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RESUMO

O tratamento ndo medicamentoso da sindrome metabdlica estd relacionado a
alimentacdo e a atividade fisica. Embora os estudos epidemiol6gicos tenham
mostrado que o consumo freqiiente de castanhas estd associado a reducao da
incidéncia de doencas cardiovasculares, ndao existem dados cientificos que
comprovem a funcionalidade do baru sobre os fatores de riscos coronarianos. Nos
paises em desenvolvimento, o uso terapéutico de plantas e frutos nativos € comum,
apesar de se dispor de poucos dados cientificos. Por esse motivo o objetivo do
presente estudo foi avaliar os efeitos do extrato etéreo de baru (Dipteryx alata Vog.)
e do exercicio aerbbico sobre o perfil (bioquimico) metabdlico de ratos Wistar.
Foram utilizados 60 ratos Wistar machos com 28 dias (apdés desmame). Apds 60
dias de dieta hipercalérica, os trés grupos foram subdivididos em grupo exercicio e
grupo sedentario. O delineamento experimental constituiu-se de seis diferentes
grupos, sendo CS: ratos sedentarios tratados com dieta chocolate; CE: ratos
exercitados tratados com dieta chocolate; BS: ratos sedentarios tratados com dieta
baru; BE: ratos exercitados tratados com dieta baru; SS: ratos sedentarios tratados
com dieta soja; SE: ratos exercitados tratados com dieta soja. A dieta hiperlipidica
preparada com extrato de baru promoveu ganho de peso (378,49g) nos ratos do
protocolo de estudo e o exercicio ndo atenuou esse ganho (381,34g). Verificou-se
que o peso nao diferiu entre os 3 grupos de animais sedentarios. Houve aumento
do nivel de colesterol para os animais do grupo baru e a reducao para 0s do grupo
soja. Resultados semelhantes quanto a reducao dos niveis de trigliceridios entre os
grupos. A interacdo dieta hiperlipidica — exercicio, entretanto, ndo foi capaz de
reduzir os niveis séricos de trigliceridios em comparacao com os sedentarios. Os
resultados de HDL-c (lipoproteina de alta densidade ligada ao colesterol)
apresentaram-se semelhantes nas dietas baru e soja fornecidas aos ratos dentro do
protocolo de estudo, tanto na condicdo de exercitado quanto na de sedentario. Os
niveis de LDL-c (lipoproteina de baixa densidade ligada ao colesterol) dos ratos dos
grupos soja e baru aumentaram através das dietas hiperlipidicas e treinamento
fisico; e os niveis de glicose sérica, diminuiram.

Palavras-chave: dieta hiperlipidica; exercicio fisico; extrato etéreo de baru; perfil
lipidico.
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ABSTRACT

No medical treatment of the metabolic syndrome is related to the feeding and the
physical activity. Although epidemiology studies have shown that the frequent intake
of kernels is associated to the reduction of the cardiovascular disease incidence,
there aren’t scientific base that show the functionality of the baru about the factors of
cardiovascular risk. In the developing countries, the therapeutic use of the plant and
native fruit is usual, in spite of few scientific data. For that reason, the objective of
present study was to evaluate the effect of the extract of baru (Dipteryx alata Vog.)
and of the aerobic exercise on the metabolic (biochemical) profile of rats, analyzing
the physiologic parameters of food intake and body weight of the rats in relation to
the lipidic profile (total cholesterol, triglycerides, LDL cholesterol and HDL
cholesterol) and of serum glucose and comparing the effects of diets with different
fat types on the metabolic profile of the animals. Experiments were performed on
day 28 d-old rats (male Wistar rats) (after weaning period). After 60 days of
hyperlipidic diet, the three groups were subdivided in sedentary rats and exercised
rats. The experimental procedure was constituted of six different groups, being CS:
sedentary rats treated with chocolate diet; CE: exercised rats treated with chocolate
diet; BS: sedentary rats treated with baru diet; BE: exercised rats treated with baru
diet; SS: sedentary rats treated with soy diet; SE: exercised rats treated with soy
diet. The hyperlipidic diet prepared with baru extract promoted weight gain (378.49q)
in the rats of the study protocol and the exercise didn't lessen that gain (381.34g).
There was increase of the cholesterol level for the animals of the baru group and the
decreased for the soy group. The hyperlipidic diet - exercise interaction, however, it
was no able to reduce the serum triacylglycerol levels in comparison to the
sedentary ones. It was verified that the corporal weight didn't differ among the 3
groups of sedentary animals, although the regimen intake has been reduced in the
group with chocolate diet. It is probable that the caloric density of the diets and the
time of experiment might have influenced in the absence of alterations in the
corporal weight of the studied groups, although the high intake of the family 6mega-6
fatty acids, coming from baru extract and soy oil, have been reported as inductor of
body weight gain by to increase the number of fat cells and to enlarge the activities
of lipogenic hepatic enzymes when compared to the saturated fatty acids. The
significative reduction of the weight gain among the exercised animals of the group
soy makes possible to propose increase of the satiation that takes to the control of
the hunger for the efficiency of those acids in reducing the food intake. Similar
results in relation to the reduction of the triglyceride levels among the groups expose
the hipotriglyceridemic effects of PUFAs (polyunsaturated fatty acids).The results of
HDL-c (high density lipoprotein linked to the cholesterol) were similar between the
baru diet and soy diet supplied the rats the study protocol, so much in the condition
of exercised rats as in the one of sedentary. The levels of LDL-c (low density
lipoprotein linked to the cholesterol) of the rats of the soy and baru groups increased
through the hyperlipidic diets and physical exercise; and the serum glucose levels,
decreased.

