDL-colesterol foi determinado após mistura da amostra 1ml de reagente precipitante 

contendo ácido fosfofungístico 1,5 mmol/L e cloreto de magnésio 54 mmol/L, que precipitam 

seletiva e quantitativamente as VLDL e LDL. Após a mistura a amostra foi agitada 
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vigorosamente por 30 segundos e centrifugada por 15 minutos a 3.500rpm para obter um 

sobrenadante límpido. O sobrenadante foi utilizado no mesmo ensaio de análise de colesterol 

total. 

 

4.9 ESTRESSE OXIDATIVO HEPÁTICO 

 

Os tecidos do fígado foram homogeneizados em tampão Tris-HCl Ph 8.1 e 

centrifugados em centrífuga refrigerada à temperatura de 4ºC e velocidade de 2000rpm 

durante 10 minutos, o sobrenadante foi retirado e utilizado para análise de Tióis não proteicos, 

substancias reativas ao ácido tiobarbitúrico e proteínas carboniladas. 

 

4.9.1 Tióis não proteicos  

 

Os tióis não proteicos são principalmente representados pela -glutamilcistenilglicina 

Glutationa, um tripeptídeo antioxidante hidrossolúvel constituído por ácido glutâmico, 

cisteína e glicina, sendo que o grupo tiol da cisteína o responsável por suas propriedades 

antioxidantes. Na sua forma reduzida (GSH), a glutationa tem papel crucial na metabolização 

de peróxidos de hidrogênio (H2O2) como cofator da enzima glutationa peroxidase. É um 

antioxidante de extrema importância na proteção das estruturas do núcleo e da mitocôndria 

contra ação das espécies reativas de oxigênio.  

- ditiobis (2-

ácidonitrobenzóico) (DTNB) com posterior leitura espectrofotomética no comprimento de 

onda de 412 nm. A concentração foi calculada utilizando-

13.100M 1·cm 1 (SEDLAK; LINDSAY, 1968). 

 

4.9.2 Substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (SRATB)  

 

A peroxidação lipídica é uma reação entre as espécies reativas de oxigênio e ácidos 

graxos, geralmente compostos da bicamada lipídica da parede celular após peroxidação do 

ácido graxo, o mesmo é clivado no carbono beta formando compostos aldeídos reativos, 

principalmente o ácido malondialdeído (MDA). Deste modo, a peroxidação lipídica foi 

medida pela determinação das SRATB, subprodutos da reação de peroxidação, segundo 
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BUEGE; AUST (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. 

Para a análise no músculo sóleo foi utilizada uma massa de aproximadamente 200 mg a 

qual foi homogeneizada em ultraturrax com 500 µL de KCl 1,15%. Foi adicionado a este 

homogenato 1 mL do reagente TCA-TBA-HCl. 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 com posterior agitação no vórtex. As soluções então foram 

aquecidas por 15 minutos em água fervente (100ºC). Após esfriar, as soluções foram 

centrifugadas 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 

1·cm 1. 

 

4.9.3 Proteínas carboniladas 

 

A carbonilação de proteínas, é o surgimento de grupos carbonila  constituídos de um 

átomo de carbono e um de oxigênio, ligados por ligação dupla  em proteínas, geralmente 

após oxidação por radicais livres de oxigênio, aldeídos ou cetonas. O conteúdo carbonílico de 

proteínas é amplamente utilizado como marcador de dano oxidativo em proteínas, sob 

condições de estresse oxidativo. A partir disto, os danos oxidativos em proteínas foram 

determinados no fígado e no músculo sóleo e mensurados pela reação com 

dinitrofenilhidrazina (DNPH). O conteúdo de carbonilas foi determinado 

1·cm 1 

(MEKRUNGRUANGWONG et al., 2012). 

4.10 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Após a aplicação do teste de normalidade dos dados (Kolgomorov-Smirnov) os dados 

foram dados como paramétricos, e assim, utilizada a análise de variância de duas vias 

(ANOVA two-way) com pós teste de Newman-Keuls para as comparações entre os grupos. Um 

 Prism 5.0 para Windows 

foi utilizado para as análises.  



