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RESUMO 

 

 

LEITE, Richard Diego. Efeitos do treinamento resistido em ratos alimentados com dieta 

hiperlipídica. 2013. 122 f. Tese (Doutorado em Biociências) - Universidade do Estado do 
Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2013. 
 

O consumo excessivo de gorduras tem sido implicado na gênese da obesidade e de 
diversas comorbidades relacionadas a esta doença. O objetivo do presente estudo foi avaliar o 

efeito do treinamento resistido em ratos alimentados com dieta hiperlipídica nas seguintes 
variáveis: composição corporal, adiposidade, área de adipócitos, expressão do fator de 

crescimento do endotélio vascular (VEGF) e dos receptores ativados por proliferadores de 
peroxissomo tipo gama (PPAR-γ) no tecido adiposo retroperitoneal, níveis pressóricos e 
atividade da metaloproteinase-2 (MMP-2) no ventrículo esquerdo. Foram avaliados 32 ratos 

machos Wistar divididos em quatro grupos experimentais (n=8/cada) de acordo com o tipo de 
dieta e o treinamento: sedentário (SED; dieta padrão), sedentário obeso [SED-OB; dieta 

hiperlipídica (30% de gordura)], treinamento resistido (TR; dieta padrão) e treinamento 
resistido obeso (TR-OB; dieta hiperlipídica). Após o desmame (dia 21), os animais foram 
submetidos à dieta experimental durante 24 semanas. Doze semanas após início da dieta, os 

grupos TR e TR-OB iniciaram o período de 12 semanas de treinamento resistido. Este era 
composto por escaladas em uma escada vertical de 1.1 metros com pesos atados a cauda num 

total de três sessões de treinamento por semana (Segundas, Quartas e Sextas-feiras) com 4 a 9 
escaladas/sessão e 8 a 12 movimentos dinâmicos a cada subida. O treinamento resistido 
induziu reduções significativas na massa corporal, na massa gorda, no percentual de gordura, 

na área de adipócitos e nos níveis pressóricos e ainda promoveu aumento de massa magra e na 
expressão de VEGF e PPAR-γ em ambos os grupos treinados. Além disso, foi observada uma 

maior atividade da MMP-2 no ventrículo esquerdo nos grupos treinados (TR e TR-OB). 
Nossos achados demonstram que o treinamento resistido foi capaz de promover mudanças 
positivas na composição corporal, na atividade da MMP-2 no ventrículo esquerdo, nos níveis 

pressóricos e em mediadores enzimáticos do tecido adiposo retroperitoneal sugerindo que esta 
modalidade de exercício pode ser uma ferramenta útil para prevenir as alterações induzidos 

pelo consumo de uma dieta hiperlipídica. 
 

Palavras-chave: Treinamento resistido. Obesidade. Tecido adiposo. Ventrículo esquerdo. 

Pressão arterial. 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 



ABSTRACT 

 

 

The purpose of the present study was to evaluate the effect of resistance training on 

body composition, adiposity, adipocyte area, vascular endothelium growth factor (VEGF) and 
peroxisome proliferator-activated receptor-gamma (PPAR-γ) in adipose tissue, systolic and 

diastolic blood pressures (BP), and activity of muscle MMP-2 in left ventricle. We evaluated 
32 Wistar rats divided into four experimental groups (n=8/each) according to diet and 
exercise status: sedentary (SED; standard diet), sedentary obese [SED-OB; hiperlipidic diet 

(30% of fat)], resistance training (RT; standard diet) and resistance training RT obese (RT-
OB; hiperlipidic diet). After weaning (day 21), animals were subjected to the experimental 

diet according to their groups during 24 weeks. A 12-week resistance-training period was 
used, during which the animals climbed a 1.1-m vertical ladder with weights attached to their 
tails. The sessions were performed three times/week (Mondays, Wednesdays and Fridays), 

with 4–9 climbs/session and 8–12 dynamic movements/climb with two rest minutes. The RT 
promoted significantly reductions of body and fat masses, fat percentage, adipocytes area and 

systolic and diastolic BPs, associated with higher expression of VEGF and PPAR-γ in 
retroperitoneal adipose tissue and higher fat free mass in both trained groups. Furthermore, it 
was observed higher muscle MMP-2 activity of the left ventricle in trained animals. This 

study demonstrated that, resistance training induced positive changes in body composition, 
MMP-2 activity in left ventricle, systolic and diastolic BPs and adipose tissue metabolism, 

suggesting that it can be a useful tool to prevent the physiopathological changes induced by 
high-fat diet consumption. 
 

Keywords: Resistance training. Obesity. Adipose tissue. Left ventricle. Blood pressure. 
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INTRODUÇÃO  

 
 

A obesidade é decorrente de uma complexa interação entre fatores genéticos, 

metabólicos, comportamentais e ambientais (HEBER, 2010), gerando o acúmulo excessivo de 

energia sob a forma de gordura no organismo (YADAV et al., 2000). O consumo de dietas 

hipercalóricas e/ou a redução do gasto energético, são considerados os principais fatores que 

podem levar ao aumento de peso (HANSEN et al., 2007; HEBER, 2010). A localização da 

gordura corporal tem implicações importantes para a saúde, visto que os mais altos riscos 

estão associados à obesidade abdominal provocado pela hipertrofia (aumento do volume), 

pela hiperplasia (aumento do número) e também pela liberação de adipocinas pró-

inflamatórias (HEBER, 2010). Isto resulta em um processo inflamatório crônico de baixo grau 

capaz de alterar vários sistemas (GALIC, OAKHILL & STEINBERG, 2010; GREGOR & 

HOTAMISLIGIL, 2010), aumentando o risco de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares. Devido aos efeitos deletérios do acúmulo de tecido adiposo visceral tem 

crescido o interesse na investigação de estratégias para prevení-los e/ou atenuá-los (VIEIRA 

et al., 2009; FOSTER-SCHUBERT & CUMMINGS, 2006; TOCK et al., 2006; PEDERSEN, 

2006). 

O remodelamento do tecido cardíaco está intimamente ligado com a patogênese de 

algumas doenças induzidas pela obesidade. Este processo envolve a degradação de colágeno e 

é necessário para manter a integridade estrutural do tecido. No entanto, em determinadas 

condições como, por exemplo, o infarto do miocárdio, a hipertensão arterial e até mesmo a 

insuficiência cardíaca; observa-se um remodelamento patológico. Neste contexto há um 

processo progressivo, secundário possívelmente ao estresse cardiovascular crônico ou a 

qualquer outro estímulo fisiopatológico, que se manifesta alterando múltiplas estruturas e 

funções do miocárdio durante longos períodos de tempo (SCHRAM & SWEENEY, 2008). 

Além disso, ocorrem alterações na matriz extracelular resultantes de modificações na 

biosíntese do colágeno, organização e ruptura homeostática entre as metaloproteinases de 

matriz (MMPs) e os inibidores teciduais de MMPs, conhecidos como TIMPS. Os mecanismos 

que envolvem o remodelamento cardíaco na obesidade ainda não estão totalmente 

esclarecidos. No entanto, sabe-se que por conta do acúmulo do tecido adiposo, somado ao 

aumento da liberação de algumas adipocinas, pode-se alterar a atividade da MMPs e o 

subsequente remodelamento cardíaco. 
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A Organização Mundial de Saúde (WHO, 2000) sugere que o programa de tratamento 

da obesidade seja fundamentado em um modelo de intervenção com ações integradas de 

diversas áreas da saúde envolvendo aspectos: comportamentais, psicológicos, farmacológicos, 

físicos e nutricionais. Especificamente com relação à intervenção física, evidências científicas 

demonstram que a prática regular de atividade física deve fazer parte de programas de 

tratamento e prevenção da obesidade (FOSTER, 2006). O principal objetivo da 

implementação do exercício físico sistematizado para indivíduos obesos geralmente é a perda 

de peso e da massa adiposa (HANSEN et al., 2007) associados ao aumento de massa magra 

(JAKICIC et al., 1999; IRWIN et al., 2003; FETT, FETT & MARCHINI, 2009). 

Segundo PETERSEN & PEDERSEN (2005), a prática de exercícios oferece proteção 

contra doenças cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertensão arterial e 

doenças cardiovasculares. Todas essas condições estão associadas de alguma forma a 

inflamação sistêmica de baixo-grau decorrente do acúmulo de tecido adiposo. O exercício 

pode promover a diminuição de citocinas pró-inflamatórias produzidas pelo tecido adiposo, 

como o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α) e a interleucina-1beta (IL-1β), e pode causar o 

aumento de citocinas anti-inflamatórias, como a adiponectina e a interleucina-10 (IL-10). 

Dessa forma, o exercício contribui para a regulação das adipocinas liberadas pelo tecido 

adiposo, o que pode resultar em melhora na ação da insulina e aumento na mobilização e 

utilização de lipídeos (BERGGREN, HULVER & HOUMARD, 2005). Outro aspecto a ser 

destacado com relação aos efeitos positivos do exercício no tratamento da obesidade é a 

melhora da capacidade aeróbia. Os resultados da maioria dos trabalhos que incluem o 

exercício em seu programa de intervenção mostram que os indivíduos aumentam seu 

consumo máximo de oxigênio (VO2max) (JAKICIC et al., 1999; ROSS et al., 2004; AMATI 

et al., 2008; CHURCH et al., 2008), ou seja, melhoram a sua capacidade funcional 

cardiovascular e a aptidão aeróbia (JAKICIC et al., 2003).  

O treinamento de força tem sido utilizado em programas de treinamento voltados para 

a saúde e a qualidade de vida. Este fato se deve a seus benefícios com relação à melhora do 

desempenho motor, hipertrofia muscular, aumento da resistência à fadiga (KRAEMER, 

RATAMESS & FRENCH, 2002), manutenção e aumento da massa magra (HANSEN et al., 

2007), aumento do gasto calórico e da taxa metabólica de repouso e ainda por um maior 

consumo de oxigênio pós-exercício (HAUSER, BENETTI & REBELO, 2004). Como 

conseqüência, ocorre diminuição no percentual de gordura corporal, favorecendo o 

emagrecimento. Além disso, há um potencial efeito do treinamento de força em melhorar a 
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força e resistência muscular, o que são fatores considerados benéficos para a realização de 

tarefas do cotidiano. 

SPERETTA e colaborabores (2012), demonstraram que o treinamento resistido em 

ratos obesos, foi efetivo em diminuir a área do tecido adiposo, a adiposidade total, e em 

melhorar o perfil lipídico e a inflamação de baixo-grau. Utilizando também o treinamento 

resistido como modalidade de exercício físico PANVELOSKI-CASTRO et al. (2011) 

observaram a reversão do quadro de resistência à insulina e inflamação no músculo 

esquelético em ratos alimentados com uma dieta hiperlipídica. Recentemente MARQUETI et 

al. (2012), demonstraram que o treinamento induziu maior atividade e conteúdo protéico da 

MMP-2 no ventrículo esquerdo, o que pode significar um melhor remodelamento do tecido 

cardíaco.  

A partir do exposto, fica claro que o treinamento resistido pode melhorar a 

composição corporal, a adiposidade total e o perfil inflamatório em ratos alimentados com 

dieta hiperlípidica. Entretanto são necessários estudos para analisar o impacto nos 

mecanismos celulares e moleculares do remodelamento cardíaco na obesidade, já que são 

escassas as evidências científicas mostrando o efeito desta modalidade de treinamento na 

atividade de proteínas relacionadas ao remodelamento cardíaco. Assim é importante 

estabelecer protocolos para elucidar como o treinamento de força influencia as mudanças da 

composição corporal, a adiposidade e a relação destes com o remodelamento cardíaco em 

ratos alimentados com dieta hiperlipídica. Com base neste racional, hipotetisamos que o 

treinamento resistido poderia alterar a composição corporal, a adiposidade e o remodelamento 

cardíaco de ratos submetidos à dieta hiperlipídica.  
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1. REVISÃO DE LITERATURA  

 

1.1 Obesidade 

 

Atualmente a obesidade é uma doença que atinge números alarmantes, sendo 

considerada um problema de saúde pública em todo mundo (MOKDAD et al., 2003). Isso 

pode ser observado no número de pessoas com diagnóstico de obesidade. Segundo 

FINUCANE et al., (2011) estima-se que aproximadamente 500 milhões de pessoas adultas 

sejam obesas. Desse total, 205 milhões são homens e 297 milhões são mulheres. Estima-se 

que nos Estados Unidos são gastos aproximadamente 68 bilhões de dólares em custos 

atribuídos diretamente à obesidade e metade destes são feitos com programas para perda de 

peso (National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesity, 1996). 

Segundo dados divulgados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), 

no ano de 2010 temos no Brasil uma maior prevalência de obesidade nas mulheres (16,9%) 

quando comparado com os homens (12,4%). Nessa pesquisa também foi analisada a 

incidência de sobrepeso na população brasileira, demonstrando que o sobrepeso já atinge 

metade dos adultos em todas as regiões do país. A região Sul e Sudeste são as mais afetadas 

pelo sobrepeso. Na região Sul, o sobrepeso já atinge 56,8% dos homens e 51,6% das 

mulheres. A região Sudeste apresenta percentuais menores quando comparados com a região 

Sul. No entanto, são números considerados também preocupantes, já que 52,4% da população 

de homens e 48,5% das mulheres estão afetadas pelo sobrepeso. O IBGE também mostrou 

que 30% das crianças entre cinco e nove anos de idade e 20% dos jovens e adolescentes entre 

10 e 19 anos apresentam obesidade. Apesar de todo o esforço na tentativa de diminuir esses 

números a perspectiva para o futuro é de aumento eminente (GREGOR & HOTAMISLIGIL, 

2010). 