Keywords: hyperlipidic diet; physical exercise; baru extract; lipidic profile.
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1. INTRODUCAO

Sindrome Metabdlica é o agrupamento de fatores de risco cardiovascular,
como hipertensédo arterial, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a
glicose/diabete do tipo 2, obesidade central e dislipidemia é caracterizada pelo nivel
de LDL-colesterol e trigliceridios altos e HDL-colesterol baixo ( LOPES, 2004).

O estudo de novas possibilidades e alternativas na aplicacdo de terapias
nao-medicamentosas é fundamental para o desenvolvimento de programas eficazes
e economicamente vidveis aos servicos publicos de saude para a prevencao
primaria da sindrome metabdlica.

A inclusao dos &cidos graxos insaturados na dieta reduz a producao e
aumenta a remogao do LDL colesterol, diminui a oxidagdo do LDL colesterol, a
peroxidacdo lipidica na artéria, o stress oxidativo, a agregacao plaquetaria e a
formagéo da placa de ateroma. Os antioxidantes presentes nas améndoas como o
zinco e o alfa tocoferol inibem a oxidagdo das LDL, diminuindo sua aterogenicidade
(GRUNDY et al., 2004b).

A incorporagao de conhecimento cientifico ao alimento podera gerar aumento
do consumo e contribuir para o desenvolvimento regional, considerando que a
comercializagdo do baru, fruto nativo do Cerrado, é usada pelos trabalhadores
rurais, incluindo os do Estado de Mato Grosso do Sul, como fonte de renda familiar
(KISS, BIERRENBACH, 2006; CEPPEC, 2008).

A suplementacao lipidica em associacdo ao treinamento fisico tem sido
estudada, visando maximizar a utilizacao deste tipo de substrato em detrimento aos
estoques de carboidrato. Quanto aos aspectos nutricionais para a prevencao e
tratamento das doencas associadas a sindrome metabdlica, as diretrizes gerais

estabelecem basicamente o controle do balango energético, a ingestao de fibras e
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acidos graxos mono e polinsaturados e a reducao do consumo de acgucares, sal e
gorduras hidrogenadas (com trans acidos graxos) (BRASIL, 2004).

O incentivo a inclusdo da atividade fisica em programas de reducao de peso
€ o efeito mais variavel do gasto energético diario, pois consegue gerar taxas
metabdlicas que sdo 10 vezes maiores que 0s seus valores em repouso durante
exercicios com participacdo de grandes grupos musculares como: caminhadas
rapid s, corridas e natacao a (ERIKSSON et al., 1997; MCARDLE, KATH,1998).

As primeiras e mais importantes medidas a serem recomendadas visam
intervir no estilo de vida do paciente. O excesso de peso, o sedentarismo e uma
alimentacao inadequada sao fatores para o determinismo da SM, freqlientemente
observados na pratica clinica.

A associacao entre um plano alimentar e exercicio fisico provoca a reducao
expressiva da circunferéncia abdominal e a gordura visceral melhorando
significativamente a sensibilidade a insulina, diminuicado dos niveis plasmaticos de
glicose, podendo prevenir e retardar o aparecimento de diabetes tipo 2 e esta
associacao reduz expressivamente a pressao arterial e os niveis de triglicéridios,
aumentando o HDL-colesterol (BACON et al., 2004; HORNSTRA et al.,1998).

Em funcdo dos aspectos acima relacionados, considerou-se pertinente
avaliar o perfil de lipidios e glicose sanguinea dos animais tratados com baru
(Dipteryx alata Vog.), proveniente da regido do Cerrado do Estado de Mato Grosso
do Sul (MS) e submetidos a exercicio fisico aerdbico.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Sindrome metabdlica
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A Sindrome Metabdlica (SM) é também conhecida como sindrome X,
quarteto mortal ou Sindrome Plurimetabélica (CIOLAC, GUIMARAES, 2004), sendo
que as primeiras observagdes relacionadas aos componentes da sindrome
metabdlica ocorreram em 1922 por Maraton apud Nilsson (2001) chamando a
atencdo para a associacao de hiperglicemia, obesidade e gota, em uma populacao
de pacientes hipertensos.

