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RESUMO

O tratamento ndo medicamentoso da sindrome metabdlica esta relacionado a
alimentacdo e a atividade fisica. Embora os estudos epidemiologicos tenham
mostrado que o consumo freqlente de castanhas esta associado a reducédo da
incidéncia de doencas cardiovasculares, ndo 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 aerdbico sobre o perfil (bioquimico) metabdlico de ratos Wistar.
Foram utilizados 60 ratos Wistar machos com 28 dias (apés desmame). Apds 60
dias de dieta hipercalorica, os trés grupos foram subdivididos em grupo exercicio e
grupo sedentério. O delineamento experimental constituiu-se de seis diferentes
grupos, sendo CS: ratos sedentérios 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 sedentéarios 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
gue o peso ndo diferiu entre os 3 grupos de animais sedentarios. Houve aumento
do nivel de colesterol para os animais do grupo baru e a redugéo para os do grupo
soja. Resultados semelhantes quanto a reducéo dos niveis de trigliceridios entre os
grupos. A interacdo dieta hiperlipidica — exercicio, entretanto, ndo foi capaz de
reduzir os niveis séricos de trigliceridios em comparacdo com os sedentéarios. 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 sedentéario. 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.

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 (381.34Q).
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 € o agrupamento de fatores de risco cardiovascular,
como hipertensdo arterial, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a
glicose/diabete do tipo 2, obesidade central e dislipidemia € 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 € fundamental para o desenvolvimento de programas eficazes
e economicamente vidveis aos servicos publicos de saude para a prevencao
primaria da sindrome metabdlica.

A inclusdo dos acidos graxos insaturados na dieta reduz a producdo e
aumenta a remocdo do LDL colesterol, diminui a oxidacdo do LDL colesterol, a
peroxidacao lipidica na artéria, o stress oxidativo, a agregacdo plaquetaria e a
formacdo da placa de ateroma. Os antioxidantes presentes nas améndoas como o
zinco e o alfa tocoferol inibem a oxidacao das LDL, diminuindo sua aterogenicidade
(GRUNDY et al., 2004b).

A incorporacao de conhecimento cientifico ao alimento podera gerar aumento
do consumo e contribuir para o desenvolvimento regional, considerando que a
comercializacdo 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 suplementacéo lipidica em associagdo 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 ingestdo de fibras e

14



acidos graxos mono e polinsaturados e a reducao do consumo de agucares, sal e
gorduras hidrogenadas (com trans acidos graxos) (BRASIL, 2004).

O incentivo & inclusédo da atividade fisica em programas de reducdo de peso
é 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, 0 sedentarismo e uma
alimentacado inadequada sé&o fatores para o determinismo da SM, freqientemente
observados na prética clinica.

A associacdo entre um plano alimentar e exercicio fisico provoca a reducao
expressiva da circunferéncia abdominal e a gordura visceral melhorando
significativamente a sensibilidade a insulina, diminuicdo dos niveis plasméaticos de
glicose, podendo prevenir e retardar o aparecimento de diabetes tipo 2 e esta
associacdo 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 regidao do Cerrado do Estado de Mato Grosso
do Sul (MS) e submetidos a exercicio fisico aerdbico.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Sindrome metabdlica

A Sindrome Metabdlica (SM) é também conhecida como sindrome X,

quarteto mortal ou Sindrome Plurimetabélica (CIOLAC, GUIMARAES, 2004), sendo
15



que as primeiras observacfes relacionadas aos componentes da sindrome
metabdlica ocorreram em 1922 por Maraton apud Nilsson (2001) chamando a
atencao para a associacao de hiperglicemia, obesidade e gota, em uma populagao
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 expansdo 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 Diagndstico e Tratamento da
Sindrome Metabdlica (2005), ndo foram encontrados estudos sobre a prevaléncia
desta sindrome com dados representativos da populacdo brasileira. No entanto,
estudos em diferentes populacbes, a norte-americana asiatica, européia e a
mexicana, revelam prevaléncias elevadas da SM, dependendo do critério utilizado e
das caracteristicas da populacdo 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 criangas e adolescentes,
sendo o aumento da obesidade motivo de preocupacdo 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
(2004) também discutiu a relagéo da resisténcia a insulina com a concentragéo de
acidos graxos livres e progrediu na hipotese da resisténcia a insulina como

mecanismo central na sindrome metabdlica.
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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 atencdo a saude, do ponto de vista da prevencdo de doencas
cardiovasculares (LOPES, 2004).

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

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

Pela Organizagcdo Mundial da Saude e pela Associacdo 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, toleradncia normal a glicose com resisténcia
a insulina ou diabetes e mais duas das seguintes alteracdes: uso de anti-
hipertensivos e/ou pressao arterial elevada (> 140/ 90 mmHg), obesidade (indice de
massa corporea > 30 kg/m?2), circunferéncia abdominal (relagdo 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
microalbuminuria (excregéo urinaria de albumina > 20 ug/min) .

Para o National Cholesterol Education Program for Adult Treatment Panel IlI
(ATP 11I) (2002), a definicdo 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.
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Os parametros clinicos e laboratoriais mais utilizados para o diagndéstico
dessa sindrome séo os critérios do National Cholesterol Education Program (NCEP)
for Adult Treatment Panel llI-ATPIII (2002). Recentemente, a International Diabetes
Federation (IDF) (2005) desenvolveu novos critérios para o diagnéstico da SM. A
Tabela 1 compara os critérios de diagnostico ATPIII e IDF.

Conforme a Diretriz Brasileira de Diagndstico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica (2005), esses critérios estao 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,
hipertenséo arterial, dislipidemia e resisténcia insulinica.

As elevadas prevaléncias de doengas cardiovasculares, diabetes e
obesidade na populagédo brasileira, ao longo dos anos, vém sendo associadas a

reducdo da pratica de atividade fisica e a modificac6es no padrao alimentar (IBGE,

2004).
Tabela 1 — Critérios de diagnéstico para a Sindrome Metabdlica (SM) segundo ATP-IIl e
IDF.
ATPII* 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 = 150 mg/dl * =150 mg/dl * =150 mg/dl * =150 mg/dl *

3. HDL <40 mg/dl * < 50 mg/dl * <40 mg/dl * <50 mg/dl *

4. Presséo PAS = 130 PAS = 130 PAS = 130 PAS 2 130

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 ** =110 mg/dl **
jejum

Pelo menos 3 destes critérios Critério 1 + dois dos
restantes

* ou esteja a fazer tratamento para esta situacdo

** ou Diabetes Mellitus tipo 2 previamente diagnosticada

PAS= Pressao arterial sistolica PAD= Presséo arterial diastolica
! ADULT TREATMENT PANEL IlI, 2002

2 INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2005
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2.1.1 Exercicio fisico e sindrome metabolica

A pratica de exercicios fisicos como conduta terapéutica deve ser adotada na
prevencao e tratamento da sindrome metabdlica e das doencas 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 incluséo da atividade fisica em programas de reducéo 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 natacdo a (ERIKSSON et al., 1997; MCARDLE, KATH,1998).

A suplementacao 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 instalacdo da fadiga (AOKI,
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 diminuicdo na taxa de glicolise 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
h& situacbes em que o exercicio agudo ndo melhora a sensibilidade a insulina e
pode até piora-la. A sensibilidade a insulina estd diminuida ap6s a corrida de

maratona (TUOMINEM et al, 1996).
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De acordo com Eriksson et al. (1997), uma provavel explicacdo para esse
fato é a utilizacdo aumentada e continua de &cidos graxos como combustivel
muscular. Entretanto, estas sao condicdes 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
sessdo de exercicio; porém voltam-se aos niveis de pré-atividade em trés a cinco
dias apo6s a ultima sesséo de exercicio fisico, reforcando a necessidade da pratica
regular e frequente de atividade fisica.

Os exercicios aerébicos estao associados a reducédo 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, reducdo do percentual

de gordura, manutencdo da massa corporal magra, aumento do metabolismo basal,

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

2.1.2 Alimentacéo e sindrome metabdlica

Conforme a Diretriz Brasileira de Diagndéstico e Tratamento da Sindrome
Metabolica (2005), a adocdo de uma dieta balanceada individualizada para a
necessidade de cada paciente € uma das principais medidas a ser preconizada em
individuos com sindrome metabolica. A dieta deve estar direcionada para a perda
de peso e da gordura visceral, com 0 objetivo de normalizar os niveis pressoricos, a
correcdo das dislipidemias e a hiperglicemia e consequentemente a reducédo do

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

No que diz respeito 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 4cidos graxos
mono e polinsaturados e a reducdo do consumo de acUcares, sal e gorduras
hidrogenadas (com trans acidos graxos) (BRASIL, 2004).

A adocado 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 6mega-3
fornecendo altas quantidades de potassio, magnésio e calcio; pode ser uma opcao
terapéutica na sindrome metabdlica quando associada a uma intervencédo no estilo
de vida (LORGERIL et al.,1994; 1999).

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 fragcdo do HDL-colesterol (FRANZ et al., 2002).

Podem ser observadas informacdes para reducédo de peso, diminuindo as
calorias totais das refeicbes feitas por portadores de sindrome metabdlica, de
acordo com a Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome

Metabolica (2005) que estabelece a composicdo de um plano alimentar

21



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 30g/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 &cidos graxos saturados (Cg-Ci6) € 0s acidos
graxos trans; e é recomendado valor de até 7% se LDL-colesterol for > 100mg/dL.

Acidos graxos polinsaturados: Incluem os &cidos graxos, 6mega-3 e
Omega- 6 0s quais sdo encontrados em peixes como salméo, sardinha e outros,
sendo recomendado apenas 10% das calorias totais de uma dieta balanceada.

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 1,09/Kg ou 15% do valor

calorico total da dieta.

2.2 Tratamentos da sindrome metabélica

2.2.1 Tratamento ndo-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, 0 sedentarismo e uma
alimentacao inadequada sé&o fatores para o determinismo da SM, freqientemente

observados na pratica clinica. Enfase deve ser dada & perda de peso, & correcéo
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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 redugcéo 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 associacdo 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 pressdo arterial e os niveis de
trigliceridios, aumentando o HDL-colesterol (BACON et al., 2004; HORNSTRA et

al.,1998).

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, situacdo muito frequente 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 1l (BRA), podendo ser utilizadas como tratamento inicial da
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hipertenséo 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 n&o-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—Alc. O diabetes é
atualmente considerado uma moléstia cardiovascular (OLIVEIRA, LUCIANO,

MELLO, 2004).