32 

 

5. RESULTADOS 

 

 

5.1 PESO CORPORAL E CONSUMO ALIMENTAR 

 

Durante o período experimental foi acompanhado o ganho de peso dos animais (Figura 

5). Pôde ser notado que o peso dos grupos JI e JI+EX decresceu em comparação com o CON 

e EX chegando a ter uma diferença estatística durante a última semana de treinamento. 

 

Figura5: Massa dos animais durante o período experimental. (*) indica p < 0,05 
em relação ao grupo CON e (#) indica p < 0,05 em relação ao grupo EX. 

 

relativo semanal (A) dos animais não se altera durante o período experimental. Porém, ao 

r (B) nota-se que, nas duas primeiras semanas do 

período experimental, a intervenção não parece ter alterado o balanço energético dos animais, 

na terceira semana os grupos JI e JI+EX começaram a demonstrar um comportamento 

alimentar diferente dos com alimentação ad libitum e parecem ter tido um efeito rebote na 
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Figura6
durante período experimental. (*) indica p < 0,05 em relação ao grupo CON e (#) indica p < 0,05 em 
relação ao grupo EX. 

 

 

5.2 COMPOSIÇÃO CORPORAL 

 

Como demonstra a tabela 1, o período diário de jejum não provocou alterações no 

conteúdo proteico ao passo que foi observado um concomitante aumento do percentual de 

gordura dos animais do grupo JI. Adicionalmente, a inclusão do exercício à rotina no grupo 

JI+EX resultou em um maior conteúdo proteico e menor percentual de gordura em relação ao 

grupo JI. Os grupos que realizaram exercício obtiveram menor percentual de gordura que os 

animais do grupo JI. Em termos percentuais os grupos EX e JI+EX não tiveram diferenças na 

composição corporal total. 

 

Tabela1: Percentual da composição total de Lipídios, Proteínas, Minerais e 
Água da carcaça dos animais. 

 CON EX JI JI+EX 

Lipídios 7,36±1,20 5,37±2,65* 9,15±2,22 5,72±2,30* 

Proteínas 19,86±2,64 21,35±1,22* 18,41±1,79 22,88±2,39*# 

Minerais 3,59±0,70 3,90±0,24 3,45±0,49 4,30±0,81 

Água 67,56±3,78 67,87±2,06 66,91±0,62 64,88±2,59 

(*) indica p < 0,05 para o grupo JI; (#) indica p < 0,05 para o grupo CON 

 

A gordura escapular, composta de TAM, obteve comportamentos distintos entre os 

massa de gordura marrom em comparação com o grupo EX. 

Contrariamente ao TAM, observou-se que os outros tecidos não tiveram o mesmo 

comportamento, o que indica que os mesmos desenvolveram-se proporcionalmente ao 
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organismo. As alterações no TAM tiveram comportamento oposto ao IMC, que indica que sua 

obs

CA também diminuiu nos animais submetidos a JI. 

 

Tabela2: Índice de Massa Corporal (IMC), Circunferência Abdominal (CA) e Massa dos 
órgãos Coração, Fígado, Pâncreas e Tecido adiposo marrom (TAM) relativizada pelo peso 

total dos animais. 

 CON EX JI JI+EX 

IMC (g/cm3) 0,71±0,04 0,65±0,05 0,6±0,035  0,6±0,10  

CA (cm) 19,18±0,9 18,86±1,52 17,88±0,96 17,84±1,77 

 3,0±0,2 3,0±0,0 3,2±0,1 3,5±0,3 

Fígado  2,8±0,2 2,9±0,6 2,6±0,1 3,2±0,8 

 2,1±0,2 2,0±0,3 2,0±0,4 2,5±0,4 

 1,1±0,2 0,9±0,2 1,4±0,0 # 1,4±0,3 # 

(*) indica p < 0,05 em relação ao grupo CON; (#) indica p < 0,005 em relação ao grupo EX. 

 

 

5.3 PERFIL LIPÍDICO E METABOLISMO HEPÁTICO 

 

não haver alterações no conteúdo de lipídeos totais. Também permaneceu inalterado o 

conteúdo total de colesteróis e a parcela de colesterol LDL. Contrariamente, o colesterol HDL 

tendeu a aumentar nos animais que realizaram JI, chegando à diferença estatística no grupo 

JI+EX em relação ao grupo CON.

 

Tabela3: Gorduras totais e colesteróis total, LDL e HDL hepáticos (mg/g). 