Avogaro et al. (1965), citado por Lopes (2004), descreveram 0s aspectos
metabdlicos na obesidade essencial, fazendo mencdo a uma sindrome
plurimetabdlica. Mas foi em 1979 que houve grande expansao no entendimento de
um dos principais componentes da sindrome metabdlica, a resisténcia a insulina
(DE FRONZO, TOBIN, ANDRES, 1979).

De acordo com a Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da
Sindrome Metabdlica (2005), ndo foram encontrados estudos sobre a prevaléncia
desta sindrome com dados representativos da populacado brasileira. No entanto,
estudos em diferentes populagdes, a norte-americana asiatica, européia e a
mexicana, revelam prevaléncias elevadas da SM, dependendo do critério utilizado e
das caracteristicas da populacado estudada (GANG et al., 2004; AGUILLAR et al.,
2004 e OH J-Y et al., 2004).

No Brasil, a prevaléncia de varios fatores de risco para doencas
cardiovasculares tem aumentado, particularmente em criancas e adolescentes,
sendo o aumento da obesidade motivo de preocupacéo pela sua importancia como
um dos componentes da SM, com impacto futuro no aumento da mortalidade
cardiovascular (BRANDAO et al., 2004).

Reaven e Hoffman, em 1987, especularam a possibilidade do envolvimento

da resisténcia a insulina e da hiperinsulinemia na etiologia da hipertensdo. Reaven
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(2004) também discutiu a relagdo da resisténcia a insulina com a concentragao de
acidos graxos livres e progrediu na hipétese da resisténcia a insulina como
mecanismo central na sindrome metabdlica.

Como os indices de morbidade e de mortalidade em pacientes com sindrome
metabdlica sdo muito altos, essa sindrome deve ser vista hoje como uma das
principais metas na atencao a saude, do ponto de vista da prevencao de doencas
cardiovasculares (LOPES, 2004).

Existem inUmeros critérios propostos para classificar a sindrome metabdlica
como, por exemplo, o da Organizacao Mundial da Saude (OMS), o do National
Cholesterol Education Program for Adult Treatment Panel Il (ATP Ill) e o da
International Diabetes Federation (IDF).

De acordo com a Organizacao Mundial de Saude, os fatores relacionados as
doencas cronicas nao-transmissiveis (DCNT) sado: hipertensdo arterial sistémica,
hipercolesterolemia, sobrepeso ou obesidade e tabagismo (THE WORLD HEALTH
REPORT, 2002).

Pela Organizagcdo Mundial da Saude e pela Associagdo Americana de
Diabetes (ADA) (AMERICAN COLLEGE OF SPORT MEDICINE, 2000) e de acordo
com Grundy et al. (2004b), sdo considerados portadores de sindrome metabdlica,
os individuos com intolerancia a glicose, tolerancia normal a glicose com resisténcia
a insulina ou diabetes e mais duas das seguintes alteracbes: uso de anti-
hipertensivos e/ou presséao arterial elevada (> 140/ 90 mmHg), obesidade (indice de
massa corpérea > 30 kg/m?), circunferéncia abdominal (relacao cintura-quadril >
0,90 no homem e > 0,80 na mulher), niveis elevados de trigliceridios (> 150 mg/dl),
HDL-colesterol baixo (< 35 mg/dl no homem e < 39 mg/dl na mulher) e

microalbumindria (excreg&o urindria de albumina > 20 pyg/min) .
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Para o National Cholesterol Education Program for Adult Treatment Panel Il
(ATP Ill) (2002), a definicao da SM leva em conta critérios parecidos com a OMS,
mas para ser considerado portador desta sindrome, o individuo deve apresentar
trés ou mais das alteracdes acima citadas.

Os parametros clinicos e laboratoriais mais utilizados para o diagnéstico
dessa sindrome sao os critérios do National Cholesterol Education Program (NCEP)
for Adult Treatment Panel [lI-ATPIIlI (2002). Recentemente, a International Diabetes
Federation (IDF) (2005) desenvolveu novos critérios para o diagnéstico da SM. A
Tabela 1 compara os critérios de diagnéstico ATPIIl e IDF.

Conforme a Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica (2005), esses critérios estdo relacionados a alimentacdo e a atividade
fisica. Por esse motivo, as principais orientacdes terapéuticas para a SM destinam-
se ao tratamento da obesidade e das doencas a ela associadas, tais como,
hipertensao arterial, dislipidemia e resisténcia insulinica.

As elevadas prevaléncias de doencas cardiovasculares, diabetes e
obesidade na populagao brasileira, ao longo dos anos, vém sendo associadas a
reducdo da pratica de atividade fisica e a modificacbes no padrao alimentar (IBGE,

2004).