2.2.3 Alteracdes sanguineas

STRACZKOWSKI et al. (2001) relatam que o treinamento fisico, em ratos,
apesar de melhorar os niveis séricos de trigliceridios, ndo previne o acumulo
hepético de lipideos advindos de uma dieta hiperlipidica. Sugere-se que esses
efeitos se devem a funcdo dos PUFAs (PolyUnsaturated Fatty Acids) da familia
0mega-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.
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E que o exercicio fisico atenuou o ganho de peso corporal e adiposidade, e
melhorou a concentragdo de lipidio no soro, durante regime alimentar hiperlipidico.

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

2.3 O baru

O baru (Dipteryx alata Vog.), também conhecido como cumbaru, é 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
resisténcia ao vento, madeira de cor clara, compacta e resistente a pragas
(LORENZI, 2001).

O baru é comercialmente vidvel 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 enriqguecimento de
pastagens (OLIVEIRA et al., 2006).

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

os frutos e as sementes (améndoas) do baru (D.alata Vog.).
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(1) ) 3)

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) é 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, pacoca,
cajuzinhos entre outras. A améndoa do baru pode substituir a castanha de caju,
amendoim ou nozes (MOTTA, 1999).

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 composicado e que afeta diretamente a absorcdo 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, tbnicas e reguladoras da menstruacdo (FERREIRA, 1980; BARROS,

1982).
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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 enriquecimento de nutrientes (SANO, RIBEIRO, BRITO, 2004).

2.3.1 Composigao 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- Composicéo 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 soluvel % 1,30 4,94
Fibra insoltvel % 28,20 14,10
Acucares totais % 20,45 7,28
Amido* % 38,01 0,99

%= g/100g Fonte: Togashi e Sgarbieri (1994)

* Calculado por diferenca

O teor de lipidios da améndoa do baru (42%) (ALMEIDA et al., 1998) é 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 fracdo 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.

27



Valores tedéricos (MédiatDP)

Oleo de soja Oleo de semente de

Acidos graxos (Refh) baru (Ref?)
C14:0 (miristico) 11,0 -
C16:0 (palmitico) 10,5 76 +£0,3
C18:0 (esteérico) 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) - 26+0,1
C24:0 (lignoceérico) 2,1+0,3
N.I. -
AGS 14,7 18,8
AGI 85,1 81,2

DP = desvio padrédo

N.l. = ndo identificado

AGS = 4cidos graxos saturados

AGI = 4cidos graxos insaturados

Ref: VIEIRA, PIERRE, CASTRO, 2005.
Ref: TAKEMOTO et.al., 2001.

2.3.2 Acidos graxos e fibras nas améndoas

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

A inclusdo dos acidos graxos insaturados na dieta reduz a producédo e
aumenta a remocdo do LDL colesterol (aumenta o numero de receptores
hepaticos), diminui a oxidacéo do LDL colesterol, a peroxidacao lipidica na artéria, o
stress oxidativo, a agregacao plaquetaria e a formacdo da placa de ateroma. Os
antioxidantes presentes nas améndoas como 0 zinco e o alfa tocoferol inibem a

oxidacdo das LDL, diminuindo sua aterogenicidade (GRUNDY et al., 2004b).
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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
alimentacdo 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, esterois 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

Dieta rica em gordura € 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 composicio corporal (GAIVA et al., 2003).

A ingestdo 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 alteracfes dos niveis sanguineos dos lipideos
circulantes e podem levar a aterosclerose, que é uma alteracdo de artérias de
meédio 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
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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 ativagdo de macrofagos 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 proliferacdo de
musculo liso e depdsito de coldgeno, maturando assim o ateroma (BERKOW,
1999).

Os ateromas podem evoluir para lesbes avancadas 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).

Alteracdo no nivel dos acidos graxos polinsaturados na dieta pode influenciar
a composicdo 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 funcéo biol6gica dos eicosandides. Eles séo
importantes mediadores biol6gicos, formados a partir dos acidos graxos
polinsaturados (PUFAs), atuando como moduladores quimicos em diversos
processos biologicos, como na resposta inflamatoria, agregacdo plaquetaria,
permeabilidade vascular e na formacéo 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 aerébico 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 aeroébico.

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

metabdlico dos animais de experimento.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1 Material

As sementes torradas do baru (Dipteryx alata Vog.) foram adquiridas no
Centro de Producdo, Pesquisa e Capacitacdo do Cerrado - CEPPEC,
Assentamento Andalucia, no Municipio de Nioague-Mato Grosso do Sul, no periodo

de Novembro de 2007 a Julho de 2008.

4.1.1 Extracéo do 6leo de baru
A Figura 2 mostra o tratamento utilizado nas améndoas para a obtencao do

Oleo ou extrato etéreo das sementes de baru.

AMENDOAS DE
BARU

1. AMOSTRA TRITURADA

2. EXTRAGCAO DO OLEO
COM SOLVENTE

—

AMOSTRA EXTRATO ETEREO
DESENGORDURADA

|
SEPARACAO DO SOLVENTE

EXTRATO DE BARU

Figura 2 — Fluxograma para obtencéo do extrato de baru utilizado como ingrediente
de racéo/dieta para os ratos estudados.

As sementes (améndoas) do baru selecionadas foram primeiramente

trituradas em um triturador tipo turrax (Turratec mod TE-102—-Tecnal) e peneiradas

em tamis com malha de 20 mesh, obtendo-se uma farinha homogénea. Em
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seguida, a amostra foi desengordurada em aparelho extrator de Soxhlet, utilizando
éter de petréleo p.a. (PE:30-60°C) como solvente e obtendo-se o extrato etéreo.
Esse extrato, ap0s eliminagdo do solvente em evaporador rotatério (Marca Marconi
mod MA120), foi acondicionado em vidros e armazenados como extrato de baru
para posteriormente ser utilizado como ingrediente da racdo (formulacdo da dieta

estudada).

4.2 Métodos

4.2.1 Procedimento experimental

4.2.1.1 Preceitos éticos

Este projeto de pesquisa experimental foi submetido & Comissdo de Etica no
Uso de Animais através do protocolo nimero 184/2008, que foi instituida no ambito
da Universidade Federal Mato Grosso do Sul (UFMS) e é fundamentada nas
normas: Principios éticos na experimentacdo animal do Colégio Brasileiro de
Experimentacdo animal (COBEA), Lei 6638 sobre Normas para Pratica Didatico-
Cientifica da Vivissec¢do de Animais, Principios internacionais para a pesquisa
Biomédica envolvendo Animais (CIOMS) - Genebra, 1985; Declaracdo Universal
dos Direitos dos Animais (UNESCO) - Bruxelas, Bélgica, 1978 e pela portaria N°

836 de seis de dezembro de 1999.

4.2.1.2 Os animais
Foram estudados 60 ratos machos saudaveis da linhagem Wistar
procedentes do Biotério da Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (UFMS),

obtidos logo apos o parto.
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Os animais foram alojados em gaiolas coletivas (cinco por gaiola) e mantidos
sob condi¢cdes de ciclo de luz controlado (12 horas claro e 12 horas escuro) com
temperatura (24 + 1°C) e, consumindo agua e dieta sob o sistema de livre acesso,
conforme Figura 3.

Foi necessério para induzir alteracdes metabdlicas, um adicional de nove
dias para que o aparelho digestério dos animais estivesse completamente
desenvolvido e adaptado a alimentacdo solida. Desta forma todos os animais
receberam uma dieta hiperlipidica ad libitum apdés trinta dias de vida, respeitando-se

o periodo de 21 dias referente ao desmame, e um periodo de nove dias de

adaptacdo (DE LUCA, ALEXANDRE, MARQUES, 1996).

Figura 3 - Gaiola coletiva para ratos utilizados no experimento.

Apés 60 dias de dieta hipercaldrica, os trés grupos foram subdivididos em
grupo exercitado (exercicio fisico) e grupo sedentario, formando-se 6 grupos no
total. O delineamento experimental constitui-se de trés diferentes grupos (n=20

animais/grupo) conforme Figura 4.

Grupo Chocolate
(60 animais)
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Figura 4 - Fluxograma dos grupos experimentais de ratos alimentados com
dieta hipercaldrica (Grupo Chocolate), dieta contendo soja (Grupo
Soja) e dieta contendo extrato de baru (Grupo Baru).

4.2.2 Inducdo das alteracdes metabdlicas

Apo6s 30 dias de vida, os animais foram tratados com dieta experimental
hipercaldrica altamente palatavel (tipo cafeteria) para inducdo da obesidade (60
animais com dieta chocolate). A dieta, adaptada de Duarte et al. (2006), foi
constituida por uma mistura de 25% de amendoim torrado, 25% de chocolate ao
leite e 12,5% de biscoito de maisena, 18% de proteina, 4,5% de celulose, 5% de
vitaminas e minerais e 10% de fibras. Estes ingredientes foram moidos, misturados

e oferecidos na forma de pellets.

4.2.3 Dietas experimentais
Os animais do grupo controle foram aqueles que continuaram a comer a
dieta chamada neste experimento, de dieta chocolate. As outras duas dietas, uma
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contendo extrato da castanha de baru e a outra contendo 6leo de soja, foram todas
elaboradas, substituindo a fracdo lipidica da dieta chocolate, sendo componentes
caseina, mix mineral, mix vitaminico, amido de milho, celulose e sacarose tiveram
suas preparacOes recalculadas para que as mesmas apresentassem a mesma
composicdo em nutrientes e mesmo valor calérico da dieta Chocolate (dieta
controle), utilizando critérios para inclusdo de micronutrientes dietéticos de acordo
com as normas do American Institute of Nutrition (REEVES, NIELSEN e FAHEY,
1993).

A Figura 5 mostra as rag0es preparadas de acordo com 0s grupos de ratos
alimentados com a dieta chocolate, dieta soja e dieta baru.

As anadlises da composicao centesimal dessas racbes foram realizadas,
visando obtencédo de dados a serem utilizados na formulagdo das racbes para o
ensaio biolégico com ratos. A determinacdo de umidade foi feita por dessecacao em
estufa a 105°C (método gravimétrico), conforme procedimento do Instituto Adolfo
Lutz — IAL (BRASIL, 2005). Determinou-se a proteina pelo contetdo de nitrogénio
total (%), segundo o método microKjeldahl (AOAC, 1992), usando o fator 6,25 para
conversdo do nitrogénio em proteinas. As cinzas (residuo mineral fixo) foram
determinadas pelo método gravimétrico (incineragdo em mufla a 550°C), os
acucares (sacarose e amido) conforme o IAL (BRASIL, 2005) e a fibra pelo método

da fibra detergente neutro (AOAC, 1992).
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A= Dieta Chocolate B= Dieta Soja C= Dieta Baru

Figura 5 — Dietas preparadas para ratos do grupo Chocolate (A), do grupo
Soja (B) e do grupo Baru (C).