 CON EX JI JI+EX 

Lipídios Totais 38,53±1,88 36,0±6,9 43,6±9,71 43,75±4,52 

Colesterol Total 1,925±0,58 2,63±1,01 2,509±1,14 2,714±1,59 

Colesterol LDL 1,596±0,47 2,17±0,99 1,987±1,16 1,943±1,75 

Colesterol HDL 0,329±0,16 0,456±0,05 0,521±0,13 0,770±0,44* 

(*) indica p < 0,05 em relação ao grupo CON. 

Ao observarmos parâmetros relacionados ao estresse oxidativo, os resultados referentes 
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observado uma concentração estatisticamente maior e 

grupo JI comparando com todos os outros grupos experimentais. 

 demonstra que o grupo JI 

também apresentou concentração aumentada de proteínas carboniladas em comparação com 

todos os outros grupos experimentais. Pôde-se notar também que os animais dos grupos EX e 

estatisticamente abaixo do grupo CON. 

 

 
Figura7
tiobarbitúrico (SRATB) (A) e carbonilação de proteínas hepáticas (B). (**) indica p < 0,005; (***) 
indica p < 0,0001. 

 

A concentração total de tióis não proteicos não apresentou mudanças estatisticamente 

 

 

Figura8: Níveis hepáticos de tióis não proteicos. 
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5.4 DESEMPENHO FÍSICO 

 

Os resultados do teste de desempenho físico realizado logo após o treinamento de 

natação de 6 semanas demonstraram que os animais que realizaram o exercício durante o 

período de JI, após 18 horas de jejum, tiveram o desempenho elevado de acordo com o teste. 

A carga em que foi relatada a fadiga teve uma representação percentual, em relação com a 

densidade dos animais, maior no grupo JI+EX em relação ao peso dos animais CON. 

Concomitante a isso, não houve diferença estatística do lactato sanguíneo coletado no 

momento da fadiga, demonstrando claramente que todos os animais obtiveram o mesmo nível 

de fadiga, mas em intensidades distintas (Figura 9). 

 

 
Figura9: Carga relativa de sobrecarga em percentual do peso corporal (A) e lactato sérico no 
ponto de exaustão no teste de esforço progressivo (B). (**) indica p < 0,01 

 

 

Pôde-se observar que nos parâmetros relacionados à atividade muscular (Figura 10),a 

atividade de citrato sintase (A), enzima mitocondrial utilizada como marcadora da atividade 

do ciclo do ácido cítrico, mostrou-se aumentada no grupo JI+EX quando comparado com o 

grupo CON e o grupo EX. A gordura intramuscular (B) do grupo JI+EX, que também 

mostrou-se aumentada em comparação ao grupo EX, aumentou de maneira menos expressiva 

em relação ao grupo JI e não demonstrou diferenciar-se em relação ao grupo CON. 
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Figura10: Atividade de citratosintase no m. sóleo (A) e concentração de gordura intramuscular na 
porção vermelha do m. gastrocnêmio (B). (*) indica p < 0,05 e (**) indica p < 0,01. 
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6. DISCUSSÃO 

 

 

6.1 PESO CORPORAL E CONSUMO ALIMENTAR 

 

Além de sabermos da importância do controle do índice glicêmico dos alimentos na 

modulação do tecido adiposo, também é importante a obtenção de um balanço energético 

negativo no controle da obesidade. A literatura relacionada relata que o consumo de uma 

grande quantidade de alimentos em um curto período de tempo resulta em um pico glicêmico 

que favoreceria à um maior acúmulo agudo de energia na forma de adipócitos, recomendando 

(SPEECHLY; BUFFENSTEIN, 1999). Porém, vem aumentando as evidências de que o 

aumento da frequência alimentar não é determinante para o sucesso da dieta, e que menos 

refeições diárias também podem resultar em efeitos metabólicos favoráveis ao emagrecimento 

(HUTCHISON; HEILBRONN, 2015). Nosso estudo demonstrou que o JI provocou 

emagrecimento dos animais tanto do grupo JI quanto do grupo JI+EX, mostrando que esta 

dieta, com menos frequência alimentar, também pode provocar o emagrecimento, tanto em 

animais sedentários quanto que realizam exercícios. 