Tabela 1 — Critérios de diagnéstico para a Sindrome Metabdlica (SM) segundo ATP-IIl e

IDF.
ATPIII IDF?
Homens Mulheres Homens Mulheres
1. Obesidade Perimetro da Perimetro da Perimetro da Perimetro da
central cintura > 102 cintura>88cm cintura=94 cm cintura = 80 cm

cm

2. Trigliceridios 2 150 mg/dl * 2 150 mg/dl * 2 150 mg/dl * = 150 mg/dl *

3. HDL <40 mg/dl * < 50 mg/dl * <40 mg/dl * <50 mg/dl *
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4. Presséo PAS = 130 PAS = 130 PAS = 130 PAS = 130
arterial mmHg ou PAD mmHg ou PAD  mmHg ou PAD  mmHg ou PAD
> 85 mmHg * = 85 mmHg * = 85 mmHg * > 85 mmHg *

5. Glicemiaem =110 mg/dl ** =110 mg/dl ** =110 mg/dl ** 2110 mg/dl **
jejum

Pelo menos 3 destes critérios Critério 1 + dois dos
restantes

* ou esteja a fazer tratamento para esta situagéo

** ou Diabetes Mellitus tipo 2 previamente diagnosticada

PAS= Pressao arterial sistélica PAD= Pressao arterial diastolica
' ADULT TREATMENT PANEL IlI, 2002

2 INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2005

2.1.1 Exercicio fisico e sindrome metabdlica

A prética de exercicios fisicos como conduta terapéutica deve ser adotada na
prevencao e tratamento da sindrome metabdlica e das doencgas a ela associadas
(BRASIL, 2004; BRASIL, 2006). Estudos epidemiolégicos e clinicos tém
demonstrado que a pratica regular de atividade fisica € um importante fator para a
prevencdo e tratamento da SM (LAKKA et al, 2003; RENNIE et al., 2003;
CASTANEDA et al., 2002; JAKICIC et al., 2001).

O incentivo a inclusdo da atividade fisica em programas de reducao de peso
€ o efeito mais variavel do gasto energético diario, pois consegue gerar taxas
metabdlicas que sdo 10 vezes maiores que 0s seus valores em repouso durante
exercicios com participacdo de grandes grupos musculares como: caminhadas
rapid s, corridas e natacao a (ERIKSSON et al., 1997; MCARDLE, KATH,1998).

A suplementacdo lipidica em associacdo ao treinamento fisico tem sido
estudada, visando maximizar a utilizacdo deste tipo de substrato em detrimento aos
estoques de carboidrato. Esse fato promoveria assim, um efeito poupador de

glicogénio com melhora do desempenho e atraso na instalagdo da fadiga (AOKI,
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SEELAENDER, 1999; LAMBERT et al.,, 1997). No entanto, estes mesmos dois
fatores atuam de maneira oposta com relacdo ao metabolismo de carboidratos. O
treinamento fisico aumenta o conteddo de glicogénio estocado enquanto que a dieta
hiperlipidica tem estado associada com diminuigao na taxa de glicélise e na sintese
de glicogénio (KIM et al.,1994; KIM et al., 2000).

A pratica de atividade fisica sobre a sensibilidade a insulina é benéfica, mas
ha situacbes em que o exercicio agudo ndao melhora a sensibilidade a insulina e
pode até piora-la. A sensibilidade a insulina estd diminuida apds a corrida de
maratona (TUOMINEM et al, 1996).

De acordo com Eriksson et al. (1997), uma provavel explicacdo para esse
fato é a utilizacdo aumentada e continua de acidos graxos como combustivel
muscular. Entretanto, estas sdo condicoes extremas em que a intensidade de
exercicio € maior do que a intensidade em que a maioria dos individuos com
sindrome metabdlica consegue suportar. O efeito do exercicio fisico sobre a
sensibilidade a insulina tem sido demonstrado como sendo de 12 a 48 horas apés a
sessao de exercicio; porém voltam-se aos niveis de pré-atividade em trés a cinco
dias apds a ultima sessao de exercicio fisico, reforcando a necessidade da pratica
regular e freqliente de atividade fisica.

Os exercicios aerdbicos estao associados a reducao da tolerancia a glicose e
aumento da sensibilidade insulinica, aumento da lipoproteina de alta densidade
(HDL colesterol) e reducao da lipoproteina de baixa densidade (LDL-colesterol),
reducdo da pressao arterial sistélica e diastélica em repouso, reducéo do percentual
de gordura, manutengcdo da massa corporal magra, aumento do metabolismo basal,

do gasto energético e da capacidade cardiovascular (CIOLAC, GUIMARAES, 2004).
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2.1.2 Alimentacao e sindrome metabdlica

Conforme a Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica (2005), a adocdo de uma dieta balanceada individualizada para a
necessidade de cada paciente é uma das principais medidas a ser preconizada em
individuos com sindrome metabdlica. A dieta deve estar direcionada para a perda
de peso e da gordura visceral, com o objetivo de normalizar os niveis pressoéricos, a
correcao das dislipidemias e a hiperglicemia e consequientemente a reducédo do
risco cardiovascular.