4.2 .4 Parametros morfométricos

A avaliacdo do peso corporal dos animais foi verificada semanalmente em
uma balanca semi-analitica (Marca Marte-modelo AS 5.500). Ao término do
experimento os animais foram submetidos a mensuracdes de sua estrutura (CNA:
medida da cabeca até o inicio da cauda). Para obter o indice de Lee foi calculada a
razdo da raiz cubica do peso corporal (em gramas) sobre o CNA (em centimetros)
multiplicado por 1000 conforme descrito por Souza et al. (2007). Este indice para

ratos equivale ao indice de massa corporal (IMC) para humanos.

4.2.5 Consumo alimentar

Foi feita a avaliacdo de consumo alimentar (gramas de racdo por dia). Os
animais foram acondicionados em gaiolas coletivas e receberam quantidades
conhecidas de racdo. Foi mensurada a quantidade restante de alimento em cada
gaiola, podendo assim avaliar o consumo pela diferenca de peso da racao ofertada

no dia anterior por animal (DE LUCA, ALEXANDRE, MARQUES, 1996).

4.2.6 Ingestéo energética

Ingestdo energética foi calculada pela multiplicagdo da quantidade do

alimento (g) ingerido pelo valor calorico da dieta.

4.2.7 Coleta de sangue
Os lipidios e glicose sérica foram analisados ap6s o periodo de indugéo da

obesidade (3 meses) e ao final do periodo experimental (7 meses), com as
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amostras de sangue coletadas por puncdo cardiaca apos jejum de 12h. As
amostras de sangue foram coletadas em tubos heparinizados, centrifugadas e
armazenadas a -20° C para analises. As concentracfes séricas de glicose,
trigliceridios, colesterol total, LDL-colesterol e HDL-colesterol foram realizados por
meio de kits DADE BEHRING utilizando o sistema de quimica Clinica Dimension®

RLX automatizado.

4.2.7.1 Determinacdao de trigliceridios

O cartucho TGL flex® é um teste para diagnéstico in vitro destinado a
determinacdo quantitativa de trigliceridios no soro. O método dos trigliceridios
baseia-se num processo enzimatico em que uma combinacdo de enzimas é
utilizada na leitura dos trigliceridios do soro, conforme Figura 6.

A amostra € incubada com reagente enzima lipase lipoproteina (LPL) que
converte os trigliceridios em glicerol livre e acidos graxos. O glicerol quinase (GK)
catalisa a fosforilacdo do glicerol por adenosina-5-trifosfato (ATP) em glicerol-3-
fosfato. O glicerol-3-fosfato-oxidase oxida o glicerol-3-fosfato em fosfato de

dihidroxiacetona e perdxido de hidrogénio (H205).

1)Trigliceridios ", Glicerol + Acidos graxos

2) Glicerol + ATP GK Glicerol-3-fosfato + ADP
Glicerol-3-fosfato + 0O, ) Fosfato de dihidroxiacetona + H, O,

2 H, O, + Aminoantipirina + 4-Clorofenol > Quinoneimina + HCL+ 4H,0

LPL= lipase lipoproteina GK= glicerol quinase

Figura 6 — Processo enzimatico ocorrido na determinagéo de trigliceridios no soro,
pelo método biocromatico, na faixa de comprimento de onda da luz
visivel (510 e 700nm).
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A acao catalisadora da peroxidase (POD) forma quinoneimina a partir de
H.O, aminoantipirina e 4-clorofenol. A variacdo da absorbancia causada pela
formacdo de quinoneimina € diretamente proporcional a quantidade de glicerol e
dos seus precursores na amostra e é medida utilizando uma técnica biocromética

de ponto final (510 e 700nm).

4.2.7.2 Determinacao do colesterol total

O método CHOL é um teste para diagnostico in vitro destinado a
determinacao quantitativa do colesterol total no soro. A esterase do colesterol (CE)
catalisa a hidrolise dos ésteres de colesterol para produzir colesterol livre, o qual,
em conjunto com o colesterol livre pré-existente, € oxidado numa reacédo catalisada
pela oxidase do colesterol (CO) para formar colest-4-ene-3-one e peréxido de
hidrogénio.

Na presenca da peroxidase horseradish (HPO), o peroxido de hidrogénio
assim formado é utilizado para oxidar a N,N- dietilanilina-HCL/4-aminoantipirina
(DEA-HCL/AAP) produzindo um cromoforo que absorve a 540nm. A absorbancia
devido a DEA-HCL/AAP oxidada é diretamente proporcional a concentracdo de
colesterol total e € medida utilizando uma técnica policromatica de ponto final (452,

540, 700 nm) (Figura 7).

Esteres de Colesterol £, Colesterol + Acidos graxos

CO
—

Colesterol + O, colest-4-ene-3-one + H, O,

HPO
2 H, O, + DEA-HCL/AAP » 4 H, O, + DEA-HCL/AAPoxipADA

CE=esterase do colesterol CO= oxidase do colesterol HPO= peroxidase horseradish

Figura 7 — Principio de reac¢do na determinagdo do colesterol total no soro, pelo
meétodo policromatico, na faixa de comprimento de onda da luz visivel
(452, 540, 700 nm).
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4.2.7.3 Determinacao de lipoproteinas de densidade alta — HDL-c (HDL-
colesterol)
O método AHDL €& um teste para diagnéstico in vitro destinado a

determinacdo quantitativa do colesterol ligado a lipoproteina de alta densidade

(HDL-c) no soro.

HDL,LDL,VLDL, Quilomicrons acelerador *¢©_, LDL, VLDL n#o reativos

DSBmT + Quilomicrons

HDLHDL Detergente especifi:o Rotura das HDL

Peroxidase

HDL Colesterol Esterase do colesterol R A4 Colestenona+ Hzo2

Oxidase do colesterol

H,0,+ DSBmT+ 4-AAP ——> Desenvolvimento de cor

Peroxidase

CO= oxidase do colesterol

Figura 8 — Principio de reacédo na determinacéo de lipoproteinas de alta densidade
ligadas ao colesterol (HDL-c), pelo método de Detergente Seletivo
Acelerador.

O ensaio automatico do colesterol AHDL € um método homogéneo para
medicao direta dos niveis de HDL-c sem necessidade de quaisquer passos de pré-
tratamento off line ou centrifugacdo. O método existe num formato com dois
reagentes e depende das propriedades de um detergente exclusivo, conforme se
ilustra. Este método baseia-se na aceleracdo da reacao da oxidase colesterol (CO)
com colesterol ndo esterificado ndo HDL e a dissolucdo de HDL seletivamente
utilizando detergente especifico. No primeiro reagente, o colesterol ndo HDL né&o
esterificado € sujeito a uma reacdo enzimatica e o peroxido gerado € consumido
pela reacédo peroxidase com DSBmT dando lugar a um produto incolor. O segundo
reagente consiste em um detergente capaz de solubilizar HDL de forma especifica,
colesterol esterase (CE) e um acoplador cromogénico para formar cor para a

determinacdo quantitativa de HDL-c. Esta pode ser denominada de método de

Detergente Selectivo Acelerador (Figura 8).
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4.2.7.4 Determinacdo de lipoproteinas de baixa densidade — LDL-c (LDL-
colesterol )

O LDL-c foi calculado pela equagéo de Friedewald [LDL-c = (Colesterol total -

HDL-C — Trigliceridios)/5).

4.2.7.5 Determinacao da glicose

A hexoquinase (HK) catalisa a fosforilacdo da glicose para produzir
adenosina-5-trifosfato (ATP) a glicose-6-fosfato € oxidado a 6-fosfogluconato da
glicose-6-fosfato hidrogenase (G-6-PDH) com a contemporanea reducdo da
nicotinamida-adenosina dinucleotidio fosfato (NADP), 1mol de NADP é reduzido a
1mol de NADPH, para cada mol de glicose presente. A absor¢cdo de NADPH (para
seguinte concentracdo de glicose) é medida utilizando uma técnica biocroméatica de

ponto final (340 e 383 nm) (Figura 9).

Glicose ™ _ Glicose-6-fosfato + ADP
MG++ w

Glicose-6-fosfato + NADP G-6-PDH , 6-fosfogliconactona + NADPH

HK= hexoquinase

Figura 9 — Principio de reacdo na determinacdo de glicose no soro, pelo método
biocromatico, na faixa de comprimento de onda da luz visivel (340 e
383nm).

4.3 Programa de treinamento fisico aerdbico

O protocolo de exercicio fisico para os ratos em estudo consistiu de natacao
por 60 minutos diarios, 5 dias por semana, durante 8 semanas consecutivas, apos
um periodo de adaptacdo de 5 dias (5 minutos no primeiro dia, 15 minutos no
segundo dia, 30 minutos no terceiro dia, 45 minutos no quarto dia e 60 minutos no

quinto dia (SAMPAIO-BARROS et al., 2003).

Os grupos de ratos sedentarios passaram por uma carga de estresse

também, pois eram levados para a sala da natacdo, sua agua e comida eram
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retiradas da mesma forma dos exercitados e deixados proximos daqueles que
saiam da 4gua passando por alguns minutos pelo secador.

As cargas de exercicios utilizadas foram equivalentes a 2% do peso
corporal do rato, acopladas ao térax, como coletes (Figura 10). As sessdes de
natagdo tiveram inicio as 7 horas da manhd, sendo realizadas em dois recipientes
de polietileno com 67 cm de largura e 164 cm de altura, para evitar que os animais
apoiassem a cauda no fundo do recipiente; os tanques tinham capacidade para 10
animais (Figura 11). A temperatura da &gua foi controlada por meio de um

aquecedor elétrico e mantida em 31° C + 1° C.

w

Figura 10 - Coletes individuais com as cargas pré-estabelecidas, utilizados nos ratos
durante exercicio fisico aerébico.
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Figura 11 - Tanques de natacdo para exercicio fisico aerdbico realizado pelos grupos
de ratos em estudo, na sala de natacao do Biotério Central da UFMS.

4.4 Andlise estatistica
Os dados foram inseridos e analisados em software estatistico (Graph-Pad-

Prism4®), no qual se utilizou o teste t de Student e andlise de variancia (Estatistica
F) uma e duas vias, seguido do teste de Tukey para mdultiplas comparacdes. Os
valores foram expressos como médiatEPM (erro padrdo da média) e as diferencas

fixadas em p<0,05.

43



5. RESULTADOS

5.1 Dietas

Os valores da composicao centesimal das dietas hiperlipidicas que fizeram
parte do protocolo experimental com ratos, estdo apresentados na Tabela 4. Na
formulacdo das racfes para os trés grupos de animais estudados, foi feito o ajuste
de composicdo de maneira que todas, ao considerar o lipidio como fontes de
energia apresentaram-se isocaloricas (417,43; 428,88 e 412,18 kcal/100g,
respectivamente para o Grupo Chocolate, Grupo Soja e Grupo Baru), relativamente

umas as outras.