A obesidade é decorrente de uma complexa interação entre fatores genéticos, 

metabólicos, comportamentais e ambientais (HEBER, 2010); proporcionando o acúmulo 

excessivo de energia sob a forma de gordura no organismo (YADAV et al., 2003). O 

consumo de dietas hipercalóricas e/ou a redução do gasto energético resulta em um balanço 

energético positivo sendo estes considerados os principais fatores que podem levar ao 

acúmulo do tecido adiposo.  (HANSEN et al., 2007; HEBER, 2010). A localização da gordura 
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corporal tem implicações importantes para a saúde, visto que os mais altos riscos estão 

associados à obesidade abdominal provocado pela sua hipertrofia (aumento do volume) dos 

adipócitos (HEBER, 2010) e liberação de adipocinas pró-inflamatórias, resultando em um 

processo inflamatório crônico de baixo-grau capaz de alterar vários sistemas do organismo 

(GALIC, OAKHILL & STEINBERG, 2010; GREGOR & HOTAMISLIGIL, 2010). 

Evidências científicas têm demonstrado que existe forte correlação entre o aumento do 

tecido adiposo abdominal e a ocorrência de doenças crônico-degenerativas como diabetes 

mellitus tipo 2, hipertensão arterial, aterosclerose, esteatose hepática não-alcoólica, doenças 

cardiovasculares e alguns tipos de câncer (REILLY et al., 2005). Este fato tem implicação no 

aumento da morbi-mortalidade relacionada à obesidade.  

A obesidade com padrão metabolicamente ativo pode ser fenotipicamente 

caracterizado pela ocorrência de síndrome metabólica. Esta é definida como a associação de 

diversos fatores de risco cardiovascular, como: hipertensão arterial, elevação da 

circunferência da cintura, alterações da tolerância à glicose, hiperglicidemia e baixos níveis de 

lipoproteínas de alta densidade (GRUNDY, 2006). Este padrão fenotípico tem implicação 

independente no risco cardiovascular e está diretamente relacionado com o padrão de 

distribuição do tecido adiposo no indivíduo (HEBER, 2010). 

 

 

1.2 Tecido adiposo   

 

  O tecido adiposo apresenta duas funções principais. Uma delas é o armazenamento 

de energia na forma de triglicerídeos. Entretanto, atualmente sabe-se que este tecido atua 

também como um órgão endócrino liberando uma série de peptídeos e outros fatores que 

podem agir de forma autócrina e parácrina (THOMPSON et al., 2012). 

  A sua outra função é de isolamento térmico e barreira física protegendo tecidos e 

órgãos contra traumas (TRAYHURN et al., 2005; CINTI, 2012). Além disso, ele contém 

vários outros tipos de células, incluindo células endoteliais, precursores de adipócitos e 

fibroblastos (AHIMA et al., 2006). Macrófagos e leucócitos também podem estar presentes 

no tecido adiposo principalmente naquelas pessoas com padrão fenotípico considerados 

metabolicamente ativos. Sua localização pode ser dividida em dois compartimentos 

principais, um deles logo abaixo da pele denominado de tecido adiposo subcutâneo e o outro 

localizado na região do tronco também chamado de depósito de gordura central ou troncular 
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(PISCHON et al., 2008). Outra característica importante se refere aos tipos de tecidos 

adiposos existentes: marrom e branco.  

 O tecido adiposo marrom apresenta-se em quantidade significativamente menor 

quando comparado com o branco. Sua principal função é a de produzir calor participando 

ativamente na regulação da temperatura corporal. Este tipo de célula possui várias gotículas 

lipídicas citoplasmáticas de diferentes tamanhos (FRONTINI & CINTI, 2010; CINTI, 2012). 

Em humanos, há uma relação indireta entre a idade e a ocorrência do tecido adiposo marron. 

Entretanto, em roedores sua presença é universal e bem estabelecida.  

 O tecido adiposo marrom tem atividade termogênica devido à grande presença de 

mitocôndrias que utilizam a energia liberada pela oxidação dos ácidos graxos para gerar calor 

(FRONTINI & CINTI, 2010). Isso se deve a presença de uma proteína conhecida como 

termogenina ou também como proteína desacopladora 1 (UCP-1), a qual permite que a 

mitocôndria seja uma organela capaz de produzir calor (FRONTINI et al., 2007). Já o tecido 

adiposo branco é composto por células que têm a função de armazenar triglicerídeos em uma 

única e grande gota lipídica. Devido a esta característica, estes adipócitos podem alterar seu 

tamanho, ou seja, hipertrofiarem-se mas também são capazes de aumentar o seu número, ou 

seja hiperplasiarem-se (CINTI, 2012). O tecido adiposo pode atuar regulando o 

armazenamento e a distribuição de gordura e ainda a comunicação com o sistema nervoso 

central e o trato gastrointestinal.  

 O tecido adiposo, como órgão secretor, encontra-se disperso em depósitos cuja 

atividade secretória é regulada por mecanismos humorais e hormonais. Neste sentido, a 

localização da gordura corporal tem um grande impacto na saúde, já que os mais altos riscos 

estão associados ao acúmulo de gordura abdominal ou visceral (padrão central) e produção e 

liberação de sinalizadores celulares ou adipocinas (HEBER, 2010). Além de fatores que 

regulam a expressão de vários genes envolvidos em várias vias metabólicas incluindo o 

metabolismo, a diferenciação celular e a inflamação. O receptor ativado proliferador de 

peroxissomo-gama (PPAR- γ) é altamente expresso no tecido adiposo e sua ativação pode 

alterar a distribição da gordura e o fenótipo do adipócito, além de regular genes envolvidos no 

metabolismo lipídico e estoque de triglicerídeos.   

 Estímulos como o aumento da ingestão calórica, o sedentarismo, a expansão do 

tecido adiposo e o aumento da infiltração de macrófagos ativados (M2) no tecido adiposo 

contribuem para o aumento da secreção de adipocinas consideradas pró-inflamatórias. Isso 

resulta em um processo inflamatório crônico de baixo-grau (HEBER, 2010). As adipocinas 

desempenham diversas funções que incluem desde a regulação da homeostase energética, 
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função imunológica, cardiovascular, metabólica e até mesmo regulação endócrina (GALIC, 

OAKHILL & STEINBERG, 2010). Sabe-se que a hipertrofia dos adipócitos associada ao 

aumento da infiltração de macrófagos pró-inflamatórios levam ao aumento na produção de 

adipocinas como, por exemplo, fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e interleucina-6 (IL-6) 

(HEBER, 2010) (figura 1). Concomitamente ocorre uma maior liberação de ácidos graxos, 

aumento na produção e liberação da leptina, resistina e proteína ligante de retinol-4 (RBP4)( 

GALIC, OAKHILL & STEINBERG, 2010). Essas adipocinas estão relacionadas com 

alterações metabólicas e inflamatórias importantes como, por exemplo, na sinalização à 

insulina. Somado a isso, existe uma diminuição da adiponectina, que é considerada uma 

adipocina anti-diabética, anti-aterosclerótica, anti-inflamatória e anti-obesidade. Evidências 

científicas demonstram que existe uma correlação negativa entre a adiposidade e a 

concentração de adiponectina. (SHIBATA et al., 2005)  

 

Figura 1. Aumento do tecido adiposo e liberação de adipocinas. (Adaptado de  TILG &  

MOSCHEN, 2006) 

 

Além disso, evidências científicas têm mostrado que na obesidade a medida que o 

acúmulo de teido adiposo progride a rede vascular neste tecido não é suficiente para manter o 

suprimento de oxigênio para todos os adipócitos, com consequente hipóxia tecidual (ELIAS et 
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al., 2012). Como mecanismo compensatório, tem sido observado a neoformação vascular no 

tecido adiposo na tentativa de reverter este processo (TRAYHURN et al., 2005). O principal 

fator indutor conhecido e responsável por este mecanismo é o fator de crescimento do 

endotélio vascular (VEGF), atualmente considerado o único fator de crescimento de células 

endoteliais verdadeiro (HAUSMAN & RICHARDSON, 2004). Assim neste sentido, estudos 

demonstram uma relação direta entre obesos e uma maior expressão deste fator como 

resultado da hipóxia decorrente da expansão do tecido adiposo (ELIAS et al., 2012; 

HAUSMAN & RICHARDSON, 2004). Esta por sua vez pode resultar na expressão alterada 

de adipocinas, recrutamento de macrófagos pró-inflamatórios e pode também levar a 

resistência à insulina, influenciando diretamente o processo inflamatório na obesidade 

(HEBER, 2010). 

 

1.3 Metaloproteinases: estrutura e regulação 

 

Metaloproteinases de matriz (MMPs) são uma família de endopeptidases dependentes 

de zinco (Zn2) capazes de degradar componentes da matriz extracelular, como colágeno, 

proteoglicanos, elastina, laminina, fibronectina e outras proteínas (ALI et al., 2012). As 

MMPs estão envolvidas em processos fisiológicos relacionadas a formação e degradação do 

tecido conectivo, remodelamento, angiogênese e aterosclerose (DONNELLY, COLLINSON 

& MANNING, 2003). Além disso, atuam também em processos patológicos como metástases 

de tumores (DERYUGINA & QUIGLEY, 2006), inflamação e artrites (MOHAMMED, 

SMOOKLER & KHOKHA, 2003; CHOW, CENA & SCHULZ, 2007). 

Os principais grupos de MMPs são as colagenases intersticiais, que degradam 

colágeno do tipo I e II (exemplo: MMP-1 e MMP-8), duas gelatinases também conhecidas 

como gelatinases A (MMP-2) e B (MMP-9), ambas eficientes em degradar o colágeno do tipo 

IV; (tipo III) estromalisinas (exemplo:  MM-3 e MMP-10) que possuem substratos específicos  

para proteoglicanos, fibronectina, laminina e alguns tipos de colágeno; (tipo IV) o sub-grupo 

tipo membrana de seis MMPs (MT1-MMP a MT6-MMP) e (tipo V) o subgrupo heterogêneo 

l(MMP-7, MMP-12 e MMP-20) (MATRISIAN, 1992; DONNELLY, COLLINSON & 

MANNING, 2003;  KANDASAMY et al., 2010). 

As MMPs são sintetizadas na forma de um zimogênio inativo com um domínio pró-

peptídico autoinibitório, além de um domínio catalítico que contém o Zn2 (PAGE-MCCAW et 

al., 2007). As gelatinases (MMP-2 e MMP-9) apresentam três fibronectinas tipo II as quais 

formam um domínio ligador de colágeno permitindo a ligação e clivagem do colágeno tipo IV 



23 

 

ou desnaturação deste (CHOW, CENA & SCHULZ, 2007). A ativação das MMPs requer a 

dissociação da ligação entre a sufridil cisteína no domínio pró-peptídico e o Zn2 catalítico. O 

resíduo cisteína e o domínio catalítico de Zn2 são comuns a todas as MMPs (CHOW, CENA 

& SCHULZ, 2007). O chamado trocador de cisteína parecer ser um mecanismo de ativação 

comum para todas as MMPs (VAN WART & BIRKEDAL-HANSEN, 1990). Essa interação 

entre o resíduo cisteína com o Zn2 mantém a enzima na forma inativa ou latente (Pró-MMP). 

Por esse motivo, é necessário a dissociação entre o resíduo cisteína e o Zn2. O complexo 

processo de ativação das MMPs é coordenado por um mecanismo que é chamado de trocador 

de cisteína (ou do inglês, “cysteine Switch”), sendo que se houver interação entre o resíduo 

cisteína e o Zn2 a enzima estará inativada (VAN WART & BIRKEDAL-HANSEN, 1990). Se 

por algum motivo ocorrer esta dissociação ocorrerá à ativação da MMP (MMP ativa). 

O complexo processo de regulação da atividade das MMPs inclui a ativação e inibição 

das MMPs, inibição, secreção de enzimas, regulação da transcrição gênica e, por fim, os 

inibidores teciduais de MMPs (TIMPS) (figura 2). As TIMPs são pequenas proteínas ricas em 

cisteína, que  fazem parte de uma família de inibidores específicos de MMPs (TIMP-1 a 4) e 

que são essenciais para a regulação do metabolismo do tecido conectivo normal (KUKACKA 

et al., 2005). 

 

Figura 2. Mecanismos regulatórios das MMPs podem incluir: (1) ativação ou repressão da 
expressão gênica através de sinais indutores ou repressores a partir do meio extracelular, 
seguido do processamento ou degradação do RNA mensageiro( RNAm); (2) tradução 

protéica: (3) secreção constitutiva ou regulada; (4) localização extracelular ou na superfície da 
célula.; (5) ativação proteolítica (zimogênio): (6) inibidores endógenos: TIMPs e α2-

macroglobulina (inibição protéica) e (7) processamento ou inativação proteolítica. (Adaptado 
de PAGE-MCCAW et al., 2007) 
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Tipicamente as MMPs não são expressas em tecidos saudáveis e nem tampouco no 

estado de repouso. Entretanto, quando há algum processo de reparação e/ou remodelamento 

fisiológico elas estarão expressas. A MMP-2 é uma gelatinase (gelatinase A) capaz de 

desnaturar o colágenos (KANDASAMY et al., 2010) dos tipos I, II, III e IV, além disso ela 

também exerce uma ação sobre a elastina, a fibronectina e outros componentes da matriz 

extracelular sendo expressa e secretada constitutivamente em mioblastos e fibroblastos em 

condições fisiológicas. Alguns fatores, como as citocinas, podem aumentar sua expressão 

tecidual (STRONGIN et al., 1995).  

Neste sentido evidências científicas vêm demonstrando que a degradação alterada da 

matriz extracelular pelas MMPs, especialmente a MMP-2, está correlacionada com o 

desenvolvimento de desordens cardiovasculares, incluindo aterosclerose, insuficiência 

cardíaca, infarto do miocárdio, cardiomiopatia e hipertrofia do ventrículo esquerdo 

(MUJUMDAR, SMILEY & TYAGI, 2001; SPINALE et al., 2007). Todas estas condições 

estão relacionadas com a obesidade e, como resultado, tem crescido o interesse na influência 

da obesidade na regulação da matriz extracelular do miocárdio e o seu processo de 

remodelamento. Além disso, há interesse crescente no papel das intervenções neste binômio 

em obesos. 