As evidéncias favorecem as dietas ricas em fibras, pobres em gorduras
saturadas e colesterol e com reduzida quantidade de acgucares simples (THIRD
REPORT OF THE NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002).

No que diz respeito aos aspectos nutricionais para a prevencéao e tratamento
das doencas associadas a sindrome metabdlica, as diretrizes gerais estabelecem
basicamente o controle do balango energético, a ingestao de fibras e acidos graxos
mono e polinsaturados e a reducdo do consumo de acucares, sal e gorduras
hidrogenadas (com trans acidos graxos) (BRASIL, 2004).

A adogao de um modelo dietético como a dieta mediterranica que preconiza
0 uso de hortalicas, leguminosas, graos integrais, castanhas e frutas, laticinios com
baixo teor de gordura total, gordura saturada, trans acidos graxos e colesterol, alta
quantidade de gordura monoinsaturada (azeite de oliva) e acido-graxos émega-3
fornecendo altas quantidades de potassio, magnésio e célcio; pode ser uma opcao
terapéutica na sindrome metabdlica quando associada a uma intervengéo no estilo

de vida (LORGERIL et al.,1994; 1999).
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De acordo com Hornstra et al. (1998) e Clarke (2000), os acidos graxos
poliinsaturados da familia 6mega-3 podem ser benéficos na sindrome metabdlica, e
podem ser usados, em especial no tratamento da hipertrigliceridemia grave em
pessoas com diabetes tipo 2 (PHILLIPSON et al., 1985 e FRIEDBERG et al.,
1998). Por outro lado os acidos graxos trans aumentam o LDL-colesterol e
trigliceridios e reduzem a fragdo do HDL-colesterol (FRANZ et al., 2002).

Podem ser observadas informacdes para reducdo de peso, diminuindo as
calorias totais das refeicoes feitas por portadores de sindrome metabdlica, de
acordo com a Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica (2005) que estabelece a composicdo de um plano alimentar
recomendado para a sindrome metabdlica, através da ingestdo dos macros
nutrientes com as seguintes indicagdes:

Carboidratos: Variam de acordo com valor calérico total do plano alimentar
prescrito e que deve ser entre 50% e 60% das calorias totais da dieta.

Fibras: Ingerir alimentos integrais, com baixo indice glicémico, podendo
ingerir de 20g a 30¢g/dia.

Gordura total: Recomendado de 25% a 35% das calorias totais dessa
gordura.

Acidos graxos saturados: E recomendado valor menor que 10% das
calorias totais da dieta, incluindo os acidos graxos saturados (Cg-C1s) € 0s acidos
graxos trans; e é recomendado valor de até 7% se LDL-colesterol for > 100mg/dL.

Acidos graxos polinsaturados: Incluem os &cidos graxos, démega-3 e
6mega- 6 0s quais sdo encontrados em peixes como salmao, sardinha e outros,

sendo recomendado apenas 10% das calorias totais de uma dieta balanceada.
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Colesterol: Individuos com LDL-colesterol >100 mg/dL podem se beneficiar
com uma ingestao diaria de colesterol de até 200mg/dia.
Proteina: E recomendada a ingestdo de 0,8 a 1,0g/Kg ou 15% do valor

caldrico total da dieta.
2.2 Tratamentos da sindrome metabdlica
2.2.1 Tratamento nao-medicamentoso e exercicio fisico

As primeiras e mais importantes medidas a serem recomendadas visam
intervir no estilo de vida do paciente. O excesso de peso, o sedentarismo e uma
alimentacao inadequada sao fatores para o determinismo da SM, freqlientemente
observados na prética clinica. Enfase deve ser dada & perda de peso, a corregéo
das anormalidades metabdlicas e a atividade fisica regular conforme Third Report of
the National Cholesterol Education Program — NCEP (2002).

A realizacdo de um plano alimentar para a reducédo de peso, associada ao
exercicio fisico sdo considerados terapias de primeira escolha para o tratamento de
pacientes com sindrome metabdlica, conforme Expert Panel on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (THIRD REPORT OF
THE NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM , 2002).