submetidos à JI (CHAUSSE et al., 2014), a presença dessas características em animais 

submetidos ao exercício durante JI não foi relatada na literatura até então. Neste estudo, os 

animais do grupo JI+EX após 18 horas de Jejum, foram realimentados imediatamente após o 

período de exercício, com prováveis estoques de glicogênio muscular e hepático esgotados, o 

que pode ter evitado a deposição de energia nos adipócitos após o grande volume de alimento 

ingerido. Já os animais do grupo JI, que realizava apenas a intervenção nutricional, tiveram 

comportamento análogo no consumo alimentar e apresentaram gordura corporal elevada 

(demonstrada na seção 6.2). Esta ligação dá uma grande perspectiva do uso desta intervenção 

no controle de várias doenças metabólicas. 

No nosso estudo foi observado que o consumo alimentar permaneceu inalterado entre os 

grupos (Figura 6). No estudo de (CHAUSSE et al., 2014), após JI de três semanas, além de 

pesquisadores concluíram que estas alterações metabólicas surgiram devido mudanças na 

função hipotalâmica gerada pelo JI. É provável que por conta do período diferente de JI, em 
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nosso estudo as alterações no padrão alimentar parecem ter sido mais amenas em relação ao 

consumo alimentar. 

 

6.2 COMPOSIÇÃO CORPORAL 

 

mostrou-se uma ferramenta de diminuição da adiposidade corporal melhor que o Jejum 

Intermitente, visto que o grupo que realizou JI apresentou massa gorda elevada em 

comparação com os grupos EX e JI+EX. 

Em animais obesos induzidos por dieta hiperlipídica por 8 semanas, GOTTHARDT et 

al. (2015) após um período de 4 semanas de JI com dieta padrão (normolipídica) e JI com 

dieta hiperlipídica, observaram que, além de perda de peso com uma retenção da massa 

magra, também ocorriam alterações na concentração hipotalâmica de norepinefrina e na 

expressão de neuropeptídio Y, sugerindo uma ligação de um processo contrarregulatório de 

perda de pes

SAKAMOTO; GRUNEWALD (1987), após submeterem ratos de 40 dias de vida a 8 semanas 

animais, com diminuição no ganho de peso e do percentual de massa gorda.  

O comportamento do grupo submetido apenas ao JI neste estudo é controverso em 

relação à literatura, mostrando um grande acúmulo de gordura total, podendo ser resultado da 

diferença no período de jejum, do tempo diário de jejum e/ou da idade dos animais utilizados. 

É interessante observar que a média de aumento percentual do conteúdo de lipídios nos 

animais do grupo JI em comparação com o grupo JI+EX, é o mesmo, 4%, que é demonstrado 

no conteúdo de proteínas do grupo JI+EX em comparação com o JI, reforçando a ideia de que 

não ha deposição de gordura nos animais apesar do consumo elevado após o exercício em 

jejum. É provável que este comportamento seja resultado de um maior consumo de gorduras 

nos animais JI+EX e de proteínas nos animais JI. 

Ao observar a quantidade relativa de TAM elevada nos animais que apresentaram 

emagrecimento, sugere-se que os dois resultados também tenham relação, visto que o TAM é 

enciar na composição corporal. O único 

estudo mostrando relação entre JI e parâmetros relacionados ao TAM, realizado por 

DESAUTELS; DULOS (1988) relata que em camundongos, um ciclo de alimentação ad 

libitum a uma redução da proteína total e 

quantidade de succinato desidrogenase no tecido adiposo marrom. Sugerimos que a realização 
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o objetivo de diminuir o impacto do período de jejum e aperfeiçoar a regulação do 

metabolismo energético. 

Estudos recentes mostram que o TAB pode regular diretamente a homeostase energética 

através do desacoplamento da produção de ATP mitocondrial, induzindo termogênese e 

diminuindo a deposição de gordura (GUILLEN et al., 2013; ZHOU et al., 2014). O maior 

gasto energético regulado por TAM é bem relatado na literatura como possível estratégia de 

tratamento de obesidade, diabetes tipo II e síndrome metabólica (RAVUSSIN; GALGANI, 

2011; POEKES; LANTHIER; LECLERCQ, 2015). Assim, é provável que a maior quantidade 

de TAM nos animais submetidos à JI também esteja relacionada à um maior gasto energético 