Tabela 4 -Composicdo centesimal das dietas experimentais hiperlipidicas
elaboradas para ratos do Grupo Chocolate, Grupo Soja e Grupo Baru,
expressa na base Umida, em g/100g.

Dieta
Constituintes Chocolate Soja Baru
Umidade 5,134+0,43 6,41+0,09 5,87+0,10
Residuo mineral fixo 1,96+0,03 2,53+0,05 2,69+0,05
Lipidios 21,58+0,28 18,64+0,98 17,34+0,17
Proteinas (N x 6,25) 16,87+2,37 19,52+0,71 21,08+0,20
Sacarose 18,87+1,67 13,52+2,62 12,17+0,49
Amido 20,42+2,37 32,24+1,20 30,78+1,25
Fibras 14,45+1,91 9,14+1,10 10,07+5,43
Valor calérico total kcal/100g
417,432 428,882 412,182

Valores expressos em kcal /100g, na mesma linha, seguidos de letras iguais, ndo diferem entre si

(p>0,05).

5.2 Evolucgéo do peso dos ratos

As Figuras 12, 13 e 14 demonstram a evolucéo dos pesos dos ratos ao longo
do experimento divididos por grupos de acordo com o tipo de dieta e de atividade
(sedentarismo e exercicio fisico). A dieta experimental teve inicio aos 120 dias de

vida dos animais, sendo demonstrada também nos graficos abaixo.
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Figura 12 - Curva de evolucéo do peso corporal de ratos do grupo Baru Exercitado

e Baru Sedentario.
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Figura 13 - Curva de evolucdo do peso corporal de ratos do grupo Chocolate

Exercitado e Chocolate Sedentério.
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Figura 14 - Curva de evolucéo do peso corporal de ratos do grupo Soja Sedentario
e Soja Exercitado.

A média e o desvio padrdo do ganho de peso dos grupos de animais
estudados, em valores absolutos, onde o peso do grupo Chocolate e Baru
Exercitados foram maiores que no grupo sedentario e 0 grupo Soja exercitado foi

menor que no grupo sedentario que esta apresentada na Tabela 5.

Tabela 5 - Efeito dos lipidios da dieta e do exercicio fisico sobre os valores médios
do ganho de peso de ratos ao final de 180 dias de experimento.

Grupos Ganho de peso
g+xDP

CS 384,03+77,7¢
CE 411,03+43,78%
BS 378,49+39,31°
BE 381,34+86,36%
SS 445,99+58,94°
SE 326,54155,04°

Valores sdo médias + desvio padrdo (DP) de ganho de pesos de 10 animais por grupo.

Valores na coluna com letras sobrescritas diferentes sao significativamente diferentes (p<0,05) entre
0S grupos.

CS: ratos sedentérios 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 sedentérios tratados com dieta soja; SE: ratos exercitados tratados com dieta soja.

5.3 Consumo das dietas
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A Tabela 6 mostra os valores em média do consumo das ra¢des por grupos

de dieta e tipo de atividade (sedentarismo e exercicio fisico aerdbico).

Tabela 6 - Efeitos dos lipidios dietéticos e do exercicio fisico sobre o consumo
alimentar diario dos ratos.

Grupos N Média DP F P-valor
BS 7 17,94 5,543
BE 7 15,96 5,289 1,91 0,116
CS 7 14,02 2,917
CE 7 15,80 2,869
SS 7 20,00 3,195
SE 7 15,55 3,403

CS: ratos sedentérios 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 sedentérios tratados com dieta soja; SE: ratos exercitados tratados com dieta soja; N:
N° de andlises; F= Estatistica F; DP:Desvio padréo; P: Nivel de significancia.

5.4 Trigliceridios e Colesterol Total

As Tabelas 7 e 8 mostram a evolucdo do experimento na variavel

trigliceridios na fase de inducéo e na fase de experimento com 0s grupos de ratos

Sedentarios e Exercitados.

De acordo com a Tabela 7, houve diminuicdo significativa dos trigliceridios

nos trés grupos em relacédo ao periodo de inducao da obesidade.

Tabela 7 - Trigliceridios na fase de inducdo a obesidade ( | ) e na fase de
experimento com dietas Soja (Ei), Chocolate (E;) e Baru (Ejy),

realizado nos grupos de ratos sedentarios.

Trigliceridios (mg/dL)

Grupo

Sedentario Fase Média DP N F P

Soja I 155,20 45,01 8 6,84 0,014
E: 116,00 36,67 8

Chocolate I 141,93 75,03 10 8,40 0,007
E> 83,00 23,89 10

Baru I 148,78 33,13 10 4,25 0,05
Es 117,92 42,65 10

N= N° de andlises
DP= Desvio padréo

F= Estatistica F
P= Nivel de significAncia
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Tabela 8 - Trigliceridios na fase de inducdo a obesidade ( | ) e na fase de
experimento com dietas Soja (E;), Chocolate (E;) e Baru (E3), realizado
nos grupos de ratos exercitados.

Trigliceridios (mg/dL)

Grupo

Exercitado Fase Média DP N F P

Soja I 141,44 32,88 10 1,86 0,192
E: 118,22 39,12 10

Chocolate I 141,80 108,43 7 2,49 0,153
E> 64,80 12,07 7

Baru I 143,84 14,18 7 0,56 0,475
Es 127,40 46,90 7

N= N° de andlises
DP=Desvio padrao

F= Estatistica F
P= Nivel de significancia

De acordo com a Tabela 8, houve diminuicdo significativa dos trigliceridios

nos grupos Soja e Chocolate exercitados, mas ndo no grupo Baru exercitado em

relacdo ao periodo de inducao da obesidade.

Nas Tabelas 9 e 10, esta demonstrada a evolucdo do experimento na

variavel colesterol na fase de inducdo a obesidade e na fase de experimento com

grupos de ratos Sedentarios e Exercitados.

Tabela 9 - Colesterol na fase de inducdo a obesidade (| ) e na fase de experimento
com dietas Soja (E1), Chocolate (E;) e Baru (Es), realizado nos grupos

de ratos sedentarios.

Colesterol (mg/dL)

Grupo

Sedentério Fase Média DP N F P

Soja I 74,13 9,12 8 3,16 0,086
E; 67,80 10,35 8

Chocolate I 76,67 7,75 10 2,96 0,096
E, 70,67 11,06 10

Baru I 69,15 5,36 10 9,66 0,005
Es 81,92 13,81 10

N= N° de anélises
DP=Desvio padrdao

F= Estatistica F
P= Nivel de significancia
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De acordo com a Tabela 9, ndo houve diminuigéo significativa do colesterol
total em nenhum dos grupos sedentérios do experimento em relagéo ao periodo de
inducao da obesidade.

Tabela 10 - Colesterol na fase de inducdo a obesidade ( | ) e na fase de

experimento com dietas Soja (E;), Chocolate (E;) e Baru (Ejz),
realizado nos grupos de ratos exercitados.

Colesterol (mg/dL)

Grupo

Exercitado Fase Média DP N F P

Soja I 70,33 8,66 10 1,91 0,185
E; 64,44 9,38 10

Chocolate I 75,40 6,43 7 2,85 0,130
E. 69,00 5,52 7

Baru I 73,60 3,90 7 7,92 0,023
Es 88,60 11,26 7

N= N° de andlises F= Estatistica F

DP=Desvio padrdo P= Nivel de significAncia

De acordo com a Tabela 10, ndo houve diminuicdo significativa do colesterol
total em nenhum dos grupos exercitados do experimento em relacdo ao periodo de

indugéo da obesidade.

5.5 HDL- colesterol (HDL-c) e LDL- colesterol (LDL-c)

Nas Tabelas 11 e 12, estd demonstrada a evolugdo do experimento na
variavel HDL-colesterol (lipoproteina de alta densidade) na fase de inducédo a
obesidade e na fase de experimento com grupos de ratos Sedentarios e
Exercitados.

Tabela 11 — HDL-colesterol (HDL-c) na fase de inducdo a obesidade (| ) e na fase

de experimento com dietas Soja (E;), Chocolate (E,) e Baru (Ej3),
realizada nos grupos de ratos sedentarios.
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HDL-c (mg/dL)

Grupo

Sedentario Fase Média DP N F P

Soja I 30,40 3,74 8 14,86 0,001
E; 25,40 3,36 8

Chocolate I 30,27 4,67 10 41,59 < 0,001
E> 20,93 3,11 10

Baru I 27,30 2,37 10 6,05 0,022
Es 24,31 3,68 10

N= N° de analises
DP=Desvio padrdo

F= Estatistica F
P= Nivel de significancia

De acordo com a Tabela 11, ndo houve diminuicdo significativa do HDL-

colesterol em nenhum dos grupos sedentarios do experimento em relacdo ao

periodo de inducdo da obesidade.

De acordo com a Tabela 12, houve diminuicdo significativa do HDL-

colesterol no grupo Baru exercitado, mas ndo nos grupos Soja e Chocolate

exercitados, em relagdo ao periodo de inducéo da obesidade.

Tabela 12 — HDL-colesterol (HDL-c) na fase de inducédo a obesidade (| ) e na fase
de experimento com dietas Soja (Ei1), Chocolate (E,) e Baru (Ej),
realizado nos grupos de ratos exercitados.

HDL-c (mg/dL)

Grupo

Exercitado Fase Média DP N F P

Soja I 29,22 3,11 10 6,27 0,023
E. 25,44 3,28 10

Chocolate I 29,80 6,14 7 9,40 0,015
E, 21,00 1,87 7

Baru I 27,57 3,32 7 0,19 0,678
Es 26,60 3,78 7

N= N° de andlises
DP=Desvio padrdao

F= Estatistica F
P= Nivel de significAncia
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Nas Tabelas 13 e 14, esta demonstrada a evolugdo do experimento na
variavel LDL-colesterol (lipoproteina de baixa densidade) na fase de indugédo a
obesidade e na fase de experimento com grupos de ratos Sedentarios e

Exercitados.

Tabela 13 — LDL-colesterol (LDL-c) na fase de inducéo a obesidade (| ) e na fase
de experimento com dietas Soja (Ei1), Chocolate (E,;) e Baru (Es),
realizado nos grupos de ratos sedentarios.

LDL-c (mg/dL)
Grupo
Sedentario Fase Média DP N F P
Soja I 12,50 5,79 8 5,97 0,035
E1 24,97 11,08 8
Chocolate I 18,40 8,65 10 9,41 0,007
E» 32,18 11,27 10
Baru | 14,36 6,13 10 5,80 0,035
Es 32,48 15,87 10
N= N° de andlises F= Estatistica F
DP=Desvio padrdao P= Nivel de significancia

De acordo com a Tabela 13, ndo houve diminuicdo significativa do LDL -
colesterol em nenhum dos grupos sedentarios do experimento em relacdo ao

periodo de inducado da obesidade.