E comprovado que a associagdo entre um plano alimentar e exercicio fisico
provoca a reducdo expressiva da circunferéncia abdominal e a gordura visceral
melhorando significativamente a sensibilidade a insulina, diminuicdo dos niveis
plasmaticos de glicose, podendo prevenir e retardar o aparecimento de diabetes
tipo 2 e esta associacao reduz expressivamente a pressao arterial e os niveis de
trigliceridios, aumentando o HDL-colesterol (BACON et al., 2004; HORNSTRA et

al.,1998).
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2.2.2 Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso na sindrome metabdlica estard sempre
indicado quando nao se conseguir resultado com as medidas de mudancas do estilo
de vida, situacao muito freqtiente na pratica clinica (DIRETRIZ BRASILEIRA DE
DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA, 2005).

De acordo com a Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2004), é
recomendada qualquer uma das cinco principais classes de drogas anti-
hipertensivas como: diuréticos, betabloqueadores, antagonistas de calcio, Inibidores
da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA) e Bloqueadores dos Receptores de
Angiotensina Il (BRA), podendo ser utilizadas como tratamento inicial da
hipertensao arterial, ndo havendo diferencas entre eles em relacdo aos beneficios
cardiovasculares.

Estudos clinicos tém demonstrado beneficios para a protecdo renal na
nefropatia diabética com proteindria, em diabéticos do tipo 1 (IECA) e do tipo 2
(BRA) (DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL, 2004).

A maioria dos pacientes com hiperglicemia ndo responde ou deixa de
responder adequadamente ao tratamento ndo-medicamentoso, e nesses casos,
devem ser iniciados um ou mais agentes hipoglicemiantes com a finalidade de
controlar a glicemia e promover a queda da hemoglobina glicada—A1c. O diabetes é
atualmente considerado uma moléstia cardiovascular (OLIVEIRA, LUCIANO,

MELLO, 2004).

2.2.3 AlteracOes sanguineas
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STRACZKOWSKI et al. (2001) relatam que o treinamento fisico, em ratos,
apesar de melhorar os niveis séricos de trigliceridios, ndo previne o acumulo
hepatico de lipideos advindos de uma dieta hiperlipidica. Sugere-se que esses
efeitos se devem a funcdo dos PUFAs (PolyUnsaturated Fatty Acids) da familia
6mega-3 de reduzir a liberacao hepatica de VLDL, reduzindo concomitantemente a
apoproteina B e a proteina transportadora de triacilglicerol microssomal. Essa
reducdo leva ao aumento dos niveis de colesterol e triglicerideos no figado
(ZHENG, AVELLA, BOTHAN, 2001).

Estudando o efeito da dieta hiperlipidica palatavel no metabolismo lipidico de
ratos sedentarios e exercitados, Estadella et al. (2004) concluiram que os dados
obtidos no estudo mostraram que a ingestdo continua de dieta hiperlipidica por 8
semanas causa obesidade e afeta o metabolismo lipidico de maneira semelhante.
E que o exercicio fisico atenuou o ganho de peso corporal e adiposidade, e
melhorou a concentracao de lipidio no soro, durante regime alimentar hiperlipidico.

A prescricdao da natacao para a reducao dos niveis séricos de triglicerideos,
colesterol e LDL-colesterol, deveria levar em consideracdo o aumento da formacao
de espécies reativas de oxigénio, responsaveis pela peroxidacao lipidica, nesse
mesmo tipo de exercicio. Desta forma, o conhecimento do efeito do treinamento
fisico com natagdo sobre o comportamento cardiovascular e hepatico € iminente e
notério (DAMASO, 2001).

2.3 O baru

O baru (Dipteryx alata Vog.), também conhecido como cumbaru, € uma
espécie nativa do Cerrado, pertencente a familia Leguminosae — Papilonoideae,
com altura de até 15m com floracdo de novembro a fevereiro e frutificacdo de

janeiro a marco (ALMEIDA et al.,1998). A planta possui uso ornamental oferecendo
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resisténcia ao vento, madeira de cor clara, compacta e resistente a pragas
(LORENZI, 2001).

O baru é comercialmente viavel para as comunidades regionais, pois
apresenta grande potencial econémico, podendo ser utilizado para diversos fins:
alimenticio, forrageiro, oleaginoso, madeireiro e paisagistico, podendo também ser
empregado em recuperacao de areas degradadas e plantio de enriquecimento de
pastagens (OLIVEIRA et al., 2006).

De acordo com Sano et al. (1999) e Brito (2004), a producao de frutos do
baru por planta, pode chegar a 5.000 unidades, verificando também variacdes na
sua producéo tanto entre arvores quanto entre os anos. A Figura 1 mostra a arvore,

os frutos e as sementes (améndoas) do baru (D.alata Vog.).

Figura 1 — Baru ou Cumbaru (Dipteryx alata Vog.) - (1) arvore do baru; (2) fruto do baru
com semente; (3) sementes (améndoas) do baru.