 

É interessante pôr em nota que durante a dissecação dos animais, foi observado que os 

animais submetidos a JI não apresentavam tecido adiposo peritoneal e epididimal, 

predominantemente compostos por TAB. Em períodos de Jejum ou alta demanda energética, o 

TAB é estimulado principalmente pela ação das catecolaminas, levando a uma série de 

reações intracelulares que culminam na ativação da proteínas quinase A e G (PKA/PKG), que 

promovem a hiperfosforilação de lipase sensível a hormônio (HSL) (BÉZAIRE; LANGIN, 

2009). Depois da hiperfosforilação, o HSL é translocado dentro da célula lipídica e age junto 

com o lipase de triglicerídeo do adipócito (ATGL) acelerando o processo lipolítico. Juntos, 

ATGL e HSL são responsáveis por até 95% da hidrólise do triacilglicerol (SCHWEIGER et 

al., 2006; JOCKEN et al. ,2007). Esta observação reforça a hipótese de que o JI provoca um 

aumento no metabolismo de gorduras e parece provocar a redistribuição dos tecidos adiposos 

no corpo do animal, visto que ao passo que ocorreu um aumento na quantidade relativa de 

TAM também houve um aumento na gordura intramuscular (relatado na sessão 6.4) e uma 

diminuição da gordura visceral, composta de TAB. 

 

6.3 PERFIL LIPÍDICO E METABOLISMO HEPÁTICO 

 

O fígado, como um dos principais órgãos do metabolismo energético no organismo, 

frequentemente é o órgão mais afetado pela mudança de padrão dietético. Dietas 

Hiperlipídicas costumam aumentar a quantidade de gordura no fígado, podendo provocar 

esteatose hepática. Em casos de jejum, é observado um estresse oxidativo exacerbado. 

Mudanças no transcriptoma/proteoma induzidas por jejum ocorrem em estreita relação com a 

utilização dos combustíveis metabólicos, independentemente dos níveis de ATP. Dados 
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ômicos sugerem um agravamento do estresse oxidativo durante a fase proteolítica de jejum, 

principalmente relacionados à baixos níveis de fatores antioxidantes e também diminuição da 

atividade enzimática, prejudicada por baixos níveis de NADPH (WASSELIN et al., 2014). 

Porém, ao avaliarmos os efeitos crônicos de JI e exercício, pôde-se notar que a 

necessidade de substratos no tecido muscular exigida pelo exercício, e a falta de glicose no 

momento do exercício em jejum, parece ter provocado uma maior produção de colesterol 

abolização no fígado 

(Tabela 3).No Jejum, a utilização de lipídios como energia pode ser dada através dos ácidos 

graxos livres, e como armazenamento de energia na gliconeogênese e lipogênese a partir do 

glicerol. Assim, a falta de glicose pode ser suprida durante o exercício pela utilização de 

lipídios através da beta-oxidação na matriz mitocondrial. 

A maior atividade de citrato sintase e o maior armazenamento de lipídios 

cio de 

que o aumento de desempenho provocado pelo treinamento em jejum esteja ligado à um 

aperfeiçoamento da utilização de gorduras como substrato. Estudos recentes sugerem que um 

mecanismo desconhecido, na ocorrência de depleção de glicogênio no fígado e no músculo 

esquelético, estimula um aumento na oxidação de gorduras no organismo (PHILP; 

HARGREAVES; BAAR, 2012; IZUMIDA et al., 2013). IWAYAMA et al. (2015) 

observaram que jovens treinados ao realizar exercício aeróbio no período pós-absortivo (após 

jejum noturno), apresentaram 24 horas após a atividade um maior consumo de energia através 

da oxidação de lipídios que quando realizam exercício após alimentados. 

Em nosso estudo percebe-se que a quantidade de gorduras armazenadas no fígado é 

inalterada pela intervenção, porém as proporções de lipoproteínas de baixa densidade são 

fígado para produção de glicose (gliconeogênese), e em casos de inanição, pode ter sua 

-oxidação dos ácidos gráxos (IZUMIDA et al., 2013). 