 

 

1.4 Remodelamento da matriz extracelular no coração, MMP-2 e obesidade. 

 

O remodelamento do tecido cardíaco está intimamente ligado com a patogênese de 

algumas doenças que afetam o miocárdio na obesidade. Este processo envolve a degradação 

de colágeno e é necessário para manter a integridade estrutural do tecido. Entretanto, em 

determinadas condições patológicas como o infarto do miocárdio, hipertensão arterial e até 

mesmo insuficiência cardíaca observa-se um remodelamento patológico.  

O remodelamento é um processo progressivo, secundário ao estresse cardiovascular 

crônico e a qualquer outro estímulo fisiopatológico, que se manifesta alterando múltiplas 

estruturas e funções do miocárdio durante longos períodos (SCHRAM & SWEENEY, 2008).  

É na matriz extracelular que ocorrem alterações secundárias a modificações na biosíntese do 

colágeno, na organização e na ruptura homeostática entre as MMPs e as TIMPs. Como 

resultado deste desequilíbrio são observados a hipertrofia, hiperplasia e apoptose dos 

miócitos, além de mudanças de seu metabolismo e alterações na composição e estrutura da 
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matriz extracelular (ABEL, LITWIN, & SWEENEY, 2008; SCHRAM & SWEENEY, 2008; 

SCHRAM et al., 2011). 

Estudos com animais têm demonstrado a presença da MMP-2 em ratos 

espontaneamente hipertensos e em modelos experimentais de insuficiência cardíaca. Foi 

encontrada também uma relação entre a expressão da MMP-2 e a dilatação e disfunção 

ventricular (MUJUMBAR et al., 2001).  

Em modelo experimental de ratos com insuficiência cardíaca e infarto do miocárdio 

foi observado um aumento da ativação da MMP-2 a medida que ocorria a progressão desta 

condição patológica. Foi demonstrado ainda haver uma relação direta entre as 

metaloproteinases de matriz e condições patológicas no miocárdio (BERGMAN et al., 2007).  

Estudos clínicos também revelaram esta relação entre condições que exigem o 

remodelamento cardíaco e as metaloproteinases. Foram encontrados elevados níveis 

circulantes de MMP-2 em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica ou isquêmica após o 

infarto do miocárdio. (MATSUNAGA et al., 2005)  

Sabe-se que por conta do acúmulo do tecido adiposo, somado ao aumento da liberação 

de algumas adipocinas, pode haver a ativação das MMPs (SCHRAM & SWEENEY, 2008; 

SCHRAM et al., 2011). Evidências científicas demonstram que as adipocinas podem acarretar 

um aumento na formação e deposição de colágeno, além de aumentar também a expressão e a 

atividade da MMPs e influenciar a expressão dos TIMPs. Dentre as adipocinas capazes de 

ativar as MMPs podemos destacar a leptina, a adiponectina, o TNF-α, o PAI-1 e a proteína C-

reativa(ZIBADI et al., 2011). Vários constituintes do tecido cardíaco, como os 

cardiomiócitos, fibroblastos, células endoteliais e células de músculos lisos; podem apresentar  

resposta frente aos estímulos autócrinos, parácrinos e endócrinos influenciados pelas 

adipocinas. Tudo isto irá contribuir para o remodelamento patológico do miocárdio, acúmulo 

de colágeno e uma expressão alterada das MMPs (SCHRAM & SWEENEY 2008). 

Outras alterações estruturais podem ser observadas com o remodelamento do 

miocárdio prejudicado. Em ratos espontaneamente hipertensos, a hipertrofia cardíaca esteve 

associada com o aumento da atividade da MMP-2 o que resultou em decréscimo da força de 

tensão cardíaca e disfunções sistólica e diastólica (MUJUMDAR, SMILEY & TYAGI, 2001). 

 Além disso, o estresse oxidativo tem sido relacionado com importantes alterações na 

contratilidade no miocárdio (KANDASAMY et al., 2010). Esse fato pode ser devido à 

ativação da MMP-2 pelo estresse oxidativo, o que promove a degradação de proteínas 

específicas do sarcômero e do citoesqueleto do cardiomiócito, incluindo troponina I, cadeia 
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leve de miosina 1, α-actinina e titina. Essas degradações proteolíticas podem levar a disfunção 

contrátil do miocárdio (ALI et al., 2012) 

Assim fica claro que o remodelamento da matriz extracelular exerce um papel 

fundamental para o miocárdio e que a obesidade pode influenciar significativamente esse 

processo através do aumento de adipocinas e de algumas de suas comorbidades.  

 

1.5 Treinamento resistido como estratégia para mudança da composição corporal. 

 

O Colégio Americano de Ciências do Esporte (ACSM) recomenda, em seu 

posicionamento publicado no ano de 2009, que indivíduos realizem exercícios com duração 

de 150 a 200 minutos por semana para manterem sua massa corporal gerando um gasto 

calórico em torno de 1200 a 2000 Kcal por semana. Já indivíduos com sobrepeso ou 

obesidade necessitam aumentar este tempo para 250 a 300 minutos por semana, o que geraria 

um gasto calórico em torno de 2000 kcal (DONNELLY ET AL., 2009). 

A atividade física deve ser parte do tratamento da obesidade e ser prescrita com o 

objetivo de diminuir o peso corporal e a presença das comorbidades (FOSTER, 2006). 

Devemos salientar, que o exercício não apenas contribui para o aumento do gasto energético, 

diminuição da gordura e massa corporal, mas também protege contra a perda de massa magra, 

melhorando a capacidade cardiorrespiratória e reduzindo riscos cardiometabólicos 

relacionados à obesidade, consequentementemente com efeito cardioprotetor (STRASSER, 

ARVANDI & SIERBET, 2012).  Diante disso, o interesse da comunidade científica em 

estabelecer os benefícios do exercício físico na obesidade tem aumentado consideravelmente. 

Fato este evidenciado pelo aumento no número de publicações científicas com este tema. 

Treinamento aeróbio e de força têm sido recomendados como modalidades de 

exercícios no tratamento da obesidade. Contudo, ainda não está claro qual modalidade é mais 

eficiente para a prevenção e tratamento da obesidade. Tradicionalmente, o exercício aeróbio 

tem sido prescrito como estratégia para aumentar a capacidade aeróbia e favorecer uma 

diminuição significativa na quantidade de gordura corporal, além de promover melhora no 

perfil lipídico, na hipertensão arterial, na resistência à insulina e em comorbidades associadas 

à obesidade em ratos (MOSTARDA et al., 2012, BRADLEY et al., 2008, PINHEIRO et al., 

2007). 

 Devido a estes efeitos já estabelecidos, a principal modalidade de exercício 

recomendada na obesidade ainda é o treinamento aeróbio. No entanto, tem crescido o 
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interesse no treinamento resistido como estratégia para prevenir o ganho de peso e diminuir a 

quantidade de gordura em adultos e jovens (FOSCHINI et al., 2009).  

O treinamento resistido, também conhecido como treinamento com pesos ou 

treinamento de força, é uma modalidade de exercício que também pode exercer vários 

benefícios para o sujeito com sobrepeso e obeso. Observa-se aumento ou manutenção da 

massa magra, controle da pressão arterial, melhora da aptidão cardiorrespiratória, do perfil 

lipídico, da composição corporal, da sensibilidade à ação da insulina, um efeito 

cardioprotetor, além de uma atenuação no processo inflamatório induzido pela liberação de 

citocinas pró-inflamatórias (HANSEN et al., 2007; BARUANA et al., 2007; DONNELLY et 

al., 2009, DE SALES et al., 2010). 

O treinamento resistido ainda é tido como uma modalidade pouco eficiente para gerar 

um gasto calórico suficiente em modificar a massa corporal signifitivamente (DONNELLY et 

al., 2009). Assume-se que o principal efeito deste treinamento seja a modificação na 

composição corporal, diminuindo a quantidade gordura corporal e aumentando a massa 

muscular (STRASSER, ARVANDI & SIERBET, 2012).  

Esse mecanismo pode ser explicado pelo aumento da oxidação de gordura durante e 

após o treinamento e pelo aumento da massa muscular, o aumento da taxa metabólica basal,  o 

que resulta em um maior gasto calórico. Além disso, com a melhora dos níveis de força, 

resistência muscular e coordenação pode ocorrer também um aumento das atividades diárias, 

o que irá colaborar para o aumento do gasto calórico (figura 3). Todas essas modificações 

associadas podem levar a diminuição da gordura corporal (DONNELLY et al., 2009). 

 

 

Figura 3. Modelo conceitual do treinamento de força e o seu potencial efeito no dispêndio 
energético (Adapatado de DONNELLY et al., 2009). 

 

Essas mudanças na composição corporal são importantes já que maiores quantidades 

de massa muscular podem reduzir os riscos relacionados à obesidade (dislipidemia, 
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resistência à insulina e diabetes mellitus do tipo 2) e consequentemente àqueles relacionados a 

doenças cardiovasculares (figura 2)  (BRAITH & STEWART, 2006; STRASSER, SIEBERT 

& SCHOBERSBERGER, 2010). 

 

 

Figura 4. Relação entre massa muscular fatores de risco de doenças cardiovasculares 

(Adaptado de STRASSER, ARVANDI & SIERBET, 2012). 

Neste sentido recentemente HO et al., (2012) demonstraram que o treinamento 

resistido realizado durante 12 semanas em homens com sobrepeso e obesidade, foi capaz de 

diminuir significativamente o percentual de gordura, a concentração de colesterol total, os 

níveis de lipoproteína de baixa densidade e ainda aumentar os de lipoproteína de alta 

densidade. Outro resultado relevante foi o aumento significativo da taxa metabólica basal, o 

que pode representar um aumento no gasto calórico. 

Outros estudo conduzido por FOSCHINI et al., (2009) analisou o impacto de dois 

tipos de periodizações (periodização linear vs ondulatória diária) e verificou que os dois tipos 

são efetivos para reduzir massa corporal e gorduras visceral e subcutânea, além de diminuir o 

colesterol total e pressão arterial em adolescentes obesos. Foi observado também um aumento 

significativo para a massa muscular, VO2max e resistência muscular após 14 semanas de 

treinamento.  
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Um estudo conduzido por FERREIRA et al., (2009) demonstrou que o treinamento 

resistido sem qualquer alteração dietética foi capaz de promover uma diminuição significativa 

no percentual de gordura corporal total e troncular, além de aumentar significativamente a 

massa muscular de mulheres sedentárias com idade média de 40 anos. O treinamento resistido 

consistiu de um circuito (duas voltas) com nove exercícios para membros superiores e 

inferiores, uma série de 8 a 12 repetições máximas e com intervalo de repouso de 2 minutos 

entre cada exercício. O treinamento era realizado três vezes por semana durante dez semanas.  

Algumas evidências científicas demonstram resultados contrários aos supracitados. 

Alguns estudos encontraram uma mudança modesta na gordura corporal ou nenhuma 

mudança em períodos que variaram de 12 a 52 semanas de duração. Recentemente, SLENTZ 

et al., (2011) analisaram o efeito do treinamento aeróbio e do resistido sobre a gordura 

visceral, subcutânea e total em homens com sobrepeso. Os resultados das gorduras visceral e 

subcutânea e do percentual de gordura foram significativamente menores nos grupos que 

realizaram o treinamento aeróbio quando comparados com o resistido. No entanto, não foi 

possível analisar os valores de massa muscular, já que os autores não apresentam esses dados. 

Apesar destes resultados, existe um aumento no número de evidências científicas 

demonstrando que o treinamento resistido pode modificar a composição corporal levando ao 

aumento da massa muscular e, o mais importante, a uma diminuição da gordura corporal. 

 

1.6 Treinamento resistido experimental: evidências a partir de modelos animais.  

 

Recentemente vários investigadores da área básica têm estudado o impacto do 

treinamento resistido utilizando modelos experimentais deste exercício em ratos. Este tipo de 

estudo permite que seja investigado com maior profundidade os mecanismos moleculares e 

celulares envolvidos com esta modalidade de treinamento. Desse modo, o número de 

trabalhos utilizando o treinamento resistido como modalidade de exercício vem aumentando 

significativamente. Tem-se utilizado vários aparatos e protocolos de treinamento resistido 

como, por exemplo, a escada para escalada, o treinamento de salto na água e fora d´água a 

partir de um estímulo elétrico. A grande maioria dos estudos vem sendo desenhados com o 

objetivo de hipertrofia a fim de mimetizar os protocolos em humanos.  

Um das primeiras evidências científicas com o uso do treinamento resistido em ratos 

foi conduzido por HORNBERGER & FARRAR (2004) e publicado na revista Canadian 

Journal Applied Physiology (atualmente denominada, Journal of Applied Physiology, 

Nutrition and Metabolism). Os autores demonstraram que oito semanas de treinamento 
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resistido em ratos (figura 5), capaz de mimetizar o treinamento resistido progressivo em 

humanos, promovendo aumento do conteúdo protéico e  hipertrofia  do músculo flexor longo 

do hálux.  

     

 

Figura 5. Aparato de treinamento utilizado por HORNBERGER & FARRAR (2004). 

 

A partir de então este modelo foi utilizado por vários pesquisadores para estudar o 

impacto do treinamento resistido em condições fisiológicas bem como patológicas. 

SPERETTA et al., (2012) demonstraram que o treinamento resistido foi efetivo para diminuir 

a área do tecido adiposo, a adiposidade, em melhorar o perfil lipídico e a inflamação 

associada à obesidade devido ao consumo de uma dieta hiperlipídica. Utilizando também o 

treinamento resistido como modalidade de exercício físico PANVELOSKI-CASTRO et al., 

(2011) observaram reversão do quadro de resistência à insulina e inflamação no músculo 

esquelético em ratos alimentados com uma dieta hiperlipídica. Os resultados deste estudo 

demonstraram que o treinamento resistido diminuiu a expressão de TNF-alfa no tecido 

adiposo visceral.  