Para o uso alimentar, a améndoa (semente) € consumida de diversas formas,
como torrada (como aperitivo) ou inUmeras receitas apresentadas por Almeida,
Silva e Ribeiro (1990) e Almeida (1998) na forma de pé-de-moleque, pagoca,
cajuzinhos entre outras. A améndoa do baru pode substituir a castanha de caju,

amendoim ou nozes (MOTTA, 1999).
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Comercialmente ja se faz bolo, paes e farinha das améndoas de baru depois
de ser extraido o 6leo. Com essas améndoas, sdo produzidas ainda bebidas
alcodlicas, panetones e bombons. A semente in natura ndo € recomendada para
consumo, devendo ser torrada para reduzir o teor do inibidor de tripsina presente na
sua composicao e que afeta diretamente a absor¢cdo dos aminoacidos essenciais
(TOGASHI; SGARBIERI, 1994).

Para uso medicinal, a semente produz um 6leo muito fino com 81% de acidos
graxos insaturados, comparavel ao de oliva e possui alto teor de acido oléico e
linoléico de grande utilizacdo na industria alimenticia e farmacéutica (TAKEMOTO
et al., 2001). Esse 6leo € empregado como anti-reumatico e apresenta propriedades
sudoriferas, ténicas e reguladoras da menstruacdo (FERREIRA, 1980; BARROS,
1982).

Da casca do tronco, Kaplan et al. (1966) extrairam trés triterpenos
pentaciclicos: lupeol, lupen-3-ona e betulina usada na cura de dores na coluna. A
farinha da semente de baru foi usada na merenda escolar em Goiania, como forma

de enriguecimento de nutrientes (SANO, RIBEIRO, BRITO, 2004).

2.3.1 Composicao das améndoas do baru
A Tabela 2 mostra os valores da composicao da polpa e da semente do baru
segundo Togashi e Sgarbieri (1994).

Tabela 2- Composicao centesimal aproximada (base seca) da polpa e da semente
de baru (Dipteryx alata Vog.) (valores teoricos).

Componentes Polpa Semente (améndoa)
Proteina(% N x 6,25) % 5,59 29,59
Lipidios neutros % 3,46 40,27
Cinzas % 2,99 2,83
Fibra total % 29,50 19,04
Fibra soltuvel % 1,30 4,94

Fibra insoltvel % 28,20 14,10
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Acucares totais % 20,45 7,28

Amido* % 38,01 0,99
Y%= g/100g Fonte: Togashi e Sgarbieri (1994)
* Calculado por diferenca

O teor de lipidios da améndoa do baru (42%) (ALMEIDA et al., 1998) € mais
elevado que o do grao de soja (17,7%) (VIEIRA, PIERRE, CASTRO, 2005). A Tabela 3
mostra os valores de acidos graxos que compdem a fracado lipidica das sementes

do baru e da soja.

Além do valor energético elevado, a semente de baru apresenta teores
elevados de minerais macro e micronutrientes (mg/100g): K (811), P (317), Mg
(143), Mn (9,14), Fe (5,35), Zn (1,04) e Cu (1,08) (VALLILO, TAVARES, AUED,

1990).

Tabela 3 - Composicdo em acidos graxos (% p/p de metilésteres) dos 6leos da
semente do baru e da soja.

Valores tedricos (MédiatDP)
Oleo de soja Oleo de semente de

Acidos graxos (Ref") baru (Ref?)
C14:0 (miristico) 11,0 -
C16:0 (palmitico) 10,5 7,6 £0,3
C18:0 (estearico) 3,2 54+0,3
C18:1 (oléico) 22,3 50,4 £ 0,6
C18:2 (linoléico) 54,5 28,0£0,9
C18:3 (linolénico) 8,3 -
C20:0 (araquidico) - 1,07 £ 0,03
C20:1 (gadoléico) - 2,7+0,1
C22:0 (behénico) - 2,6 £0,1
C24:0 (lignocerico) 2,1+0,3
N.I. -
AGS 14,7 18,8
AGI 85,1 81,2

DP = desvio padrao

N.l. = ndo identificado

AGS = acidos graxos saturados

AGI = acidos graxos insaturados

Ref': VIEIRA, PIERRE, CASTRO, 2005.
Ref*: TAKEMOTO et.al., 2001.
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2.3.2 Acidos graxos e fibras nas améndoas

Caracteristicas do alimento quanto ao perfil de acidos graxos mostram a sua
potencialidade para utilizagdo na industria alimenticia e farmacéutica. Além disso,
as propriedades nutricionais das améndoas despertam o interesse em pesquisa
clinica, ja que a utilizacao de gorduras mono e poliinsaturadas, fibras e nutrientes
antioxidantes como o a-tocoferol é a conduta nutricional indicada nas diretrizes para
o tratamento/prevencdo da sindrome metabdlica e dislipidemia (GRUNDY et al.,
2004a; GRUNDY et al., 2004b).