LEHTI et al. (2013) em seu estudo observou que os níveis elevados de HDL alteram 

diretamente a oxidação de glicose e a respiração mitocondrial nas células musculares de ratos 

ApoA-Itg (transgênicos para apolipoproteina A-I). Isto sugere que os níveis elevados de 

colesterol HDL hepático podem ser respostas adaptativas do metabolismo do fígado à uma 

menor quantidade de substrato durante o exercício em jejum. 
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Além da maior utilização das reservas de tecido adiposo, o estresse oxidativo hepático 

proveniente do jejum também é bem relatado na literatura. Períodos longos de inanição 

favorecem uma maior liberação de aldeídos como resultado da oxidação de lipídios, que 

provoca alterações estruturais e de permeabilidade das membranas celulares. Como 

consequência, ocorre uma perda da seletividade na troca iônica e liberação de organelas 

celulares, como as enzimas hidrolíticas dos lisossomas, e formação de aldeídos citotóxicos, 

resultando na morte celular. Essa maior quantidade de aldeídos liberados no organismo afetam 

o equilíbrio redox principalmente através da carbonilação de proteínas, em que são 

enzimáticas e de sinalização. Em nosso estudo pudemos notar um grande desequilíbrio no 

balanço redox dos animais submetidos ao JI. 

Podemos observar na Figura 10A que possivelmente em função do ataque por radicais 

livres à parede celular, provocando uma peroxidação lipídica, notou-se um aumento 

SE et al. (2015) relataram que 

após um período de JI de 24 horas (JDA) os níveis de peroxidação lipídica no fígado também 

são aumentados, mas com intensidade menor que a notada em nosso estudo. 

Percebe-se que apesar de a composição total de gordura no corpo ser maior no grupo JI 

peroxidação lipídica não são proporcionais aos níveis de gordura hepática. No nosso estudo 

foi percebido que ao realizar exercício durante o jejum, os animais parecem ter uma proteção 

CON. 

Os altos níveis de aldeídos liberados na peroxidação lipídica, somados aos radicais 

livres e cetonas, provocam um aument

provocar alterações na sinalização de vias importantes do metabolismo. Além disso as 

reposição da mesma pela célula. Esta reação pode ser percebida neste estudo, em que o grupo 

JI aumentou a concentração de proteínas carboniladas (Figura 7). Seguindo o mesmo 

comportamento das SRATB, as proteínas carboniladas no grupo submetido à exercício em 

jejum diminuíram, nesse caso à valores menores inclusive que do grupo controle. 

A maior peroxidação lipídica e carbonilação de proteínas hepáticas nos animais 

submetidos ao JI mostra a magnitude do estresse que o Jejum pode representar apesar dos 

parâmetros positivos relacionados a saúde relatados na literatura (AZEVEDO; IKEOKA; 

CARAMELLI, 2013; ELLS et al., 2015; CHERIF et al., 2015). Contrariamente, ao adicionar 
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exercício à rotina diária, os resultados metabólicos mostram uma normalização do estado 

redox no fígado sugerindo que o exercício de endurance, quando adicionado à rotina de JI, 

provoca efeitos bem diferentes que as duas intervenções isoladas. 

Com as análises utilizadas não foi possível observar as respostas antioxidantes que 

resultaram em um menor desequilíbrio redox nos grupos que realizaram exercício. Como 

resultado de uma provável maior concentração de ERO, notada pelo aumento de peroxidação 

lipídica e carbonilação proteica, não houve uma maior concentração de tióis não-proteicos 

como resposta antioxidante. Este re

de adaptar-se à uma maior exposição crônica aos radicais livres no grupo JI, resultando em 

maiores níveis de aldeídos e proteínas carboniladas. CHAUSSE et al. (2015) observaram que 

como efeito de 4 semanas de JDA há um aperfeiçoamento da capacidade respiratória da 

mitocôndria no fígado, mas que concomitantemente observa-se um aumento na quantidade de 

radicais livres, malondialdeído e proteínas carboniladas como resultado de JI, mesmo efeito 

encontrado em nosso estudo. Os níveis baixos de parâmetros metabólicos relacionados à 

oxidação em conjunto com níveis também baixos de parâmetros relacionados à resposta 

antioxidante nos grupos que realizaram exercício podem indicar um equilíbrio redox 

relacionado à endurance, 

observar o funcionamento de toda a parede antioxidante do tecido, incluindo a atividade das 

enzimas antioxidantes. 