Tabela 14 — LDL-colesterol (LDL-c) na fase de inducdo a obesidade (| ) e na fase
de experimento com dietas Soja (Ei), Chocolate (E,) e Baru (Ej),
realizado nos grupos de ratos exercitados.

LDL-c (mg/dL)
Grupo
Exercitado Fase Média DP N F P
Soja I 14,18 8,14 10 0,44 0,519
E1 17,29 10,89 10
Chocolate I 24,08 3,66 7 13,68 0,006
E» 35,04 5,53 7
Baru I 18,25 451 7 10,85 0,011
Es 36,52 11,56 7
N= N° de andlises F= Estatistica F
DP=Desvio padrdao P= Nivel de significAncia
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De acordo com a Tabela 14, ndo houve diminuicdo significativa do LDL -
colesterol em nenhum dos grupos exercitados do experimento em relacdo ao

periodo de inducdo da obesidade.

5.6 Glicemia

As Tabelas 15 e 16 referem-se aos valores da glicemia antes e apés
exercicio (grupos sedentarios e exercitados), na fase de inducdo a sindrome
metabdlica (1) e na fase de experimento com diferentes dietas.

De acordo com a Tabela 15, houve diminuigéo significativa da Glicemia dos
grupos sedentarios do experimento em relagcdo ao periodo de inducdo da

obesidade.

Tabela 15 - Glicemia na fase de inducéo a obesidade ( | ) e na fase de experimento
com dietas Soja (E1), Chocolate (E,) e Baru (Es), realizada nos grupos
de ratos sedentérios.

Glicose (mg/dL)

Grupo

Sedentario Fase Média DP N F P

Soja | 252,20 39,04 8 76,14 <0,001
E1. 123,00 42,01 8

Chocolate I 230,67 73,33 10 55,99 < 0,001
E> 84,60 18,38 10

Baru | 259,93 65,12 10 66,05 <0,001
Es 102,69 25,01 10

N= N° de andlises F= Estatistica F

DP=Desvio padrdo P= Nivel de significancia

Tabela 16 - Glicemia na fase de inducéo a obesidade (1) e na fase de experimento
com dietas Soja (E;), Chocolate (E,) e Baru (E3), realizada nos
grupos de ratos exercitados.
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Glicose  (mg/dL)

Grupo

Exercitado Fase Média DP N F P

Soja I 270,22 16,12 10 208,05 <0,001
E. 115,11 27,95 10

Chocolate I 295,80 55,37 7 65,12 < 0,001
E, 90,40 13,16 7

Baru I 234,61 72,87 7 12,17 0,008
Es 113,40 26,92 7

N= N° de andlises F= Estatistica F

DP=Desvio padrdao P= Nivel de significancia

De acordo com a Tabela 16, houve diminuicdo significativa da glicemia dos
grupos exercitados do experimento em relacdo ao periodo de inducdo da
obesidade.

A Tabela 17 mostra as diferencas nas concentracfes de Glicose, Lipidios,
Colesterol, Trigliceridios, HDL-c e LDL-c, nos ratos dos diferentes grupos de dieta,
(sedentérios e exercitados) entre o final do experimenta e o inicio da inducdo da

obesidade.

Tabela 17 — Efeito dos lipidios dietéticos sobre as concentracbes de Glicose,
Lipidios, Colesterol, Triglicerideos, HDL-c e LDL-c séricos em ratos
tratados com dietas Chocolate, Baru e Soja, ao final de 180 dias de
experimento.

Variavel Média*
N DP F P
mg.dL™
Baru 11 -157,18 75,07
Glicose Chocolate 15 -146,07 69,01 0,62 0,543
Soja 15 -129,20 51,14
Baru 11 -25,73 63,17
Trigliceridios Chocolate 15 -58,93 76,58 0,86 0,431
Soja 15 -39,20 52,91
Baru 11 12,27 15,10
Colesterol Chocolate 15 -6,00 14,80 7,61 0,002
Soja 15 -6,33 10,29
LDL-cC Baru 8 12,85 15,33 0,90 0,418
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Chocolate 15 12,84 14,66
Soja 14 6,86 9,86
Baru 11 -2,91 3,56
HDL-c Chocolate 15 -9,33 5,82 5,88 0,006
Soja 15 -5,00 4,83

*Valores sdo médias + desvio padréo (DP) de pesos de 10 animais por grupo. HDL-c= lipoproteinas
de alta densidade ligada ao colesterol; LDL-c= lipoproteinas de baixa densidade ligada ao colesterol.
P= Nivel de significancia

N= N° de andlises

F= Estatistica F

De acordo com a Tabela 17, houve diminuicdo nas concentracbes de

Glicose, Trigliceridios, HDL-colesterol. Nas concentracdes de Colesterol total

apenas o grupo Baru aumentou; os grupos Chocolate e Soja diminuiram em relacao

ao periodo de inducdo. Nas concentracbes de LDL-colesterol todos 0s grupos

aumentaram em relacdo ao periodo de inducéao.
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6. DISCUSSAO

A média de peso dos ratos recém desmamados foi de 78,20+ 17,19(g) aos 3
meses foi de 267,30+33,06(g) e ao final do periodo de inducéo da obesidade (racéo
chocolate ou controle) que corresponde a 5 meses de vida, foi de 423,60+46,83(Q).
A partir do 5° més, houve a alteracéo de dieta de dois grupos de ratos (Grupo Baru
e Grupo Soja) e a curva de evolucdo do peso corporal dos animais esta
apresentada nas Figuras 12, 13 e 14, de acordo com os trés grupos de ratos
estudados.

Estadella et al. (2007) em estudo com ratos sedentarios e exercitados,
tratados com dieta hiperlipidica palatavel, verificaram que os animais sedentarios e
com dieta hiperlipidica tiveram significativamente maior ganho de peso corpoéreo do
agueles sedentarios alimentados com dieta normal, ao final de 8 semanas de
experimento. Nao foi observada diferenca significativa entre ganho de peso dos
ratos sedentarios com dieta hiperlipidica e daqueles exercitados e com a mesma
dieta. Devido ao exercicio, 0 ganho de peso no grupo dos exercitados com dieta
hiperlipidica foi similar ao do grupo sedentario com dieta normal.

As dietas do experimento representaram uma fonte significativa quanto a
ingesta isocal6rica, com valores de 417,43, 428,88 e 412,18 kcal/100g,
respectivamente para a dieta chocolate, soja e baru (Tabela 4). Com essas
guantidades de calorias, as dietas baru, soja e chocolate continham 39,67 ; 37,89 e
45,28%, respectivamente, de energia como gordura (lipidio), sendo assim
caracterizadas como dietas hiperlipidicas, uma vez que varios estudos tém
mostrado que dietas hiperlipidicas devem conter 30% ou mais de energia na forma
de gordura para aumentar o acumulo lipidico em roedores (HILL, MELANSON,

WYATT, 2000).
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Pelo consumo isocalérico de nutrientes na dieta, variando na formulacéo das
trés dietas preparadas, somente a fonte lipidica (6leo/gordura proveniente do
chocolate, soja e baru), pode-se observar em trabalhos ja reportados por outros
autores (GAIVA et al., 2003; SCHRAUWEN, WESTERTERP, 2000) que dietas
hiperlipidicas tém aumentado a eficiéncia metabdlica. Assim, comparativamente,
pode-se explicar a pouca variagcdo do peso, inclusive sem diferenca significativa
(p>0,05), dos resultados obtidos nos estudos com ratos alimentados com dieta hiper
e isocalorica de chocolate, soja e baru. Assim, em relacdo ao peso inicial, os ratos
dos trés grupos estudados tiveram aumento de peso, sem diferir um do outro ao
alterar o tipo de lipidio fornecido.

Estadella et al. (2004) e Storlien et al. (1986) reportam que a ingestao
hiperlipidica e isocalorica reduz a termogénese e aumenta o acumulo de tecido
adiposo branco. Esses autores verificaram também que dietas hiperlipidicas
aumentaram a lipogénese de carcacas de ratos, mas diminuiram a do
retroperitoneal; e ainda, aumentaram o armazenamento de lipidios em ambos os
sitios. Tem sido mostrado que manipulacéo de dieta, hormonios e citocinas induzem
respostas metabolicas em diferentes depdsitos de gorduras (POND, 1999).

No presente estudo, junto com a dieta teste (extrato de baru), além da dieta
chocolate (dieta controle) que induziu a obesidade dos ratos antes de alimenta-los
com as trés dietas do experimento, foi utilizado também o 6leo de soja por ser o
mais consumido na maioria dos paises, sendo que no Brasil, representa 82% do
consumo nacional de Oleos vegetais de acordo com dados do Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE, 2004). Por outro lado, deve-se considerar que a dieta
teste foi preparada com um extrato bruto de lipidio separado da semente do fruto

baru (6leo ndo refinado) e a dieta soja, adquirida no comeércio, sabe-se que é
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preparada com um Oleo que sofreu processamento a partir do extrato bruto de
lipidio extraido da semente de soja (6leo refinado).

O dleo de soja contém quantidades significativas de acido linolénico (8,3%)
(da familia 6mega-3) e ao mesmo tempo é uma fonte importante de acido linoléico
(54,5%) (da familia 6mega-6). O 6leo da améndoa de baru contém 28% de &cido
linoléico mas ndo apresenta &cido linolénico na composicdo. A Tabela 3 mostra
esses resultados e através dos valores teéricos da composi¢cdo em acidos graxos
do 6leo da soja e do baru, pode-se verificar, os indices da qualidade nutricional
desses Oleos, ou seja, o Indice de Aterogenicidade (IA), o indice de
Trombogenicidade (IT), a razdo entre acidos graxos polinsaturados (PUFA) e
saturados (SFA) (PUFA/SFA) e entre dmega-6 e 6mega-3 (6bmega-6/06mega-3)
(ULBRICHTM, SOUTHGATE, 1991), cujos valores encontrados para o 6leo de soja
e de baru, foram respectivamente, de 0,64 e 0.09 (1A); 0,39 e 0,32 (IT); 6.21 e 1,44
(PUFA/SFA); 6,56 (6mega-6/6mega-3, calculado somente para 6leo de soja).
Valores desses indices podem estar relacionados com o perfil bioquimico do soro
dos ratos utilizados no protocolo de estudo do extrato de baru, da soja e do
chocolate.

Além da quantidade e do tipo de gordura ou do valor calérico das dietas
utilizadas no experimento, a composicao e/ou a relacdo dos acidos graxos do 0leo
de soja também podem ter influenciado os resultados ponderais.

Jen et al. (2003), na avaliacdo dos efeitos de diferentes fontes de acidos
graxos polinsaturados sobre a regulacéo do peso corporal de ratas, verificaram que
a dieta hiperlipidica que apresenta como fonte lipidica o 6leo de soja, induziu maior
ganho de peso que outras fontes de gordura.