TALEBI-GARAKANI & SAFARDAZE (2012) demonstraram que o treinamento 

resistido também pode ter um impacto importante em ratos diabéticos. O estudo conduzido 

por estes autores demonstrou que este treinamento foi capaz de diminuir a concentração de 

citocinas pró-inflamatórias em ratos diabéticos.   

Além disso, o treinamento resistido experimental vem sendo utilizado como estratégia 

para prevenir os efeitos deletérios de condições como a menopausa, alterações 
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cardiovasculares e até o câncer (BARAUNA et al., 2007; LEITE et al., 2009 ; PRESTES et 

al., 2009; DONATO et al., 2012). 

Uma série de trabalhos com menopausa e treinamento resistido tem demonstrado que 

esta modalidade pode ser uma estratégia interessante para prevenir ou atenuar os efeitos 

deletérios desta condição fisiológica. Os resultados evidenciam que o treinamento resistido foi 

eficaz para promover a diminuição dos depósitos de gorduras em ratas ovariectomizadas 

(CORRIVEAU et al., 2008; LEITE et al., 2009;. PIGHON et al., 2009).  

Além disso, outras evidências sinalizam para a melhoria de outros aspectos 

relacionados a este tipo de modelo experimental como, por exemplo, aumento da atividade da 

MMP-2 no músculo (PRESTES et al., 2009), tendão (PEREIRA et al., 2010) e osso 

(SHIGUEMOTO et al., 2012). Outro estudo demonstrou que o treinamento resistido pode 

aumentar a expressão de enzimas relacionadas à lipólise no fígado de ratas ovariectomizadas 

(DOMINGOS et al., 2012). 

O impacto do treinamento resistido experimental no sistema cardiovascular vem sendo 

estudado. BARAUNA et al., (2007) demonstrou que o treinamento resistido em ratos durante 

12 semanas, induz ao desenvolvimento de hipertrofia cardíaca concêntrica sem redução da 

cavidade ou disfunção ventricular. Neste sentido, SOUFI et al. (2011) também demonstraram 

que o treinamento de força durante 12 semanas foi capaz de gerar efeito cardioprotetor contra 

lesões do miocárdio induzidas por infarto do miocárdio. Em contrapartida, DOUSTAR et al. 

(2012) demonstraram que quatro semanas de treinamento resistido não foram suficientes para 

promover efeito cardioprotetor  contra lesão induzida por isquemia e reperfusão, além de não 

gerar mudança significativa no tamanho do infarto e na taxa de apoptose do tecido cardíaco. 

Devemos considerar que o curto período de treinamento deste estudo pode ter sido o principal 

fator pelo qual não foram observados efeitos cardioprotetores. Recentemente, MARQUETI et 

al. (2012) demonstraram que o treinamento resistido com saltos na água induziu uma maior 

atividade e um maior conteúdo protéico da MMP-2 no ventrículo esquerdo em ratos 

saudáveis, o que pode significar um melhor remodelamento do tecido cardíaco. No entanto, 

ainda são necessários outros estudos para analisar o impacto deste nos mecanismos celulares e 

moleculares do remodelamento cardíaco relacionados a obesidade, já que são escassas as 

evidências  que demostram o efeito do treinamento resistido na atividade de proteínas 

relacionadas ao remodelamento cardíaco nesta doença  
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2. JUSTIFICATIVA  

 
 O aumento drástico no número de pessoas com sobrepeso e obesas em todo o mundo 

tem levado a comunidade científica a aumentar o seu interesse em estudar esta condição e 

principalmente em estabelecer estratégias farmacológicas e não-farmacológicas para diminuir 

os efeitos deletérios da obesidade, principalmente no sistema cardiovascular em especial no 

remodelamento cardíaco.  

 O remodelamento cardíaco é um processo progressivo, adaptativo e compensatório 

de múltiplas estruturas e funções do coração em decorrência da obesidade e suas 

comorbidades, como a hipertensão. O remodelamento da matriz extracelular tem sido 

considerado um importante componente do remodelamento cardíaco. Além disso, evidências 

científicas demonstram que as MMPs como, por exemplo a MMP-2, têm sido consideradas 

mediadores diretos do remodelamento ventricular. A partir do exposto acima é extremamente 

importante compreender o impacto de estratégias não-farmacológicas sobre órgãos e sistemas 

fisiológicos que são afetados diretamente pela obesidade.  

 Neste sentido, o exercício físico, principalmente o treinamento aeróbio tem se 

mostrado uma ferramenta capaz de promover inúmeros benefícios na prevenção e no 

tratamento da obesidade levando a uma diminuição na adiposidade, nos níveis pressóricos, na 

glicemia, além de proporcionar uma melhora do perfil lipídico, aumentos na capacidade 

cardiorrespiratória, na taxa metabólica basal e na massa magra. No entanto, o impacto do 

treinamento resistido sobre mecanismos celulares e moleculares de remodelamento cardíaco 

na obesidade ainda não foram elucidados e  são escassas as evidências científicas mostrando o 

efeito desta modalidade no remodelamento cardíaco.  
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3. OBJETIVO 

 
 

3.1. Objetivos primários 

 

. Analisar o efeito do treinamento resistido na composição corporal de ratos 

alimentados com ração hiperlipídica. 

 

. Analisar o efeito do treinamento resistido na pressão arterial e na atividade da  MMP-

2 no ventrículo esquerdo de ratos alimentados com ração hiperlipídica. 

 

3.2 Objetivos secundários 

 

  . Analisar o efeito do treinamento resistido nos depósitos de gordura retroperitoneal, 

mesentérico e epididimal. 

 

. Analisar o efeito de treinamento resistido na área dos adipócitos e na expressão de 

VEGF e PPAR-gama no tecido adiposo retroperitoneal. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 Aprovação do Comite de Ética 

 

Todos os procedimentos foram aprovados pelo comitê de ética do Instituto de Biologia 

Roberto Alcântara Gomes (IBRAG) da Universidade do Estado do Rio de janeiro  (UERJ), 

Rio de Janeiro – RJ, Brasil, parecer n° 060/2012 (anexo III). Todos os procedimentos com os 

animais foram conduzidos de acordo com o guia para cuidados e uso de animais de 

laboratório (National Research Council, 1998).  

 

4.2. Animais 

 

Foram utilizados 32 ratos Wistar machos (Rattus novergicus var. albinus, Rodentia, 

Mammalia) com massa corporal média de 401,11 ± 9,16 g. Estes foram mantidos em caixa 

coletivas (5 ratos por caixa) com temperatura constante de 22 ± 2ºC e ciclo claro/escuro de 12 

horas. Os animais receberam ração e água ad libitum.  

Para evitar o efeito ninhada, apenas 6 filhotes machos foram mantidos em cada caixa a 

partir do nascimento até o desmame (21 dias) induzindo assim uma maior lactação  

(FISHBECK & RASMUSSEN, 1987). Durante o período de lactação (21 dias), as ratas 

receberam ração padrão (Nuvilab®, Paraná, Brazil) e água ad libitum. Após o 21o dia do 

nascimento, no desmame, 32 filhotes foram randomicamente divididos em quatro grupos 

experimentais de 8 animais cada.  
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4.3. Grupos experimentais  

Os animais foram divididos nos seguintes grupos: sedentário (SED), sedentário obeso 

(SED-OB), treinado (TR) e treinado obeso (TR-OB; figura 6). Os grupos experimentais 

sedentários (SED e SED-OB) foram mantidos em suas caixas durante o período experimental 

sem qualquer tipo de exercício, enquanto os animais dos grupos treinados (TR e TR-OB) 

realizaram 12 semanas de treinamento resistido. Este teve início no mesmo período para 

ambos os grupos treinados.  

 

 

Figura 6. Descrição dos grupos experimentais. 

4.3.1. Grupo sedentário (SED) 

Os animais denominados sedentários foram assim classificados por não realizarem 

qualquer tipo de treinamento durante todo o período experimental nem tampouco durante todo 

o período receberam dieta padrão (12 primeiras semanas após desmame). 

 

4.3.2.Grupo sedentário obeso (SED-OB)  

Os animais denominados sedentário obeso foram assim classificados por não 

realizarem qualquer tipo de treinamento resistido, durante todo o período experimental. 

Entretanto, receberam durante todo o período (24 semanas após desmame) a dieta 

hiperlipídica.   

 

 

Grupos Experimentais  

Sedentário (SED) 

Sedentário obeso (SED-OB) 

Treinado (TR) 

Treinado obeso (TR-OB) 
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4.3.3. Grupos treinado e treinado obeso (TR e TR-OB) 

Os grupos realizaram o treinamento resistido por 12 semanas de treinamento com 

cargas progressivas a cada sessão. O grupo TR realizou o treinamento de força e recebeu dieta 

padrão, enquanto o grupo TR-OB recebeu dieta hiperlipídica e realizou o treinamento 

resistido. 

 

4.4 Dieta 

Os grupos SED e TR receberam uma ração padrão comercial para roedores (Nuvital, 

Nuvilab®, Colombo-PR, Paraná, Brasil) peletizada contendo 23% de proteínas, 71% de 

carboidratos, 6% de gorduras e 5% de fibras.  

A dieta hiperlipídica foi composta de uma parte de ração comercial padrão para 

roedores (Nuvital, Nuvilab®, Colombo-PR, Paraná, Brasil),  uma parte de gordura vegetal 

hidrogenada (Primor, SC, Brazil) e uma parte de leite condensado (Nestlê, São Paulo, SP, 

Brazil).  A dieta foi confeccionada uma vez por semana e armazenada na forma de pellets a 

4°C de acordo com as recomendações do Instituto Americano de Nutrição (AIN-93M). O 

conteúdo desta dieta foi composto por 15% de proteínas, 30% de gorduras e 55% de 

carboidratos (tabela 1). 

Temporalmente, os grupos SED-OB e TR-OB receberam a ração hiperlipídica por 24 

semanas, 12 semanas antes e mais 12 durante o período do treinamento resistido (PINHEIRO 

et al., 2007).  

 

Tabela 1. Composição nutricional das dietas utilizadas durante o período experimental  
 

a Ração padrão para ratos, Nuvital, Nuvilab, Colombo-PR; b Gordura vegetal hidrogenada, 
Primor; cLeite Condensado, Nestlé, São Paulo-SP, Brazil. 

 

 Dieta Hiperlipídica (%) Dieta padrão (%) 

Ração Comerciala 60,00 100 

Gordura vegetal 

hidrogenadab 
25 - 

Leite Condensadoc 15 - 

Proteína 15 23 

Gordura 30 6 

Carboidrato 55 71 

Energia (kJ/Kg) 23 17,9 

Energia (kcal/g) 5,50 4,28 
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4.5. Protocolo treinamento de força  

 

4.5.1. Determinação da carga máxima de carregamento 

 

 Inicialmente, os animais foram adaptados ao protocolo de treinamento de força que 

exigia que estes escalassem uma escada vertical (1,1 x 0,18 m, degrau de 2-cm, inclinação de 

80°) com pesos presos às suas caudas (figura 7). O tamanho da escada exigiu dos animais de 8 

a 12 movimentos por escalada. O aparato de carga foi preso a porção proximal da cauda com 

uma fita autoadesiva. Com o aparato fixado à cauda os animais foram colocadas na parte 

inferior da escada e familiarizados com a escalada. Caso necessário, um estímulo com pinça 

era aplicado na cauda do animal para iniciar o movimento. No topo da escada os ratos 

alcançavam uma gaiola (20 x 20 x 20 cm), onde descansavam durante 120 segundos. Este 

procedimento foi repetido até que os animais conseguissem voluntariamente escalar a escada, 

três vezes consecutivas e sem estímulo (LEITE et al., 2009). 

 

 
 

Figura 7. Escada para treinamento de força (LEITE et al., 2009). A = Local de descanso 

depois de cada subida (2 minutos de descanso); B = Escada utilizada para a realização do 
treinamento resistido; C = tubo falcon atado a cauda do animal contendo pesos utilizados 

como carga de treinamento. 
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Após duas sessões de familiarização foi realizada a determinação da carga de 

carregamento que consistiu-se de 4 a 9 escaladas na escada com cargas progressivamente 

mais pesadas (figura 8). A escalada inicial consistia em carregar uma carga de 75% do peso 

corporal do animal. Em seguida, era adicionado um peso de 30g até a ocorrência de falha em 

escalar. Esta foi definida pela impossibilidade do animal progredir na subida da escada após 

três estímulos sucessivos na cauda. A maior carga carregada por toda a escada foi considerada 

como a carga máxima de carregamento do rato para aquela sessão de treinamento. 

 

 

Figura 8. Protocolo para determinação da carga máxima de carregamento.  
X = período de descanso. 

 

4.5.2. Sessão de treinamento 

 

 As sessões de treinamento consistiam de quatro escaladas na escada, com 50%, 75%, 

90% e 100% da carga máxima de carregamento do animal, determinada na sessão anterior 

(figura 9). Durante as escaladas subsequentes eram adicionados 30g até que uma nova carga  

máxima de carregamento fosse determinada num total de 4 a 9 subidas. O intervalo entre cada 

subida era de 120 segundos. O treinamento era encerrado na ocorrência de falha ao escalar. O 

protocolo de treinamento de força foi adaptado de LEITE et al. (2009), de acordo com as 

necessidades do presente estudo. 
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Figura 9. Protocolo do treinamento resistido. 

4.6. Coleta de tecidos 

Após 48 horas do término da última sessão de treinamento, ao término do período 

experimental, os animais foram sacrificados  por decapitação em guilhotina. Os tecidos e 

órgãos coletados foram: coração, fígado, tecido adiposo mesentérico, epididimal, 

retroperitoneal, músculos esqueléticos (Sóleo, Gastrocnêmio e Bíceps).  Os órgãos e tecidos 

foram pesados e congelados em nitrogênio líquido para análises posteriores. 