 

6.4 DESEMPENHO FÍSICO 

 

Foi observado no nosso estudo um aumento do desempenho no teste de carga 

tanto de um menor peso, como de uma melhora no metabolismo energético aeróbio. 

No exercício de endurance, há uma predominância da via energética aeróbia relacionada 

à intensidade, demonstrada por um aumento da atividade do ciclo do ácido cítrico. Esta 

ura 10 um aumento na atividade da 

enzima citratosintase, marcador de atividade do ciclo do ácido cítrico (A), e concomitante 

aumento no acúmulo de gordura intramuscular (B) dos animais submetidos ao treinamento de 

endurance durante o JI. 

Esse aumento de atividade de citratosintase, por indicar uma melhora tanto da 

-oxidação (GOODPASTER; KATSIARAS; KELLEY, 
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2003; TALANIAN et al., 2007), aliado ao aumento da gordura muscular, pode ser a 

explicação para o aumento de desempenho 

diminuição do percentual de massa gorda, comparado com o grupo JI, reforçado pela maior 

concentração de colesterol HDL no fígado. 

Para o ganho de desempenho, o treinamento de endurance isolado parece não ter sido 

com média de 60 dias de vida, nosso estudo utilizou animais de 150 dias de vida, em que no 

o teste de 

resistência (Figura 9) quanto na atividade de citrato sintase (Figura 10). 

O estudo de NAITO et al. (2001) demonstrou aumento de desempenho em ratos idosos 

submetidos a 10 semanas de treinamento de corrida em esteira a 77% da capacidade máxima, 

com aumento doVO2 de pico e da atividade de citrato sintase. É provável que nosso resultado 

controverso em relação ao grupo exercitado esteja relacionado ao tempo de treinamento e 

intensidade do exercício. Sabe-se que a atividade mitocondrial diminui com o avanço da 

idade, e que o exercício retarda este declínio (KOLTAI et al., 2012), porém, as respostas 

adaptativas do organismo ao exercício também sofrem um declínio com a idade, e 

provavelmente precisaríamos de um período e/ou intensidade maior de treinamento para 
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7. CONCLUSÃO 

 

 

Podemos concluir que apesar de levar a alterações metabólicas importantes relacionadas 

ao metabolismo energético e emagrecimento, o JI parece ser uma estratégia metabolicamente 

danosa, visto o grande desequilíbrio dos parâmetros relacionados ao balanço redox encontrado 

no fígado dos animais submetidos à estratégia. Porém, junto a esse fato, pudemos observar 

endurance no período de jejum.  

Nosso estudo demonstrou que ao realizar exercício de endurance somado ao JI, os 

no teste de cargas progressivas quanto pela maior atividade da enzima citrato sintase. 

Esse maior desempenho parece ter sido obtido graças a uma maior disponibilidade de 

energia proveniente dos estoques de lipídios dos animais e adaptações metabólicas que 

permitiram maior utilização de energia quando necessário, como uma maior disponibilidade 

de colesterol HDL e maiores estoques de lipídios no músculo esquelético. Toda essa 

adaptação que permitiu um ganho de desempenho e maior transição do combustível 

metabólico para os lipídios, parecem ter como chave o metabolismo das mitocôndrias dos 

músculos esqueléticos durante o exercício, visto que as mesmas são grandes responsáveis pela 

liberação de ERO. O JI de maneira isolada, além de ter aumentado o estresse oxidativo, parece 

 

gia, em que acúmulo de adenosina monofosfato 

(AMP) no músculo que sinaliza alterações transcricionais, desencadeando uma maior síntese 

mitocondrial e ativação da fosforilação oxidativa, por ser bem mais intenso no exercicio 

realizado em jejum, tenha sido a chave para o ganho de desempenho e ativação do 

metabolismo de lipídios.

Assim, concluímos que a intervenção com JI utilizada neste estudo mostrou-se uma 

de modular o metabolismo energético. Acrescentamos que nossos resultados não sugerem 

nenhum efeito negativo associado à prática do exercício durante o JI. Como complemento 

deste estudo, tendo em vista os nossos resultados e o que vem sendo encontrado na literatura 

atualmente, sugerimos que devem ser observados os efeitos de outros períodos de jejum e 

lipídios e funcionamento da atividade mitocondrial durante esta prática. 
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