O exercicio fisico (natacdo) aumentou o ganho de peso corporal nos grupos

alimentados com dieta chocolate e baru (Tabela 5). Devido a ingesta calorica similar
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entre os grupos hiperlipidicos dos ratos estudados, pode-se observar aumento na
eficiéncia metabdlica com alteracdo nos valores e/ou perfil bioquimico quanto aos
niveis de colesterol, trigliceridios, glicose, HDL-c (lipoproteina de alta densidade
ligada ao colesterol) e LDL-c (lipoproteina de baixa densidade ligada ao colesterol).

O resultado do aumento ou ganho de peso verificado com o experimento
das trés dietas do protocolo do nosso estudo, mesmo com exercicio fisico, foi
também observado por Ikemoto et al. (1996), em que roedores que consumiram
Oleo de soja, com composi¢ao principal em acidos graxos émega-6, ou 6leo de
palma, composto principalmente de acidos graxos saturados, ganharam mais peso
que roedores alimentados com dieta baseada em 6leo de peixe, rico em acidos
graxos 6mega-3.

Segundo Hill et al. (1992), € possivel fazer a suposi¢cao de que o consumo
elevado de acidos graxos da familia 6mega-6, a partir do 6leo de soja, tenha
influenciado na ndo reducdo do peso nos animais que consumiram dieta
hiperlipidica e exercicio.

Tem sido reportado que os PUFAs 6mega-6 induzem maior ganho de peso
aumentando o numero de células de gordura e ampliando as atividades das
enzimas hepéticas lipogénicas, como o acido graxo sintase, a glicose-6-fosfato
desidrogenase e a lipase triacilglicerol quando comparados aos acidos graxos
saturados (CLEARY et al., 1999).

Estudos realizados por Jen et al. (2003), trabalhando com protocolo
envolvendo dieta normolipidica e hiperlipidica, porém com tempo de experimento de
6 semanas, mostraram reducao do peso corporal dos animais exercitados com dieta
normolipidica e hiperlipidica em comparacdo com os sedentarios, ainda que néo
tenham sido resultados estatisticamente significativos. Ja os dados de Pellizzon et

al. (2002) mostram que os ratos alimentados com dieta normolipidica a base de
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Oleo de soja e treinados com natacdo por seis semanas apresentaram-se mais
pesados que ratos com dieta hiperlipidica, supondo que o exercicio frequente de
natacao foi capaz de elevar a massa muscular dos animais com dieta controle. O
protocolo utilizado no presente estudo, em que estipulava como tempo de
experimento um periodo de 15 semanas, pode ter influenciado na auséncia de
diferencas relevantes no peso corporal dos diferentes grupos analisados. No
entanto, estudos como o citado acima, utilizaram protocolos mais curtos e
apresentaram resultados ponderais significativos.

Com relacdo aos resultados do consumo alimentar (Tabela 6), ndo foram
verificadas diferencas significativas (p>0.05) entre os grupos sedentérios e 0s
grupos exercitados. O treinamento de natagdo nao promoveu diminuicao
significativa do consumo alimentar, sendo que o0s animais que receberam dieta
hipercal6rica baru e soja tiveram maior consumo, em relacdo ao grupo chocolate.
Esses resultados sugerem aumento da saciedade que leva ao controle da fome
pelo grupo chocolate por tempo mais prolongado de consumo da dieta, ja que foi o
grupo controle.

Uma elevagdo no consumo de gordura presente na dieta durante exercicio
fisico s6 aumentaria a mobilizacdo e oxidacdo dos acidos graxos se houvesse
conjuntamente um baixo consumo de carboidratos. A reposicdo de carboidratos
pela dieta leva a reducdo da concentracdo plasmatica de acidos graxos e assim
ocorre uma menor mobilizacdo a partir de tecido adiposo e uma maior captacao
pelo figado, ocasionando uma maior utilizacdo de glicose pelo musculo. Por essa
via, a perda de peso sO aconteceria quando a dieta apresentasse altas quantidades
de gordura em detrimento acentuado de carboidrato, podendo assim levar a

mobilizac&o dos acidos graxos (GAIVA, 2003).
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A eficécia do exercicio aerdbico na perda de peso pelo aumento no numero
e na atividade das mitocondrias tem mostrado resultados contrastantes e muitas
vezes inconclusivos em outros estudos. Existem estudos que mostram que,
trabalhos aerébicos intercalados (com periodos de repouso semelhantes entre uma
sessdo e outra) sdo mais eficientes na mobilizagdo dos acidos graxos com uma
sessdo Unica de esforco fisico, como o utilizado no protocolo do presente estudo
(NEWSHOLME, 1996).

As dietas experimentais estudadas em modelos animais, ou seja, 0
chocolate, o baru e a soja, apresentaram na composi¢ao, teores elevados de
glicidios (carboidratos), sendo respectivamente, 39,29, 42,95 e 45,769g/100g; e isso
pode ter refletido na pouca mobilizacdo dos acidos graxos de dietas ricas em
gordura, levando ao ganho de peso dos animais mesmo com exercicio fisico, ja
que a queima de lipidio ndo ocorreu em funcao da disponibilidade de carboidrato e
energia.

Foi possivel observar, reportando-se a trabalhos publicados, que o0s
parametros ponderais podem ter influéncias bastante variaveis. O tipo da dieta, as
quantidades de macronutrientes fornecidos, a densidade calérica, o tipo de
exercicio, a intensidade e o tempo de atividade fisica, assim como as condi¢des
ambientais podem influenciar nos resultados encontrados.

Ainda, verifica-se na literatura cientifica que o0s ratos podem ser
diferentemente resistentes ou susceptiveis ao ganho de peso corporal com uma
dieta rica em gordura dependendo da variacdo genética (ESTADELLA et al., 2004;
LAMBERT , 1997; GAIVA et al., 2003; HILL et al., 1992).

Em relacdo os resultados obtidos (Tabelas 9 e 10), houve reducdo dos
niveis seéricos de colesterol de ratos da dieta soja, tanto na situacao de exercicio

quanto de sedentarismo, e aumento nos ratos da dieta baru, com a mesma
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situacdo, quando o tipo de dieta foi alterado, passando da fase de inducdo a
obesidade (dieta chocolate) para a mudanca de dieta hiperlipidica a base de soja e
baru.

A reducédo dos niveis de colesterol, no grupo soja, porém nao no do baru,
apesar de nao ter sido fornecido fontes de colesterol pela dieta, pode ter ocorrido
por mecanismos atribuidos a um consumo mais alto de acidos graxos
polinsaturados, principalmente da familia 6mega-3 uma vez que a soja é
especialmente rica em acido a-linolénico. Sabe-se que o0s &cidos graxos
polinsaturados, se comparados com gordura saturada em dietas experimentais,
induzem um grande acumulo de colesterol hepético, principalmente na forma de
éster de colesterol (AIKAWA, 2004; CALDER, DECKELBAUM, 2001).
Simultaneamente, ocorre aumento da razdo da atividade de acil-coenzima
Alcolesterol aciltransferase. Acidos polinsaturados favorecem o aumento da raz&o
entre sintese de acidos biliares e remocdo de quilomicrons remanescentes do
sangue. A alta concentracdo de éster de colesterol leva a diminuicdo da
concentracdo de colesterol livre no figado e conseqlientemente ocorre aumento na
sintese de receptores de LDL e reducdo dos niveis séricos de colesterol (ELLIS,
LAKE, HOOVER-PLOW, 2002).

Entre os grupos de ratos tratados com dieta Baru e dieta Soja, exercitados
e sedentarios, comparativamente, 0s niveis seéricos de trigliceridios nao
apresentaram diferencas significativas (Tabelas 7 e 8), sendo que todos tiveram
esses niveis diminuidos, quando, depois da fase de inducdo a sindrome metabdlica,
passaram a consumir dieta contendo extrato de baru ou dieta com soja. Jen et al.
(2003), ao estudar diferentes dietas hiperlipidicas, também observaram diferencas
nao-significativas nos niveis séricos de trigliceridios no grupo com dieta

normolipidica e no grupo com dieta hiperlipidica, num experimento com duracao de
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6 semanas. Morais et al. (2003) atribuem os maiores niveis de triglicérides entre os
normolipidicos, ao aumento dos niveis de acido linoléico e a-linolénico na dieta, os
quais tém apresentado efeitos hipotrigliceridémicos e se fazem presentes no 6leo
de soja (linoléico e linolénico) e baru (linoléico), e esse resultado também foi
verificado por Neves (1997). Jong (1996), quando aumentou a concentragcéo de 7%
para 30% de lipideos insaturados na dieta, também observou reducéo nos niveis de
trialcilglicerdis. Os resultados relacionando alto consumo de A&cidos graxos
polinsaturados e beneficios em diversas situacdes patoldgicas, como ja mencionado
nesse trabalho, ainda apontam controvérsias. Assim, dizer que o consumo de 30%
de acidos graxos insaturados traz beneficios potenciais por apresentar efeitos
hipotrigliceridémicos € inadequado, podendo comprometer outras funcdes
metabdlicas como o acumulo hepético de gordura e o aumento da peroxidagéo
lipidica. Foi observado ainda que o exercicio fisico ndo foi capaz de reduzir
significativamente os niveis séricos de trigliceridios.

Os resultados de HDL-colesterol apresentaram-se semelhantes nas trés
dietas fornecidas aos ratos dentro do protocolo de estudo, tanto na condi¢cdo de
exercitado quanto na de sedentario (Tabelas 11 e 12), ndo corroborando com o
estudo de Morais et al. (2003) o qual mostrou que 0s animais que consumiram dieta
hiperlipidica tiveram aumento dos niveis de HDL-colesterol, o que néo foi observado
neste estudo.

O exercicio fisico ndo se mostrou eficaz em elevar os niveis de HDL-c, nos
animais de experimento e isso pode ter ocorrido devido as -caracteristicas
semelhantes dos grupos, em que as condicdes de dieta e exercicio foram similares;
muito embora esteja bem estabelecido que o exercicio fisico favorece o aumento
dos niveis da lipoproteina HDL-colesterol. Isso se faz importante devido ao fato de a

HDL-c ser a Unica lipoproteina capaz de realizar o transporte reverso do colesterol,
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retirando o excesso de colesterol livre ndo s6 de membranas celulares como do
proprio subendotélio e transportando até o figado para ser degradado (SHILS,
SHIKE, OLSON, 2005).