 

4.7. Massa corporal, mensuração da ingesta e análise da composição corporal 

 

A medida de massa corporal foi realizada semanalmente por balança eletrônica 

(Toledo, modelo EB 211, São Bernado do Campo-SP, Brasil). A ingestão, definida como a 

quantidade que os animais consumiam de ração, ou seja, a subtração entre a quantidade total 

de ração ofertada e a quantidade remanescente na caixa foi realizada três vezes por semana.  

Foram realizadas medidas de composição corporal antes do início e antes da última 

sessão de treinamento. Os animais foram anestesiados com ketamina (100mg/kg) e xilazina 

(10mg/kg) para a mensuração da composição corporal através da densitometria por dupla 

emissão de raio X (DEXA) (Lunar DEXA 200368 GE instrument; Lunar, Wisconsin, USA). 

A análise das imagens foram feitas através de programa próprio em software específico 

(Encore 2008, 12.20, GE Healthcare). As variáveis de composição corporal medidas foram: 

X= descanso 
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massa magra (g), massa gorda (g), percentual de gordura total (%) e percentual de gordura do 

tronco(%). Além disso, análises ósseas também foram feitas, entre elas: densidade mineral 

óssea total (DMO), em g/cm2 e conteúdo mineral ósseo total, em gramas. Todas as medidas 

foram realizadas para cada animal.  

 

4.8. Avaliação da pressões arteriais sistólica, diastólica e média 

 

As pressões arteriais sistólica (PAS), diastólica (PAD) e média (PAM) foram 

realizadas antes e depois do período de treinamento usando método não-invasivo por 

pletismografia pela cauda (Letica LE 5200, Panlab, Barcelona, Spain)(PINHEIRO et al., 

2007). Os animais foram adaptados ao protocolo desta medida por uma semana antes de sua 

aferição. 

 

4.9. Carga de treinamento 

 

As cargas de treinamento (50%, 75%, 90% e 100% da carga de carregamento) que os 

animais realizavam a cada sessão de treinamento foram registradas a cada sessão. O ajuste na 

carga era realizado sempre que o animal atingia cargas superiores a 100% na sessão anterior. 

A carga de carregamento foi analisada ao final de cada semana de treinamento. Além disso, 

foi determinada a força relativa para cada animal, dividindo o valor da massa corporal pela 

carga de carregamento máxima no final do período experimental.  

 

4.10 Tecido adiposo 

  

A coleta do tecido adiposo foi realizada de acordo com as descrições de CINTI (2005). 

Foram coletados, pesados e estocados os tecidos adiposos: mesentérico, epididimal, 

retroperitoneal. Realizamos a morfometria dos adipócitos do tecido adiposo retroperitoneal e 

a imunohistoquímica para PPAR-γ e para VEGF. 
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4.11 Morfometria dos adipócitos do tecido adiposo retroperitoneal 

 

 As medidas foram realizadas no Departamento de Ciências Fisiológicas da 

Universidade de Estado do Rio de Janeiro. As amostras do tecido adiposo retroperitoneal 

foram fixados em paraformaldeido. Após 24 horas de fixação, estas foram desidratadas com 

etanol 100% (5x), incubado com xilol (3x) e parafina líquida (3x) e embebida dentro de 

parafina. Secções de 5µm foram obtidas no micrótomo (Microtec-CUT 4050, SC, USA), as 

amostras foram colocados em lâminas e coradas com hematoxilina/eosina. Para determinar a 

morfometria dos adipócitos foi utilizado um microscópio de luz (modelo BX40 Olympus, 

Tokyo, Japan) acoplado a uma câmera digital (Olympus DP71, Tokyo, Japan). As análises 

morfométricas foram realizadas nas imagens digitalizadas obtidas diretamente do microscópio 

e capturadas por um sistema de câmera de vídeo Optronics CCD (Optronics, Goleta, CA, 

EUA). Foram utilizadas pelo menos 100 perfis de adipócitos por animal selecionadas 

randomicamente (pelo menos 10 lâminas para cada animal). As medidas de área do adipócito 

foram determinadas usando o programa IMAGE-J/NHI.  

 

4.12 Imunohistoquímica para o fator de crescimento do endotélio vascular (VEGF) e 

receptor ativado proliferador de peroxissomo-gama (PPAR-γ)  no tecido adiposo 

retroperitoneal 

 

As dosagens foram realizadas no Departamento de Ciências Fisiológicas da 

Universidade de Estado do Rio de Janeiro. Secções do tecido adiposo retroperitoneal foram 

submetidas a sucessivos banhos de xilol (3x, com duração de 2 minutos cada), desidratadas 

em concentrações decrescentes de solução de etanol e lavadas com água destilada. Peroxidase 

endógena foi blocada com peróxido de hidrogênio 10 volumes (3%). Após a lavagem com 

água e tampão fosfato, os locais antigênicos inespecíficos foram bloqueados com albumina 

1% em tampão fosfato 0.1 M. As amostras foram incubadas por toda uma noite com 

anticorpos para VEGF e para PPAR-γ em uma diluição de 1:100 a temperatura de 4°C, 

seguida pela incubação com LSAB2-HRP (K0637, DAKO, CA, EUA). O  marcação foi 

realizada com hematoxilina.  
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4.13. Ventrículo esquerdo 

 

 As dosagens foram gentilmente realizadas no laboratório de Bioquímica e Biologia 

Molecular da Universidade Federal de São Carlos, São Paulo. Após o sacrifício dos animais o 

coração de cada um foi  removido, lavado, e o ventrículo esquerdo foi isolado e congelado em 

nitrogênio líquido e armazenado a -80ºC para análise posterior. 

O ventrículo esquerdo foi lavado três vezes com salina gelada e 25 mg deste tecido foi 

incubado em 2 ml de tampão de extração (10 mM de ácido cacodílico [pH 5,0]; 0.15 M NaCl; 

1 μM ZnCl 2 ; 20 mM CaCl 2 ; 1.5 mM NaN 3 ; 0.01 % Triton X-100 [v/v]), a temperatura de 

4°C por 24 horas.  Após este procedimento, a solução foi centrifugada por 10 minutos (13,000 

xg a 4°C). 20 μg de proteína total foi mensurada com kit de ensaio de proteína por BCA 

(Pierce, Rockford, IL, EUA). Esta foi aplicada em cada poço do gel de poliacrilamida a 10% 

de dodecil sulfato de sódio (SDS) preparado com 1 mg/ml de gelatina. Após a eletroforese, os 

géis foram lavados duas vezes por 20 minutos em Triton X-100 (2,5%) para remover o SDS. 

Os géis foram novamente lavados e incubados em tampão de substrato (50 mM Tris-HCl (pH 

8,0); 5 mM CaCl 2 ; 0,02 % NaN 3) a temperatura de 37°C por 20 horas. 

Em seguida, os géis foram corados com azul de coomassie brilhante por uma hora e 

meia e descorados com uma solução de ácido acético:metanol:água (1:4:5) para visualização 

da atividade das bandas. Os géis foram fotografados com uma câmera fotográfica (Canon, 

modelo G6 Power Shot), de 7.1 mega pixels. A análise quantitativa da densitometria das 

bandas protéicas de MMP-2 vistos nos géis de zimografia, foi realizada utilizando-se o 

programa Gene Tools version 3.06.(Syngene, Cambridge, Reino Unido). Todos os 

procedimentos foram realizados seguindo o protocolo descrito por MARQUETI et al. (2012).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

5. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 Antes da análise estatística utilizamos o teste de normalidade Shapiro-Wilk para 

determinação da distribuição gausssiana das variáveis. Todas as variáveis apresentaram 

distribuição normal e foram apresentadas como média ± erro padrão da média (EPM).  

As variáveis massa corporal na semana 1 e a composição corporal inicial foram 

analisadas utilizando-se análise de variância (ANOVA) one-way, seguido do teste pos hoc de 

Tukey.  A comparação da carga de treinamento, força relativa e análise da composição pré e 

pós treinamento foi realizada com teste t de Student. O restante das variáveis foram analisadas 

utilizando-se análise de variância (ANOVA) two-way [dieta (ração padrão vs ração 

hiperlipídica) vs treinamento (sedentário versus treinado)] seguido do teste post hoc de Tukey 

para múltiplas comparações. Todos os dados foram analisados pelo programa Statistica 7.0 

(Stat. Soft. Tusa Inc., OK, EUA). As figuras foram elaboradas no programa Graphpad® 5 

(San Diego, CA, EUA). O nível de significância adotado foi de 5% (valor de P<0,05). 
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6. RESULTADOS 

6.1. Massa corporal  

 

Os resultados de massa corporal dos animais no início do treinamento (semana 1) não 

apresentaram diferença estatística entre os grupos analisados. Na sexta semana do 

treinamento, o grupo SED-OB tinha massa corporal significativamente maior quando 

comparado aos grupos SED e TR (P<0,05; tabela 2). Não foram observadas diferenças 

estatísticas entre os respectivos grupos treinados (TR e TR-OB) e sedentários (SED e SED-

OB). 

Após 12 semanas de treinamento, os grupos tratados com dieta hiperlipídica 

apresentaram valores de massa corporal superiores quando comparados com os grupos com 

dieta padrão (P<0,01). O grupo TR não apresentou diferença em relação ao grupo SED. No 

entanto, foram observadas diferenças na comparação entre os grupos SED-OB e TR-OB 

(P<0,01), sendo que a massa corporal foi significativamente maior no grupo SED-OB. 

 

Tabela 2. Massa corporal dos animais durante o período experimental. 

 Grupos Experimentais 

 
SED SED-OB TR TR-OB 

 
Semana 1 

 

402,60 ± 12,76 411,51 ± 16,14 389,41 ± 16,42 400,92 ± 10,99 

Semana 6 426,15 ± 15,04 493,63 ± 21,08a 419,38 ± 17,33b 452,74 ± 14,76 

Semana 12 453,97 ± 14,06 566,42 ± 22,16a 431,52 ± 16,83b 500,32 ± 16,36a,b,c 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média (n=8). SED = Grupo 

sedentário; SED-OB = Grupo sedentário Obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 
treinado obeso. a em comparação ao grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em 
comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
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6.2. Ingestão 

 
A análise da ingestão realizada pelos animais durante o período experimental 

demonstrou que os grupos SED e TR apresentaram um consumo alimentar (g/dia) 

estatisticamente maior (28,41% e 27,89%, respectivamente) comparado ao grupo SED-OB 

(P=0,0001) e TR-OB (P=0,0001). Apesar desta diferença não houve diferença significativa 

entre os grupos para a  ingestão energética (kcal/dia) (P>0,05; tabela 3).  

Devido às diferentes composições das dietas o consumo de carboidratos, gorduras e 

proteínas foi diferente entre os grupos alimentados com dieta padrão comparada a 

hiperlipídica. Os grupos SED-OB e TR-OB mostraram um consumo significativamente maior 

de gorduras (P=0,0001) e menor de carboidratos (P=0,0001) e proteínas (P=0,0001) quando 

comparados aos grupos SED e TR. 

 

Tabela 3.  Análise dietética da ingestão alimentar durante o período experimental. 

 SED SED-OB TR TR-OB 

Consumo 

alimentar  
(g/dia) 

23,72 ± 0,88 16,98 ± 0,47a 22,76 ± 0,75b 16,41 ± 0,50a,c 

Consumo 

energético  
(kcal/dia) 

101,52 ±3,79 93,41 ± 2,62 97,41 ± 3,22 90,25 ± 2,75 

Carboidratos  
(g/dia) 

16,84 ± 0,62 9,32 ±0,26a 16,16 ± 0,53b 9,02 ± 0,27a,c 

Gordura 

(g/dia) 
1,42 ± 0,05 5,09 ± 0,14a 1,36 ± 0,04b 4,92± 0,15a,c 

Proteína  

(g/dia) 
5,45 ± 0,20 2,54 ± 0,07a 5,23 ± 0,17b 2,46 ± 0,07a,c 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média(n=8). SED = Grupo 
sedentário; SED-OB = Grupo sedentário Obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 
treinado obeso. a em comparação ao grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB;c em 

comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
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6.3. Carga de carregamento e  força relativa 

 

A carga de carregamento não apresentou diferença estatística entre os grupos treinados 

após 12 semanas de treinamento. Entretanto, nas duas primeiras semanas foi possível observar 

diferença nesta variável entre os grupos com maiores valores de carga no grupo TR-OB 

(P<0,01) comparado com TR. Nas semanas seguintes, não observamos diferenças entre os 

grupos (figura 10). A força relativa foi superior no grupo TR quando comparado com o grupo 

TR-OB (P<0,01; figura 11). 

 

Figura 10. Evolução da carga de  treinamento durante o período experimental.  Os valores 
são apresentados como média ± erro padrão da média (n=8). TR = Grupo treinado; TR-OB = 
Grupo treinado obeso. * diferença estatística entre os grupos. Nível de significância adotado 

P<0,05. 

 

Figura 11. Força relativa dos grupos treinados após o período experimental. Os valores são 
apresentados como média ± erro padrão da média (n=8). TR = Grupo treinado; TR-OB = 

Grupo treinado obeso. *
 diferença estatística entre os grupos. Nível de significância adotado 

P<0,05. 
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6.4. Avaliação da composição corporal. 
 

Não houve diferença estatística entre os grupos experimentais quando analisamos as 

variáveis de composição corporal antes do início do treinamento resistido. Os grupos 

experimentais apresentaram um aumento significativo na quantidade de massa magra quando 

comparamos o momento pré com o pós-treinamento (P<0,05). O mesmo resultado foi 

observado para as variáveis massa gorda, percentual de gordura total e troncular nos grupos 

SED, SED-OB e TR-OB (P<0,05). Contrário a estes resultados, o grupo TR apresentou uma 

diminuição significativa no percentual de gordura total (P<0,05) e não demonstrou 

modificação significativa para as variáveis massa gorda e percentual de gordura do tronco 

(P>0,05; tabela 4). 