A inclusao dos acidos graxos insaturados na dieta reduz a producao e
aumenta a remocao do LDL colesterol (aumenta o numero de receptores
hepaticos), diminui a oxidacado do LDL colesterol, a peroxidagao lipidica na artéria, o
stress oxidativo, a agregacao plaquetaria e a formacao da placa de ateroma. Os
antioxidantes presentes nas améndoas como o zinco e o alfa tocoferol inibem a
oxidagao das LDL, diminuindo sua aterogenicidade (GRUNDY et al., 2004b).

As fibras na dieta sdo recomendadas numa quantidade de 20g a 30g/dia
como componentes de hortalicas, leguminosas, graos integrais e frutas, que
também fornecem minerais, vitaminas e outros nutrientes essenciais para uma
alimentacao saudavel. Altas quantidades de fibras (50 g/dia) mostram os efeitos
benéficos sobre o controle glicémico e lipidico no sangue (RICCARDI, RIVELLESE,
2000).

Além desses nutrientes, os fitoquimicos, esterdis e a arginina poderiam ser
responsaveis pelos efeitos hipolipemiantes das castanhas, e pela sintese do

colesterol (HYSON, SCHNEEMAN, DAVIS, 2002).

2.3.3 — Consumo de lipidios X saude
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Dieta rica em gordura é comprovadamente um dos fatores que induzem a
obesidade, tanto em animais experimentais como em humanos (FEOLI et al., 2003).
Isso ocorre porque o tipo de gordura influencia funcées metabdlicas e leva a
mudancas no peso e/ou composi¢ao corporal (GAIVA et al., 2003).

A ingestao excessiva de gorduras além de induzir a obesidade também
favorece o aparecimento de todas as co-morbidades relacionadas a ela, como a
hipertensdo arterial, o diabetes mellitus, as hiperlipidemias e as doencas
cardiovasculares (FEOLI et al., 2003).

As dislipidemias implicam nas alteracdes dos niveis sanguineos dos lipideos
circulantes e podem levar a aterosclerose, que é uma alteracdo de artérias de
médio e grande calibres onde ocorre espessamento da camada intima com a perda
da elasticidade e posterior calcificacdo devido a deposicdo de LDL-c (SHILS,
SHIKE, OLSON, 2005).

No organismo, as moléculas de LDL-c atravessam a capa de células
endoteliais e ingressam na camada subendotelial, onde ficam acopladas entre
fibrilas da matriz extracelular. Uma vez acopladas na camada intima, em baixas
concentragdes de antioxidantes, acontecem fendmenos oxidativos que modificam o
acido graxo, colesterol, fosfolipides e apo-B, dando origem a LDL minimamente
modificada que estimula a migracdo, concentracdo e ativacdo de macréfagos na
intima, o que produz uma maior liberacdo de substancias oxidantes, dando origem
ao LDL oxidado. Os macrofagos ativados produzem diversas citocinas e fatores de
crescimento que potencializam a cascata inflamatéria induzindo a proliferagdo de
musculo liso e depésito de colageno, maturando assim o ateroma (BERKOW,

1999).
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Os ateromas podem evoluir para lesbes avangadas que se rompem e
formam os trombos. Niveis elevados de trigliceridios, se ndo forem fator de risco
isolado para aterosclerose, potencializam os papéis da LDL e HDL (AUSTIN, 1999).

Alteracao no nivel dos acidos graxos polinsaturados na dieta pode influenciar
a composicao e as propriedades fisicas das proteinas das membranas celulares
(receptores, canais ibnicos e enzimas) tanto em humanos como em animais de
laboratério, alterando a producdo e funcédo biolégica dos eicosandides. Eles sao
importantes mediadores biolégicos, formados a partir dos acidos graxos
polinsaturados (PUFAs), atuando como moduladores quimicos em diversos
processos biolégicos, como na resposta inflamatéria, agregacédo plaquetaria,
permeabilidade vascular e na formacao de interleucinas (AIKAWA, 2004; CALDER,

DECKELBAUM, 2001).
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral
Avaliar os efeitos do extrato etéreo de baru (Dipteryx alata Vog.) e do
exercicio aerdbico sobre o perfil lipidico e glicémico através de estudo em modelo

animal.

3.2 Objetivos especificos

e Analisar os parametros fisioldgicos de ingestdo alimentar e peso corporal dos
ratos Wistar, tratados com extrato etéreo (lipidio) de baru e submetidos ao
exercicio aerébico.

e Investigar os efeitos do extrato etéreo (lipidio) de baru e do exercicio
aerdbico no perfil lipidico (colesterol total, trigliceridios, LDL colesterol e HDL
colesterol) e de glicose no soro dos animais.

e Comparar os efeitos de dietas com diferentes tipos de gordura sobre o perfil

metabolico dos animais de experimento.
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