A variacdo na concentracdo das HDL advém do estimulo a lipoproteina
lipase, considerando-se que a geracdo de particulas de HDL é um processo
inerente ao metabolismo das lipoproteinas ricas em triglicérides, bem como da
reducdo no catabolismo da apolipoproteina A-lI e diminuicdo da atividade da
proteina de transferéncia de colesterol esterificado (FERGUNSON et al., 1998). No
entanto, o papel do exercicio sobre a elevacdo da concentracdo plasmatica de HDL
parece estar condicionado a diversos fatores, como: melhora na resisténcia a
insulina, reducao de peso corporal e trigliceridemia, sexo, idade, perfil lipidico prévio
e polimorfismos genéticos de enzimas e proteinas envolvidas no metabolismo das
HDL (ARDERN et al.,, 2004). Esses fatores sdo responsaveis pela grande
variabilidade da resposta do HDL- colesterol frente ao exercicio fisico.

Dieta e treinamento fisico aumentaram os niveis de LDL-c dos ratos dos
grupos Soja e Baru estudado (Tabelas 13 e 14), ndo favorecendo os niveis dessa
lipoproteina nas condicdes do protocolo proposto com dietas hiperlipidicas,
sugerindo assim que esses efeitos ndo ocorreram em funcédo dos polinsaturados
das familias 6mega-3 e 6mega-6 reduzir a liberacdo hepatica de lipidios ligados as
lipoproteinas de muito baixa densidade, reduzindo ao mesmo tempo a apoproteina
B e a proteina transportadora de triacilglicerol microssomal. Essa reducgéo leva ao
aumento dos niveis de colesterol e triglicérides no figado (ZHENG, AVELLA,
BOTHAM, 2001).

De acordo com as dosagens bioquimicas, a média da glicemia apresentada
nos 3 grupos Sedentéarios: Soja (261,1mg.dL™+ 27,58) , Chocolate (262,901mg.dL™

+ 64,35) e Baru (247,271mg.dL ™"+ 68,99), com aproximadamente 5 meses de idade,
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demonstraram que 0s animais alcancaram o indice para desenvolverem
hiperglicemia ap0s ingestdo inicial da dieta hiperlipidica (fase de indugdo a
obesidade).

Oliveira, Luciano e Mello (2004) desenvolveram um novo modelo de inducao
de diabetes mellitus experimental, utilizando aloxana na dosagem de 200mg/kg, via
intraperitoneal, durante o periodo neonatal e observaram valores glicémicos
superiores a 250mg/dL, classificando-os como severa hiperglicemia. De acordo com
Loeb et al. (1999), os niveis médios encontrados para ratos que ingerem racao
padréo foi de 122mg.dL™+ 25,7 com idade de 2 a 5 meses.

ApoOs intervencdo do exercicio fisico e das dietas soja e baru, foi realizada
uma nova puncao cardiaca onde os niveis de glicose diminuiram.

Foi mostrado no presente estudo que treinamento de natacdo e dietas
hiperlipidicas & base de 6leo de baru e de soja diminuiram os niveis de glicose
sérica; ou seja, esses niveis foram significativamente afetadas nas condicbes
trabalhadas, exibindo concentracdo mais baixa apés 15 semanas de experimento.
Estadella et al. (2004) estudando o efeito de dieta hiperlipidica no metabolismo
lipidico de ratos sedentarios e exercitados verificaram que niveis de glicose sérica
nao foram significativamente afetados pelas dieta estudada ou exercicio, apos 8
semanas de experimento. Para melhor correlacionar a influéncia das dietas hiper e
isocaloricas e exercicio fisico sobre o metabolismo de carboidratos, além da
glicemia em ratos que foi avaliada no trabalho, € preciso mais investigacdo no
sentido de proceder a um estudo quanto a analise do conteudo de glicogénio no

figado e no musculo géastrico e medida da insulina e leptina no soro.
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7. CONCLUSOES

1. Dieta hiperlipidica preparada com extrato de baru promoveu ganho de peso
nos ratos do protocolo de estudo e a ndo reducdo de peso dos animais
exercitados pode ter sido pelo consumo de acidos graxos da familia 6mega-6
(acido linoléico), provenientes do 6leo de baru, que induz a elevacao de
células lipidicas e ativagdo, no figado, das enzimas lipogénicas, como acido
graxo sintase, glicose-6-fosfato desidrogenase e lipase triacilglicerol.

2. Ratos alimentados com 6leo de soja e exercitados tiveram menor ganho de
peso, pelo consumo ndo s6 de &cidos graxos da familia 6mega-6 (acido
linoléico) como também &cidos da familia émega-3 (acido alfa-linolénico),
sugerindo assim aumento da saciedade que leva ao controle da fome pela

eficiéncia desses acidos em reduzir a ingestéo alimentar.

3. Aintensidade e o tempo de treinamento influenciaram nos resultados obtidos

guanto ao ganho de peso.

4. O aumento do nivel de colesterol para os animais do grupo baru e a reducéo
para os do grupo soja podem ter ocorrido em funcdo do mecanismo
hiper/hipocolesterolémico atribuido a razdo entre acidos graxos
polinsaturados (PUFASs) e saturados (SFA), entre acidos graxos da familia
Omega-6 e Omega-3, ao indice de aterogenicidade e ao indice de

trombogenicidade.
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Os indices de qualidade nutricional do 6leo de soja foram melhores que os
do baru, em decorréncia do consumo de dieta rica em A&cidos graxos

polinsaturados (bmega-6 e 6mega-3).

A reducédo dos niveis de trigliceridios entre os grupos baru e soja expde 0s
efeitos hipotrigliceridémicos dos PUFAs. A interacdo dieta hiperlipidica —
exercicio, entretanto, ndo foi capaz de reduzir os niveis séricos de

trigliceridios em comparagdo com os sedentarios.

A resisténcia a insulina, ganho de peso corporal, reducdo da trigliceridemia,
sexo, idade, perfil lipidico prévio e polimorfismos genéticos de enzimas e
proteinas envolvidas no metabolismo das HDL influenciaram nos resultados

de HDL-colesterol nas dietas estudadas.

Os niveis de LDL-c dos ratos dos grupos Soja e Baru aumentaram através
das dietas hiperlipidicas e treinamento fisico propostos no protocolo de
experimento desenvolvido, sugerindo que nao houve reducéo da apoproteina

B e a proteina transportadora de triacilglicerol microssomal.

Treinamento de natacao e dietas hiperlipidicas a base de 6leo de baru e de
soja diminuiram os niveis de glicose sérica, mostrando a necessidade de
melhor correlacionar o metabolismo de carboidratos com a analise do
conteutdo de glicogénio no figado e no musculo gastrico e medida da insulina

e leptina no soro.
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RESUMO

Introducdo: O tratamento ndo medicamentoso da sindrome metabolica esta relacionado a
alimentacdo e a atividade fisica. Estudos epidemiolégicos mostram que o0 consumo
freqiente de castanhas estd associado a reducdo da incidéncia de doencas

cardiovasculares.

Objetivo: 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.

Metodologia: Foram utilizados 60 ratos Wistar machos com 28 dias (apds desmame). ApOs
60 dias de dieta hipercalérica, os trés grupos foram subdivididos em grupo exercicio e
grupo sedentario. O procedimento experimental constituiu-se de seis diferentes grupos,
sendo CS: ratos sedentarios/dieta chocolate; CE: ratos exercitados/dieta chocolate; BS:
ratos sedentarios/dieta baru; BE: ratos exercitados/dieta baru; SS: ratos sedentarios/dieta

soja; SE: ratos exercitados/dieta soja.

Conclusdes: 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). Houve aumento do nivel de colesterol para os animais do grupo baru e a

reducdo para os do grupo soja. A interacao dieta hiperlipidica — exercicio, entretanto, ndo

84



foi capaz de reduzir os niveis séricos de trigliceridios em comparacdo com o0s sedentarios.
Os resultados de HDL-colesterol apresentaram-se semelhantes nas dietas baru e soja,
tanto na condigcdo de exercitado quanto na de sedentario. Os niveis de LDL-colesterol dos
ratos dos grupos soja e baru aumentaram através das dietas hiperlipidicas e treinamento
fisico; e os niveis de glicose sérica, diminuiram.

Termos de indexacdao: dieta hiperlipidica; extrato etéreo de baru; perfil lipidico.

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.

Thus, 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, 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 (378.49¢) 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 interaction hyperlipidic diet - exercise, however, it was no able to reduce the
serum triacylglycerol levels in comparison to the sedentary ones. The results of HDL-
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 of the rats of the soy and baru groups increased through the hyperlipidic diets and
physical exercise; and the serum glucose levels, decreased.

Indexing terms: hyperlipidic diet; baru extract; lipidic profile.

85



INTRODUCAO

A incorporagdo de conhecimento cientifico ao alimento podera gerar aumento do consumo e
contribuir para o desenvolvimento regional, jA que a comercializacdo do baru é usada pelos
trabalhadores rurais do Cerrado (inclui o Mato Grosso do Sul), como fonte de renda familiar *2.

Portanto, a inclusdo de alimentos com alega¢do funcional e nutricional na dieta é uma
tendéncia que tem gerado crescimento na comercializacdo desses produtos e despertado a
curiosidade da industria farmacéutica. Particularmente nos paises em desenvolvimento, 0 uso
terapéutico de plantas e frutos nativos € comum, apesar de se dispor de poucos dados e
conhecimentos sobre esse uso, do ponto de vista cientifico®.

O estudo de novas possibilidades e alternativas de aplicacdo de terapias néao-
medicamentosas € fundamental para o0 desenvolvimento de programas eficazes e
economicamente viaveis aos servigos publicos de saude para a prevengdo primaria da sindrome
metabdlica.

Estudos epidemiol6gicos mostram que a Sindrome Metabdlica (SM) aumenta a incidéncia de
doencas cardiovasculares. Caracterizam-se pela presenca de obesidade abdominal, alteracdes
na tolerdncia a glicose, hipertensédo arterial e dislipidemia. A dislipidemia na SM é qualquer
alteracdo envolvendo niveis baixos de HDL-colesterol e niveis elevados de triglicérides *.

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), os fatores relacionados as doencas
cronicas nao-transmissiveis (DCNT) sdo: hipertensédo arterial sistémica, hipercolesterolemia,
sobrepeso ou obesidade e tabagismo®. Conforme a Diretriz Brasileira de Diagnéstico e
Tratamento da Sindrome Metabdlica, cinco desses fatores estao relacionados a alimentacdo e a
atividade fisica e trés deles tém grande impacto no aparecimento da Sindrome Metabélica (SM)°.

No Brasil, a prevaléncia de varios fatores de risco para doencas cardiovasculares tem
aumentado, particularmente em criangas e adolescentes, sendo o aumento da obesidade motivo
de preocupacao pela sua importancia como um dos componentes da SM, com impacto futuro no
aumento da mortalidade cardiovascular’.

A pratica de exercicios fisicos como conduta terapéutica deve ser adotada na prevencao e
tratamento da sindrome metabdlica e das doencas a ela associadas ®°.