Os resultados da composição corporal demonstraram ainda que após 12 semanas de 

treinamento, o grupo TR apresentou um menor percentual de gordura corporal, massa gorda, 

gordura troncular, além de mais massa magra quando comparado aos grupos sedentários 

(SED e SED-OB) e ao grupo TR-OB (P<0,01). Já este grupo (TR-OB) apresentou maior 

percentual de gordura, massa gorda e percentual de gordura troncular em comparação com o 

grupo SED. Apesar desse resultado, a massa magra não apresentou diferença estatística entre 

os dois grupos. O grupo SED-OB apresentou maior percentual de gordura corporal, massa 

gorda, percentual de gordura troncular e menos massa magra quando comparados aos grupos: 

SED (P<0,001), TR (P<0,001) e TR-OB (P<0,001).  
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Tabela 4. Dados da composição corporal antes e após o período de treinamento. 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média(n=8). SED = Grupo sedentário; SED-OB = Grupo sedentário Obeso; TR = 

Grupo treinado; TR-OB = Grupo treinado obeso. MM = massa magra; MG = massa gorda; % Gordura total = Percentual de gordura total; % 
Gordura tronco = Percentual de gordura do tronco. * diferença estatística entre o momento pré e pós. a em comparação ao grupo SED; b em 
comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 

 SED SED-OB TR TR-OB 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré  Pós 

MM (g) 229,60 ± 7,39 260,80 ± 10,97* 231,91 ± 6,03 217,60 ± 8,63*,a 227,80 ± 12,62 288,53 ± 10,40*,a,b 228 ± 7,25 247,87 ± 9,67*,b,c 

MG (g) 139,5 ± 6,81 177,1 ± 9,92* 153,1 ± 12,23 292,6 ± 20,32*,a 128,6 ± 4,80 127,4 ± 9,51a,b 148,3 ± 8,16 231 ± 13,88*a,b,c 

% Gordura 

total 
37,54 ± 1,38 40,41 ± 1,61 38,58 ± 1,81 55,71 ± 1,43* 36,29 ± 1,36 30,70 ± 1,62*,a,b 39,21±1,59 48,13 ± 1,82*,a,b,c 

% Gordura 

tronco 
 

35,19 ± 0,91 40,41 ± 1,58* 37,98 ± 1,42 54,29 ± 1,24*,a 33,99 ± 1,28 29,88 ± 1,69a,b 39,20 ± 1,68 46,84 ± 1,68*,a,b,c 
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6.5. Densidade mineral óssea e conteúdo mineral ósseo total 

 

 Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos experimentais para a 

densidade mineral óssea total (figura 12A). Em contrapartida, o conteúdo mineral ósseo foi 

significativamente maior no grupo SED-OB comparado aos grupos SED (p=0,05) e TR 

(P<0,05; figura 12B). 

 

Figura 12. Densidade mineral óssea (A) e conteúdo mineral ósseo total (B) dos grupos 
experimentais. Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média(n=8). SED = 
Grupo sedentário; SED-OB = Grupo sedentário obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 

treinado obeso; a em comparação com o grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c 
em comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
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6.6. Depósitos de gordura 

 

O grupo SED-OB exibiu maior deposição de gordura epididimal, retroperitoneal e 

mesentérica, bem como, a maiores valores para soma total dos três depósitos de gordura 

comparado aos grupos experimentais SED e TR (P<0,05; tabela 5). Quando comparado com o 

grupo TR-OB foram observadas diferenças para os depóstios de gorduras retroperitoneal, 

mesentérica e a soma dos três depósitos (P<0,01).  

O grupo TR apresentou menor deposição de gordura quando comparado com o grupo 

TR-OB para todos os depósitos analisados (P<0,01). Já em comparação ao grupo SED, foram 

observadas diferenças para as gorduras mesentérica e a soma das três gorduras (P<0,01). 

Os depósitos de gordura retroperitoneal e mesentérico não foram diferentes entre os 

grupos TR-OB e SED (P<0,01), não sendo observado diferença estatística no depósito 

epididimal e a soma dos três depósitos. 

 

 
Tabela 5. Efeitos da dieta hiperlipídica e do treinamento de força no peso relativo dos tecidos 

adiposos (g/100 g do peso corporal). 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média(n=8). SED = Grupo 
sedentário; SED-OB = Grupo sedentário Obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 

treinado obeso; EPI = Gordura epipidimal; RET = Gordura retroperitoneal; MES = Gordura 
mesentérica; SOMA = Soma dos três depósitos de gordura;  a em comparação ao grupo SED; 
b em comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de significância 

adotado P<0,05. 

 
 

 

 

 

 

 

 

Grupos experimentais  

 SED SED-OB TR TR-OB 

EPI 2,21 ± 0,13 3,07 ± 0,11a 1,78 ± 0,08b 2,87 ± 0,22a,c 

RET 1,66 ± 0,11 2,91 ± 0,24a 1,28 ± 0,14b 1,95 ± 0,13 b,c 

MES 2,93 ± 0,23 4,81 ± 0,30a 1,90 ± 0,16a,b 3,67 ± 0,26b,c 

SOMA 6,81 ± 1,25 10,80 ± 1,34a 4,97 ± 0,92a,b 8,44 ± 1,56a,b,c 
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6.7. Percentual de gordura tecidual. 

 

6.7.1 Percentual lipídico do ventrículo esquerdo 

 

 Não foram observadas diferenças quando comparados os dois grupos sedentários 

(SED e SED-OB, P>0,05; figura 13). Entretanto, ao compararmos os grupos treinados (TR e 

TR-OB) esta diferença foi notada. O grupo TR-OB apresentou valores superiores na 

concentração de lipídios no ventrículo esquerdo quando comparado com o TR (P<0,05). Não 

foram observadas diferenças estatísticas entre os grupos sedentários (SED e SED-OB) e 

também entre os grupos treinados (TR e TR-OB). 

 

Figura 13. Conteúdo lipídico do ventrículo esquerdo. Os valores são apresentados como 

média ± erro padrão da média(n=8). SED = Grupo sedentário; SED-OB = Grupo sedentário 
Obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo treinado obeso. a em comparação ao grupo 
SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de 

significância adotado P<0,05. 
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6.7.2. Conteúdo lipídico do fígado 

 

 Em relação ao conteúdo lipídico do fígado, foram observadas diferenças estatísticas ao 

compararmos os dois grupos sedentários (SED e SED-OB, P<0,05; figura 14). O grupo SED-

OB apresentou o conteúdo lipídico do fígado maior que o grupo SED (P<0,01) e TR (P<0,01). 

Não houve diferença estatística entre os grupos treinados. Além disso, não foram observadas 

diferenças estatísticas entre os grupos SED-OB e TR-OB. 

 

 

Figura 14. Conteúdo lipídico do fígado. Os valores são apresentados como média ± erro 
padrão da média(n=8). SED = Grupo sedentário; SED-OB = Grupo sedentário Obeso; TR = 

Grupo treinado; TR-OB = Grupo treinado obeso; a em comparação ao grupo SED; b em 
comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado 

P<0,05. 
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6.7.3. Conteúdo lipídico dos músculos esqueléticos bíceps e gastrocnêmio. 

 

 Não houve diferença estatística entre os grupos analisados. Entretanto, existe uma 

aparente diferença biológica entre os grupos. Foram observados valores maiores de conteúdo 

lipídico nos grupos alimentados com dieta hiperlipídica em comparação com aqueles 

alimentados com dieta padrão (figuras 15A e 15B). 

 

 

Figura 15. Conteúdo lipídico do bíceps (A) e gastrocnemius (B). Os valores são apresentados 
como média ± erro padrão da média (n=8). SED = Grupo sedentário; SED-OB = Grupo 
sedentário Obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo treinado obeso; a em comparação ao 

grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de 
significância adotado P<0,05. 
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6.8 Área de adipócito da gordura retroperitoneal e expressão imunohistoquímica do 

receptor ativado proliferador de peroxissomo-γ (PPAR-γ) e fator de crescimento do 

endotélio vascular (VEGF). 

 

 O grupo SED-OB apresentou uma área do adipócitos significativamente maior quando 

comparado aos grupos: SED (P<0,001), TR (P<0,01) e TR-OB (P<0,01). Enquanto, este 

último apresentou apresentou valores significativamente maiores quando comparado com os 

grupos SED (P<0,05) e TR (P<0,05; figura 16). 

 Foi possível observar uma maior expressão de PPAR-γ nos grupos treinados quando 

comparados com os sedentários (figura 17). O mesmo resultado foi observado quando 

analisamos a expressão de VEGF nos grupos treinados comparados com os sedentários 

(figura 18). 
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Figura 16. Análise da área do tecido adiposo retroperitoneal. Os valores são apresentados 

como média ± erro padrão da média(n=8). SED = Grupo sedentário (I); SED-OB = Grupo 
sedentário obeso (II); TR = Grupo treinado (III); TR-OB = Grupo treinado obeso (IV); a em 
comparação ao grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo 

TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
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Figura 17. Fotomicrografia da expressão imunohistoquímica de PPAR-γ do tecido adiposo 
retroperitoneal.I= grupo sedentário; II = grupo sedentário obeso; III = grupo treinado e IV = 

grupo treinado obeso. Aumento de 200x.  
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Figura 18. Fotomicrografia da expressão imunohistoquímica de VEGF do tecido adiposo 

retroperitoneal I = grupo sedentário; II = grupo sedentário obeso; III = grupo treinado; e IV = 
grupo treinado obeso. Aumento de 200x. 
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6.9. Pressão arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) e média (PAM) 

 

 O grupo SED-OB apresentou maiores valores de PAS, PAD e PAM em relação aos 

grupos SED, TR e TR-OB (P<0,05; tabela 6). Já o grupo TR apresentou valores menores de 

PAS e PAM quando comparados com os grupos SED-OB e RT-OB (P<0,05). 

 Não foram observadas diferenças estatísticas entre os grupos TR e SED.  Os grupos 

experimentais SED, RT e RT-OB não apresentaram diferença estatística quando analisamos a 

PAD. Contrário a estes resultados, os valores desta variável dos grupos SED, TR e TR-OB 

foram menores comparados ao grupo SED-OB (P<0,001). A PAM foi estatisticamente 

superior quando comparada com o grupo TR (P<0,001). 

 

Tabela 6. Efeito da dieta hiperlipídica e treinamento resistido nos parâmetros   

cardiovasculares. 

Grupos experimentais  

 SED SED-OB TR TR-Ob 

PAS  

(mmHg) 
121,10 ± 3,99 146,36 ± 4,36a 117,60 ± 2,26b 127,52 ± 2,51b,c 

PAD 

(mmHg) 
94,13 ± 2,91 116,45± 3,28a 90,38 ± 1,48b 96,25 ± 2,93b 

PAM 105,40 ± 2,00 121,61 ± 2,06a 99,13 ± 0,95b 106,3 ± 2,43b,c 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média (n=8). SED = Grupo 
sedentário; SED-OB = Grupo sedentário obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 

treinado obeso; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; PAM = 
pressão arterial média; a em comparação com o grupo SED; b em comparação ao grupo SED-

OB; c em comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
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6.10. Medidas do coração e do ventrículo esquerdo e suas relações com a massa corporal 

e magra 
 

 A variável massa do coração, massa do ventrículo esquerdo (VE) e massa VE/massa 

corporal não apresentaram diferenças entre os grupos experimentais. A variável massa 

coração/massa corporal foi menor no grupo SED-OB quando comparado com os grupos SED 

(P=0,001), TR (p=0,001) e TR-OB (P=0,001; tabela 7). 

 A variável massa do VE/massa magra foi menor nos grupos SED e TR quando 

comparados com os grupos SED-OB e TR-OB. Além disso, o grupo TR-OB mostrou menor 

valor desta mesma variável quando comparada com SED-OB (P<0,001). 

 
 
Tabela 7. Medidas da massa do coração e ventrículo esquerdo dos grupos experimentais após 

o período de treinamento resistido 

Os valores são apresentados como média ± erro padrão da média (n=8). SED = Grupo 
sedentário; SED-OB = Grupo sedentário obeso; TR = Grupo treinado; TR-OB = Grupo 

treinado obeso; Peso VE = Peso do ventrículo esquerdo; MC = massa corporal; MM = massa 
magra; a em comparação com o grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em 

comparação ao grupo TR. Nível de significância adotado P<0,05. 
 

 

 

 

 

 

 

 SED SED-OB TR TR-OB 

Massa coração 

(g) 
1,35 ± 0,04 1,34 ± 0,03 1,28 ± 0,05 1,39 ± 0,05 

 
Massa VE (g) 

 

0,49 ± 0,01 0,62 ± 0,03 0,53 ± 0,03 0,62 ± 0,03 

Massa 
coração/MC 

(mg/g) 

3,00 ± 0,10 2,37 ± 0,05a 2,97 ± 0,05b 2,81 ±0,15b 

Massa  VE/ 

MC(mg/g) 
1,10 ± 0,04 1,10 ± 0,05 1,25 ± 0,11 1,26 ± 0,08 

Massa 

VE/MM(g/g) 

0,0019 

±0,0001 

0,0028 

±0,0001a 

0,0018 

±0,0001b 

0,0025 

±0,0001b,c 
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6.11. Atividade da metaloproteinase do tipo 2 no ventrículo esquerdo. 

 

Em relação a MMP-2 pró, os grupos treinados apresentaram valores superiores de sua 

atividade no ventrículo esquerdo quando comparados com os grupos sedentários (P<0,05; 

figura 19). Além disso, o grupo SED-OB apresentou valores superiores quando comparado 

com o grupo SED (P<0,05). 

A atividade da MMP-2 intermediária no grupo SED-OB foi inferior comparada com 

os grupos SED (P=0,01), TR (P<0,001) e TR-OB (P<0,01). Entretanto, não foram observadas 

diferenças nas atividades da MMP-2 pró e intermediária entre os grupos treinados. A 

atividade da MMP-2 ativa não foi diferente entre os grupos experimentais. Apesar de não 

atingir nível de significância estatística, foi possível observar uma tendência  a uma maior 

atividade da MMP-2 ativa no grupo TR ao compará-lo com o grupo SED-OB (P=0,06). 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Figura 19.  Efeito do treinamento resistido e dieta hiperlipídica na MMP-2 pró (A), intermediária (B) e ativa (C) no ventrículo esquerdo. Os géis 

foram analisados pela densitometria e atividade (62  kDa) foi expressa como unidade arbitrária (AU). Os valores são apresentados como média ± 
erro padrão da média(n=8). MMP-2 = Metaloproteinase do tipo 2; SED = Grupo sedentário; SED-OB = Grupo sedentário obeso; TR = Grupo 
treinado; TR-OB = Grupo treinado obeso; a em comparação ao grupo SED; b em comparação ao grupo SED-OB; c em comparação ao grupo TR. 

Nível de significância adotado P<0,05
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6.12 Interações entre dieta hiperlipídica e o treinamento resistido   

 

 A dieta hiperlipídica e o treinamento resistido demonstraram interações significativas 

para as seguintes variáveis: massa gorda (P<0,05), percentual de gordura do tronco (P<0,05), 

área de adipócito (P<0,001), conteúdo lipídico do coração (P<0,05), MMP-2 pró (P<0,01), 

PAM (P<0,05) e massa do coração/massa corporal (P<0,05).  

 O treinamento resistido influênciou a massa corporal (P<0,05), massa magra 

(P<0,001), percentual de gordura total (P<0,001), peso relativo da gordura 

epididimal(P<0,001), retroperitoneal (P<0,001) e mesentérica (P<0,001), soma dos três 

depósitos de gorduras (P<0,001), massa do ventrículo esquerdo (P<0,01), massa do ventrículo 

esquerdo/massa corporal (P<0,05),  PAS (P<0,05), PAD (P<0,01), MMP-2 intermediária 

(P<0,01) e MMP-2 ativa (P<0,05).  

 A dieta influênciou a massa corporal (P<0,001), consumo alimentar (P<0,001), 

consumo energético (P<0,05), massa magra (P<0.01), percentual de gordura (P<0.01),  PAS 

(P<0.001) e PAD (P<0.05), conteúdo mineral ósseo (P<0,01), conteúdo lipídico do 

coração(P<0,05), conteúdo lipídico do fígado (P<0,001), peso relativo da gordura 

epididimal(P<0,05), retroperitoneal (P<0,001) e mesentérico (P<0,001), soma dos três 

depósitos de gordura(P<0,001),), massa do ventrículo esquerdo (P<0,05), massa ventrículo 

esquerdo/massa magra (P<0,001) e MMP-2 intermediária (P<0,001) 
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7. DISCUSSÃO 

 

O presente estudo investigou se o treinamento resistido realizado durante 12 semanas 

em ratos alimentados com dieta hiperlipídica poderia alterar a composição corporal, a 

atividade da MMP-2 no músculo do ventrículo esquerdo, a pressão arterial, a adiposidade, a 

área de adipócitos e a expressão de VEGF e da PPAR-γ no tecido adiposo retroperitoneal. 

Os resultados demonstraram que esta modalidade de treinamento empregada neste 

estudo promoveu, concomitantemente, reduções na massa corporal, na massa de gordura, no 

percentual de gordura total e tecidual e na área de adipócitos e ainda elevou a quantidade de 

massa magra, independe da dieta. Foi possível também demonstrar reduções nos níveis 

pressóricos sistólico e diastólico, além de uma maior expressão da VEGF e PPAR-γ no tecido 

adiposo retroperitoneal. Por fim, o treinamento resistido também induziu maior atividade da 

MMP-2 no ventrículo esquerdo. Esses achados apontam que o treinamento resistido pode ser 

uma estratégia não-farmacológica contra os efeitos deletérios do consumo de uma dieta rica 

em gordura, com impacto em vários sistemas fisiológicos relacionados com a gênese de 

comorbidades associadas à obesidade. 

 Assim, nossa hipótese inicial foi confirmada com a demonstração de que o 

treinamento resistido pode promover concomitantemente mudanças positivas na composição 

corporal, na adiposidade, nos níveis de pressão arterial e no remodelamento cardíaco. A 

relevância clínica destes achados é baseada no fato de que a excessiva adiposidade em 

resposta ao balanço energético positivo tem sido considerada um fator importante para o 

aparecimento de comorbidades associadas à obesidade (TINAHONES et al., 2012a), 

resultando em um aumento nas doenças cardiovasculares e da insuficiência cardíaca (SAITO, 

ASAI & SATO, 2012). Talvez o hábito do treinamento resistido adquirido por um indivíduo 

exposto a um ambiente obesogênico possa prevenir ou retardar o aparecimento de algumas 

comorbidades. 

Os resultados deste estudo demonstraram que o consumo da dieta hiperlipídica 

proposta determina importantes alterações na massa e composição corporal, demonstrando 

que a massa corporal foi significativamente maior nos grupos alimentados com esta dieta em 

comparação com aqueles alimentados com a ração padrão. Este achado é corroborado por 

evidências científicas previamente publicadas (ROPELLE et al., 2010;  PANVELOSKI-

COSTA et al., 2011; SPERETA et al., 2012).  No entanto, apesar de observarmos uma 

aparente redução na massa corporal do grupo TR, não houve diferença estatística deste em 

comparação com o grupo SED ao final das 12 semanas de treinamento.    
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É relevante salientar que, os resultados do consumo alimentar (g/dia) foram 

significativamente diferentes entre os grupos alimentados com ração hiperlipídica e ração 

padrão. Os animais alimentados com dieta hiperlipídica apresentaram um consumo alimentar 

significativamente menor quando comparados com aqueles alimentados com a dieta padrão. 

No entanto, quando analisamos o consumo energético diário (kcal/dia) não observamos esta 

diferença entre os grupos. Esse resultado se deve principalmente ao valor calórico de cada 

tipo de ração e estudos anteriores observaram que ratos alimentados com dieta hiperlipídica 

ingeriam maior consumo calórico, porém com menor consumo alimentar (BURNEIKO et al., 

2006; SENE-FIORESE et al., 2008; SPERETTA et al, 2012). Esse tipo de comportamento 

alimentar observado em animais pode ser atribuído à diminuição na eficiência alimentar e 

aumento na eficiência metabólica associado ao consumo de uma dieta rica em lipídios 

(SPERETTA et al., 2012).  Neste sentido, os resultados do presente estudo sugerem que os 

ratos alimentados com dieta hiperlipídica sofrem influência do conteúdo energético e do alto 

teor de gordura da dieta e, em decorrência do mecanismo de saciedade, são estimulados a 

consumir uma menor quantidade de alimento (HIMAYA et al., 1997; KRETSCHMER et al., 

2005).  

Neste estudo, não observamos uma influência do treinamento resistido no consumo 

calórico e energético naqueles grupos submetidos ao treinamento, apesar de estudos 

demonstrarem que o exercício pode levar a diminuição da ingestão alimentar (ROPELLE et 

al., 2010; SPERETTA et al., 2012). O mecanismo pelo qual o exercício pode modificar a 

ingestão alimentar em ratos foi demonstrado por ROPELLE et al. (2010). Neste estudo, os 

autores demonstraram que o exercício aeróbio aumentou a expressão hipotalâmica da IL-6 e 

IL-10, resultando em aumento na sensibilidade à insulina e a leptina neste tecido através da 

inibição do complexo quinase Iκβ (IκKβ) e redução do estresse no retículo endoplasmático. A 

melhora da sensibilidade hipotalâmica à ação da leptina e também da insulina favoreceu a 

saciedade nestes animais e a consequente redução na ingestão alimentar quando comparados 

com aqueles animais não-treinados. Por conseguinte,  a diminuição da ingesta alimentar 

somado ao aumento no gasto energético, ambos promovidos pelo execício, podem influenciar 

no ganho de massa corporal ao longo do período de treinamento. Apesar de não observarmos 

diferença na ingesta alimentar daqueles animais submetidos à dieta hiperlipídica, ainda assim 

os animais treinados (TR e TR-OB) apresentaram valores menores de massa corporal quando 

comparados com os grupos sedentários (SED e SED-OB), demostrando que o treinamento 

resistido pode ser uma ferramenta eficiente para evitar o ganho de peso ao longo do tempo.  
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Os resultados observados estão também associados com mudanças significativas na 

composição corporal. Foi possível demonstrar que o treinamento resistido pode aumentar a 

massa magra e diminuir a massa gorda, o percentual de gordura total e troncular quando 

comparado com os respectivos grupos sedentários. No entanto, quando analisados os grupos 

treinados se torna evidente que a dieta é um fator que influencia fortemente o resultado da 

composição corporal, já que valores significativamente maiores foram observados no grupo 

TR-OB em comparação ao TR nos componentes da composição corporal, independente da 

carga de carregamento empregada no treinamento de ambos os grupos. A ausência de 

diferença em relação a carga de carregamento demonstra que os animais treinados, foram 

submetidos a uma intensidade de exercício semelhante, independente da dieta. No entanto, 

quando analisamos a força relativa, ou seja, a divisão da carga de carregamento pela massa 

corporal no final do período experimental nota-se um valor maior para esta variável para o 

grupo TR em comparação ao TR-OB. Apesar deste resultado, fica claro que o treinamento 

resistido de alta intensidade pode modificar positivamente a composição corporal em ratos 

alimentados com dieta hiperlipídica.  

O mecanismo responsável pela melhora da composição corporal pode estar ligado a 

dois fatores principais: o gasto energético, durante e após a sessão de treinamento, e o 

aumento da massa magra, com consequente elevação da taxa metabólica basal, maiores gasto 

calórico e oxidação de gorduras, durante e após a sessão de treinamento (DONNELLY et al., 

2009).  

Este é o primeiro estudo a demonstrar o impacto de 12 semanas de treinamento 

resistido de alta intensidade na composição corporal de ratos alimentados com dieta 

hiperlipídica medido por DEXA. Isto permite uma análise mais detalhada do efeito desta 

modalidade como ferramenta para atenuar os efeitos do consumo da dieta hiperlipídica e o 

aumento do tecido adiposo em ratos. 

Uma série de evidências científicas mostram que o consumo de dietas ricas em 

gorduras estão associadas ao aumento da adiposidade e aos depósitos de gorduras ectópicas, 

bem como, à hipertensão, à alterações nos perfis lipídico e inflamatório e ainda à prejuízo na 

homeostase da glicose e à alterações cardíacas importantes em ratos (BRADLEY et al., 2008, 

PINHEIRO et al., 2007; SENE-FIORESE et al., 2008; GOLLISCH et al., 2009, SPERETTA 

et al., 2012).  

 No presente estudo, o consumo da dieta hiperlipídica exerceu forte influência no 

aumento da deposição de gordura, evidenciado pelo aumento dos depósitos de gordura 

retroperitoneal e mesentérico, além da gordura ectópica no coração, fígado e músculos 
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esqueléticos. O protocolo de treinamento foi capaz de reduzir principalmente os depósitos de 

gordura retroperitoneal, mesentérico e a variável soma dos três depósitos de gordura.  Além 

disso, observamos que a concentração de lipídios teciduais foi menor nos grupos treinados 

quando comparados aos sedentários.  

Evidências científicas corroboram estes achados, visto que o consumo da dieta 

hiperlipídica pode promover aumentos significativos no peso relativo das gorduras e na área 

de adipócitos (SCHRAUWEN & WESTERTERP, 2000; GAUTHIER et al., 2003; 

ESTADELLA et al., 2004; GUERRA et al., 2007; PINHEIRO et al., 2007, SENE-FIORESE 

et al., 2008). No entanto, ainda são escassos estudos que analisam o impacto do treinamento 

resistido na adiposidade e na área de adipócitos. Neste sentido, LEITE et al. (2009) e 

SPERETTA et al. (2012) demonstraram que, o treinamento resistido foi capaz de diminuir a 

adiposidade, a área de adipócitos, bem como o percentual de lipídios no músculo esquelético 

e fígado. 

Além disso, o conteúdo lipídico do fígado tem demonstrado sofrer fortes influências 

do exercício. A expressão de fatores transcricionais que regulam o conteúdo lipídico hepático, 

como o receptor ativado proliferador de peroxissomo alfa (PPAR-α), a proteina 1-C ligadora 

do elemento regulado por esteróis (SREBP-1c) e a esteroil coenzima-A dessaturase (SCD-1), 

todas estas relacionadas com a lipogênese; estão diminuídas no fígado daqueles animais que 

realizavam o treinamento resistido(PAQUETTE et al., 2008. DOBRZYN et al., 2004, 

DOMINGOS et al., 2011). Desse modo apesar de não ter sido testada no presente estudo, 

podemos especular que o treinamento resistido pode induzir a ativação de outra enzima, a 

monofosfato de adenosina kinase (AMPK), com subsequente decréscimo na expressão dos 

fatores de transcrição relacionados à lipogênese, melhorando a oxidação de gorduras no 

fígado e subsequente redução do conteúdo lipídico neste órgão.  

Descreve-se que o treinamento resistido exige a participação de vários grupamentos 

musculares durante sua execução para a ação de subida do aparato de treinamento proposto 

neste estudo (PIGHON et al., 2009). É possível que a redução do conteúdo lipídico no 

músculo pode ter sido afetado pela ativação muscular ocorrida durante a subida, além da 

característica metabólica oxidativa dos músculos esqueléticos envolvidos nesta modalidade de 

treinamento empregada.  Um dos mecanismos que pode explicar esta diminuição se refere 

também a ativação da mesma via metabólica da AMPK, que também está envolvida no 

metabolismo oxidativo de lipídios no músculo esquelético e no tecido adiposo. Sua ativação 

ocorrida durante e após o exercício promove oxidação de gordura nestes tecidos 

(RUDERMAN et al., 2003; LAVOIE & GAUTHIER, 2006).  
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Outro provável mecanismo que envolve a diminuição dos depósitos de gordura e da 

concentração de lipídios teciduais se refere as mudanças metabólicas exercício-induzidas, 

expressas por elevação das catecolaminas plasmáticas e pela ativação subsequente da lipase 

hormônio-sensivel. Dessa forma, noradrenalina e adrenalina estão associadas com a oxidação 

lipídica do tecido adiposo visceral pelo aumento da função dos receptores β3-adrenérgicos e 

uma diminuição na ativação dos receptores α2-adrenérgicos (CHAPADOS et al., 2008). 

Nossos resultados também demonstram uma maior expressão do PPAR-γ no tecido 

adiposo. Evidências científicas têm mostrado que a realização do exercício pode afetar a 

sinalização metabólica através da ativação deste receptor. Este fato pode promover benefícios 

cardiovasculares e anti-anterogênicos (BUTCHER et al., 2008; YAKEU et al., 2010, 

RUSHKE et al., 2010). RUSCHKE et al. (2010) demonstraram que o exercício realizado por 

quatro semanas pode aumentar a expressão de PPAR-γ no músculo esquelético e no tecido 

adiposo, com impacto benéfico na sensibilidade à insulina. Secundariamente a esta ativação, 

pode-se relacionar benefícios potenciais na expressão de adiponectina, IL-6, TNF-α, PAI-1, 

angiotensinogênio, e ainda, uma redução da concentração sérica de ácidos graxos não-

esterificados (PUIGSERVER & SPIELGEMAN, 2003). 

Pesquisas recentes têm sugerido que a hipóxia do tecido adiposo pode ocorrer 

secundariamente ao acúmulo excessivo deste tecido, com consequente déficit de vasculatura 

por área de tecido adiposo (ELIAS et al., 2012; TINAHONES et al., 2012b). Este talvez 

possa ser o fator deflagrador do processo inflamatório neste tecido, já que foi demonstrado 

que esta hipóxia relativa é capaz de recrutar macrófagos para o tecido adiposo (ELIAS et al., 

2012). Como resposta compensatória em decorrência desta hipóxia tecidual há um aumento 

do VEGF, o que promoveria a formação de novos vasos no intuito de reduzi-la. Este estudo 

mostrou que a expressão do VEGF está aumentada nos animais que realizaram o treinamento 

resistido. Recentemente foi observado que o treinamento aeróbio induz ao aumento da 

expressão de VEGF no tecido adiposo em ratos alimentados com dieta padrão e camundongos 

alimentados com dieta hiperlipídica (HATANO et al., 2011; BAYNARD et al., 2012). Assim, 

esta modalidade de exercício empregada pode induzir a uma resposta compensatória do tecido 

adiposo para prevenir a hipertrofia do adipócito associado à redução na quantidade de 

oxigênio local e aumento na expressão de VEGF (BAYNARD et al., 2012). Nossas 

observações testadas neste estudo,  sugerem um potencial papel protetor ao tecido adiposo 

induzido pelo treinamento resistido, possivelmente com maior demanda à formação de novos 

vasos neste tecido naqueles animais submetidos ao treinamento e consequentemente, embora 

não testado,um menor grau de inflamação.   
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Os excessos de massa corporal e adiposidade estão ligados ao aumento da frequência 

cardíaca, do volume sanguíneo, bem como ao aumento da pressões arteriais sistólica e 

diastólica (KENCHAIAH  et al., 2002). A sobrecarga cardíaca imposta por estas alterações 

pode influenciar o remodelamento cardíaco, manifestado por alterações na estrutura e função 

do miocárdio. Como descrito anteriormente, o estresse crônico que o sistema cardiovascular 

está submetido pode alterar a matriz extracelular, a partir do desequilíbrio entre as MMPs e 

seus inibidores teciduais, resultando em um remodelamento alterado (SCHRAM & 

SWEENEY et al., 2008; ABEL, LITWIN & SWEENEY 2008; SCHRAM et al., 2011). 

O remodelamento do tecido cardíaco está intimamente ligado com a patogênese de 

algumas alterações que atingem o miocárdio induzidas pela obesidade. Esse envolve a 

degradação de colágeno, fundamental na manutenção da integridade estrutural do tecido 

miocárdico. No entanto, em determinadas condições como o infarto do miocárdio, a 

hipertensão arterial e até mesmo a insuficiência cardíaca observa-se um remodelamento 

patológico. Previamente, demonstrou-se que a degradação alterada da matriz extracelular 

pelas MMPs, especialmente a MMP-2, esteve correlacionada com o desenvolvimento de 

desordens cardiovasculares incluindo: aterosclerose, insuficiência cardíaca congestiva, infarto 

do miocárdio, cardiomiopatia e hipertrofica do ventrículo esquerdo, patologias estas 

relacionadas à obesidade (AHMED et al., 2006). 

O remodelamento da matriz extracelular no tecido cardíaco induzido pela obesidade 

contribui para anormalidades cardíacas funcionais e estruturais que culminam em mudanças 

da composição dos cardiomiócitos da matriz extracelular (ZIBADI et al., 2011). A 

consequente sobrecarga pressórica secundária a elevação da pressão arterial é outro fator que 

influencia o remodelamento, ou seja, o estresse mecânico. A sobrecarga de pressão afeta a 

matriz extracelular e suas conexões com as células e essa interação pode resultar também em 

um remodelamento alterado da matriz extracelular (FAN & SCHULZ, 2012). Esse processo 

pode ser confirmado em ratos alimentados com dieta hiperlipídica que desenvolveram 

hipertensão e hipertrofia do ventrículo esquerdo (OUWENS et al., 2005; PINHEIRO et al., 

2007). De acordo com estes autores, demonstrou-se que a exposição à dieta rica em gorduras 

resulta em elevações dos níveis pressóricos com impacto importante na massa do ventrículo 

esquerdo e na atividade do MMP-2. Nestes estudos, maior quantidade de tecido adiposo, alta 

concentração de citocinas, como leptina, TNF-α, IL-6 e IL-1β, hipertensão arterial e ativação 

do sistema nervoso simpático (AUKRUST et al., 2004; HILFIKER-KLEINER, 

LANDMESSER & DREXLER, 2006) podem ter influenciado o remodelamento cardíaco e a 

atividade da MMP-2.  
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O treinamento aeróbio e resistido têm sido recomendados como modalidades de 

exercícios para promover não somente o aumento do gasto energético e da capacidade 

cardiorespiratória, redução da massa corporal e mudanças da composição corporal, mas 

também para reduzir o risco cardiometabólico relacionada com a obesidade. Nossos dados 

corroboram em parte esta afirmação, já que demonstramos que o emprego do treinamento 

resistido em ratos submetidos ou não à dieta hiperlipídica induziu as mudanças positivas na 

composição corporal, na pressão arterial e no aumento da atividade da MMP-2 no ventrículo 

esquerdo. Essas alterações podem ser atribuídas àmaior massa magra induzida pelo 

treinamento de força e a uma possível elevação da taxa metabólica basal e do gasto 

energético. É possível que a alta intensidade do treinamento resistido realizado tenha induzido 

a maior mobilização de ácidos graxos livres e oxidação de gorduras (STOKES, 2003; LEITE 

et al., 2011).  

Os efeitos do treinamento resistido no metabolismo do tecido adiposo e inflamação de 

baixo-grau são bem estabelecidas e de acordo com alguns autores, esta modalidade diminui a 

área do tecido adiposo e a adiposidade total em ratos (CORRIVEAU et al., 2008; PIGHON et 

al., 2009; SPERETTA et al., 2012). Além disso, esta eleva a quantidade de massa magra e 

promove um efeito anti-inflamatório, demonstrado por diminuição do TNF-α, da proteína C-

reativa e da IL-6 (TALEBI-GARAKANI & SAFARZADE, 2012). Recentemente, 

SPERETTA et al. (2012) também demonstraram que o treinamento resistido, agora em ratos 

com obesidade induzida por dieta hiperlipídica, foi capaz de promover todos esses benefícios, 

com especial redução na expressão do TNF-α no tecido adiposo visceral. Um estudo 

conduzido por MARQUETI et al. (2012) também demonstrou que o treinamento de salto de 

alta intensidade na água induziu maior atividade da MMP-2 e também maior conteúdo 

protéico no ventrículo esquerdo em ratos (MARQUETI et al., 2012). Neste sentido, nosso 

estudo demonstra que o treinamento resistido induz aumento na atividade da MMP-2 no 

ventrículo esquerdo nos animais treinados, independente do padrão alimentar proposto, isto é, 

ração padrão ou hiperlipídica. O estímulo induzido pelo treinamento é importante para manter 

tanto o turnover enzimático quanto a função cardíaca e, pode ser visto como um mecanismo 

fisiológico que promove adapatação (XU et al., 2008).  

Um ponto que reforça os nossos achados foi o maior valor da massa do ventrículo 

esquerdo no grupo treinado (TR) quando comparado ao sedentário (SED), observado também 

com maiores valores de massa do ventrículo esquerdo:massa corporal nos grupos treinados 

(TR e TR-OB) ao compará-los com os grupos sedentários (SED e SED-OB).   
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A obesidade sarcopênica, definida como a perda relativa da massa magra associada à 

obesidade (ROUBENOFF, 2004), tem sido relacionada com o aumento do risco 

cardiovascular, possivelmente pelo acúmulo de gordura, pelo aumento de marcadores 

inflamatórios e por uma menor quantidade de massa magra e consequente menor eficiência 

metabólica. Na verdade, esse achado pode estar relacionado pela possível associação entre a 

massa do ventrículo esquerdo e a quantidade de massa magra.  Recentemente, DE SIMONE 

et al. (2012), encontraram que a deficiência de massa magra tem sido associada ao excesso de 

adiposidade e a valores aumentados da massa ventricular esquerda. Nossos resultados 

demonstram que a dieta hiperlipídica gerou menor massa magra e maior adiposidade e massa 

do ventrículo esquerdo no grupo SED-OB. Por outro lado, o treinamento resistido foi capaz 

de aumentar a massa magra com menor massa adiposa. A relação massa ventrículo 

esquerdo/massa magra foi significativamente maior no grupo SED-OB em comparação a 

todos os outros grupos. Entretanto, com a observação de uma melhora nesta relação no grupo 

TR-OB, é possível que o treinamento resistido possa ter um papel importante em modificar 

esta variável, com potencial efeito protetor. 

Apesar dos resultados positivos mostrados neste estudo, é importante salientar que 

consideramos existir algumas limitações que poderiam nos ajudar a explicar os mecanismos 

fisiológicos, celulares e moleculares dos resultados encontrados. Assim, a medida das 

adipocinas, do perfil lipídico, dos níveis glicêmicos e da insulina plasmática poderiam ajudar 

na explicação dos mecanismos envolvidos tanto na indução da obesidade quanto no efeito do 

treinamento resistido. Apesar disso, foi possível a observação de efeitos benéficos do 

treinamento resistido em ratos alimentados com dieta hiperlipídica, sugerindo um potencial 

papel protetor desta modalidade de exercício. 
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8. RESUMO DOS ACHADOS 

 

 O treinamento resistido melhorou a composição corporal representado por elevação na 

quantidade de massa magra e reduções na de massa gorda, no percentual de gordura 

total e troncular.  

 

 O treinamento resistido promoveu redução dos níveis pressóricos nos animais 

alimentados com dieta hiperlipídica. 

 

 O treinamento resistido promoveu maior expressão na atividade da pró-MMP-2, 

independente do programa alimentar, e da MMP-2 intermediária no grupo alimentado 

com dieta hiperlipídica.  

 

 O treinamento resistido demonstrou ser uma ferramenta importante capaz de diminuir 

depósitos de gordura retroperitoneal, mesentérico e epididimal, independente do 

programa alimentar proposto.  

 

 O treinamento resistido reduziu a área de adipócitos nos animais alimentados com 

dieta hiperlipídica e promoveu uma maior expressão de VEGF e PPAR-γ no tecido 

adiposo retroperitoneal em ambos os grupos treinados. 
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9. CONCLUSÃO 

  O treinamento resistido mostrou-se capaz de influenciar de forma benéfica algumas 

alterações fisiopatológicas relacionadas ao consumo excessivo de alimentos com alto teor 

lipídico, promovendo mudanças importantes na composição corporal, na atividade da MMP-2 

no ventrículo esquerdo e nos níveis pressóricos em animais experimentais. Além disso, esta 

modalidade de treinamento também foi capaz de promover mudanças com impacto positivo 

na expressão de PPAR-γ e de VEGF em sítios de gordura retroperitoneal e no conteúdo de 

adiposidade total. Com base em nossos achados, concluímos que o treinamento resisitido deve 

ser considerado uma ferramenta de valor contra os efeitos deletérios induzidos pelo excessivo 

consumo de gorduras e as comorbidades associadas a este hábito. 
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  10. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Face aos resultados obtidos neste estudo podemos sugerir que o modelo animal de 

treinamento resistido na escada pode possivelmente promover redução no risco cardiovasular 

associado à obesidade. Já que houve melhora do remodelamento cardíaco, da composição 

corporal, da pressão arterial, bem como redução da adiposidade. Portanto, essa modalidade de 

exercício empregada pode ser considerada uma ferramenta não-farmacólogica de valor na 

obesidade, uma vez que atenua os efeitos deletérios desta doença sobre suas comorbidades. 

Provavelmente todos esses benefícios foram mediados pela realização do treinamento 

resistido. Entretanto, os mecanismos envolvidos com estes resultados não foram elucidados 

com nossos achados e consideramos que estudos adicionais são necessários para esclarecer as 

vias metabólicas e seus mediadores envolvidos nos benefícios observados. 
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