Estudos epidemiolégicos e clinicos tém demonstrado que a prética regular de atividade fisica
é um importante fator para a prevencao e tratamento da SM %3,

A prescricdo da natacdo para a reducao dos niveis séricos de triglicérides, colesterol e LDL-
colesterol, deveria levar em consideracdo o aumento da formacdo de espécies reativas de
oxigénio, responsaveis pela peroxidacgéo lipidica, nesse mesmo tipo de exercicio. Desta forma, o
conhecimento do efeito do treinamento fisico com natagcdo sobre 0 comportamento

cardiovascular e hepético é iminente e notério **.
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Em funcdo dos aspectos acima relacionados, considerou-se pertinente avaliar o perfil de
lipidios e glicose sanguinea dos animais tratados com baru e submetidos a exercicio fisico

aeroébico.

MATERIAL E METODOS

Preceitos éticos

Este projeto de pesquisa experimental foi submetido & Comiss&o de Etica no Uso de Animais
(Protocolo n° 184/2008) instituida no &mbito da Universidade Federal Mato Grosso do Sul
(UFMS) e é fundamentada nos principios éticos da experimentacdo animal do Colégio Brasileiro
de Experimentacdo Animal (COBEA).

Foram estudados 60 ratos machos saudaveis da linhagem Wistar procedentes do Biotério da

Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (UFMS), obtidos logo apés o parto.

Animais
Os animais foram alojados em gaiolas coletivas (cinco por gaiola) e mantidos sob condi¢des
de ciclo de luz controlado (12 horas claro e 12 horas escuro) com temperatura (24 + 1°C),

consumindo agua e dieta sob o sistema de livre acesso.

Racbes

Foi preparada uma dieta altamente palatavel, tipo cafeteria, de acordo com Duarte *°, para
inducdo da obesidade e/ou dislipidemia, sendo constituida por uma mistura de 15g de ragao
padrao, 10g de amendoim torrado, 6leo de soja, 10g de chocolate ao leite e 5g de biscoito de
maisena. Estes ingredientes foram moidos, misturados e oferecidos na forma de peletes.

Apbs 60 dias de dieta hipercal6rica, os trés grupos foram subdivididos em grupo exercicio e
grupo sedentério, formando-se 6 grupos no total. O delineamento experimental constitui-se de
trés diferentes grupos (n=20 animais/grupo).

Os animais do grupo controle foram aqueles que continuaram a comer a dieta chamada neste
experimento, de dieta chocolate. As outras duas dietas, uma contendo extrato da castanha de
baru e a outra contendo 6leo de soja, foram todas elaboradas, substituindo a fracao lipidica da
dieta chocolate, sendo que 0s componentes caseina, mix mineral, mix vitaminico, amido de
milho, celulose e sacarose tiveram suas preparacoes recalculadas para que as mesmas
apresentassem a mesma composicao em nutrientes e mesmo valor calérico da dieta Chocolate
(dieta controle). As sementes (améndoas) do baru selecionadas foram primeiramente trituradas
em um triturador tipo turrax (Turratec mod TE-102—Tecnal) e peneiradas em tamis com malha de
20 mesh, obtendo-se uma farinha homogénea. Em seguida, a amostra foi desengordurada em

aparelho extrator de Soxhlet, utilizando éter de petréleo p.a. (PE:30-60°C) como solvente e
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obtendo-se o extrato etéreo. Esse extrato, apos eliminacdo do solvente em evaporador rotatdrio
(Marca Marconi mod MA120), foi acondicionado em vidros e armazenados como extrato de baru
para posteriormente ser utilizado como ingrediente da ra¢éo (formulagéo de dietas estudadas).

Procedimento experimental
Apbés o desmame (28 dias), os animais foram tratados por oito semanas com dieta
experimental hiperlipidica e o0 acompanhamento do ganho de peso foi realizado duas vezes por

semana em balang¢a semi-analitica, respeitando sempre o mesmo horério.

Coleta de sangue

Os animais foram anestesiados com quetamina por via intraperitonial, onde foram coletados
aproximadamente 1ml de sangue atravées de puncdo cardiaca, em tubos heparinizados,
centrifugadas e armazenadas a -20° C para analises.

As concentragfes séricas de glicose, trigliceridios e colesterol (total e lipoproteina de alta
densidade ligada ao colesterol) foram determinadas por meio de kits DADE BEHRING utilizando

o sistema de quimica Clinica Dimension® RLX automatizado.

Programa de treinamento fisico aerdbico

O protocolo de exercicios fisicos para os ratos em estudo consistiu de natacdo por 60
minutos diarios, 5 dias por semana, durante 8 semanas consecutivas. Apés um periodo de
adaptacédo de 5 dias (5 minutos no primeiro dia, 15 minutos no segundo dia, 30 minutos no
terceiro dia, 45 minutos no quarto dia e 60 minutos no quinto dia *°.

As cargas de exercicios utilizadas foram equivalentes a 2% do peso corporal do rato,
acopladas ao torax, como coletes. As sessdes de natacdo tiveram inicio as 7 horas da manha,
sendo realizadas em dois recipientes de polietileno com 67 cm de largura e 164 cm de altura,
para evitar que o0s animais apoiassem a cauda no fundo do recipiente; os tanques tinham
capacidade para 10 animais. A temperatura da agua foi controlada por meio de um aquecedor

elétrico e mantida em 31° C + 1° C.

Anédlise estatistica
Os dados foram inseridos e analisados em software estatistico (Graph-Pad-Prism4®), no qual
se utilizou o teste t de Student e andlise de variancia (ANOVA) uma e duas vias, seguido do teste
de Tukey para mdultiplas comparacdes. Os valores foram expressos como médiatEPM (erro
padrdo da média) e as diferencas fixadas em p<0,05.
RESULTADOS

Dietas
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Os valores da composi¢do centesimal das dietas hiperlipidicas que fizeram parte do
protocolo experimental em ratos estdo apresentados nas Tabelas 1.

Na formulacdo das racdes para os trés grupos de animais estudados, pode-se observar
gue houve ajuste de composicdo de maneira que todas, ao considerar o lipidio como
diferentes fontes de energia, apresentaram-se isocaloricas.

Tabela 1 - Composi¢éo centesimal das dietas experimentais hiperlipidicas elaboradas para
ratos do Grupo Chocolate, Grupo Soja e Grupo Baru, expressa na base umida,

em g/100g.
Dieta

Constituintes Chocolate Soja Baru
Umidade 5,13+0,43 6,41+0,09 5,87+0,10
Residuo mineral fixo 1,96+0,03 2,53+0,05 2,69+0,05
Lipidios 21,58+0,28 18,64+0,98 17,34+0,17
Proteinas (N x 6,25) 16,87+2,37 19,52+0,71 21,08+0,20
Sacarose 18,87+1,67 13,52+2,62 12,17+0,49
Amido 20,42+2,37 32,24+1,20 30,78+1,25
Fibras 14,45+1,91 9,14+1,10 10,0745,43
Valor calérico total kcal/100g 417,437 428,88% 412,18%

* Valores expressos em kcal /100g, na mesma linha, seguidos de letras iguais, nao diferem
entre si (p>0,05)

Evolucéo do peso dos ratos
Na Tabela 2 demonstra os pesos médios dos ratos ao longo do experimento,

apresentados por grupo de dieta e atividade (sedentario e exercitado).

Tabela 2- Valores médios do ganho de peso de ratos ao final de 180 dias de experimento.

Grupos Ganho de peso (g + DP)
CS 384,03+77,70°
CE 411,03+43,78?
BS 378,49+39,312
BE 381,34+86,362
SS 445,99+58,942
SE 326,54+55,04°

* (DP) = Desvio padrdo. Valores na coluna com letras sobrescritas diferentes sé@o significativamente diferentes
(p<0,05) entre os grupos. 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 sedentérios tratados com dieta soja; SE: ratos exercitados tratados com dieta soja.
A tabela 3 referem-se aos valores da glicemia, Lipidios, Colesterol, Triglicerideos,

HDL-c e LDL-c séricos antes e pds exercicio nos grupos sedentario e exercitado.
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Tabela 3 — Diferenca nas concentracbes de Glicose, Lipidios, Colesterol, Triglicerideos,
HDL-c e LDL-c séricos em relagdo aos animais induzidos a obesidade e apds 90
dias em ratos tratados com dietas Chocolate, Baru e Soja.

Variavel Média*

N (mg.dL™) DP
Baru 11 -157,18 75,07
Glicose Chocolate 15 -146,07 69,01
Soja 15 -129,20 51,14
Baru 11 -25,73 63,17
Trigliceridios Chocolate 15 -58,93 76,58
Soja 15 -39,20 52,91
Baru 11 12,27 15,10
Colesterol Chocolate 15 -6,00 14,80
Soja 15 -6,33 10,29
Baru 8 12,85 15,33
LDL-c Chocolate 15 12,84 14,66
Soja 14 6,86 9,86

Baru 11 -2,91 3,56

HDL-c Chocolate 15 -9,33 5,82
Soja 15 -5,00 4,83

* (DP) = Desvio padrdo. HDL-c= lipoproteinas de alta densidade ligada ao colesterol; LDL-c= lipoproteinas de
baixa densidade ligada ao colesterol. Média negativa corresponde a reducédo. N= n° de animais.

DISCUSSAO

A média de peso dos ratos recém desmamados foi de 78,20+ 17,19, aos 3 meses foi
de 267,30+33,06 e ao final do periodo de inducdo da sindrome metabdlica (racdo chocolate
ou controle) que corresponde a 5 meses de vida, foi de 423,60+46,83. A partir do 5° més,
houve a alteracdo de dieta de dois grupos de ratos (Grupo Baru e Grupo Soja) e a curva de
evolucdo do peso corporal dos animais esta apresentada nas Figuras 1, 2 e 3, de acordo
com os trés grupos de ratos estudados.

Né&o foi observada diferenca significativa entre ganho de peso dos ratos sedentarios
com dieta hiperlipidica e dagueles exercitados e com a mesma dieta. Devido ao exercicio, 0
ganho de peso no grupo dos exercitados com dieta hiperlipidica foi similar ao do grupo
sedentario com dieta normal.

As dietas do experimento representaram uma fonte significativa quanto a ingesta
isocalorica, com valores de 417,43, 428,88 e 412,18 kcal/100g, respectivamente para a
dieta chocolate, soja e baru (Tabela 1). Com essas quantidades de calorias, as dietas baru,
soja e chocolate continham 39,67; 37,89 e 45,28%, respectivamente, de energia como
gordura (lipidio), sendo assim caracterizadas como dietas hiperlipidicas, uma vez que
varios estudos tém mostrado que dietas hiperlipidicas devem conter 30% ou mais de

energia na forma de gordura para aumentar o acamulo lipidico em roedores *'.
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O dleo de soja contém quantidades significativas de &cido linolénico (8,3%) (da familia
Omega-3) e ao mesmo tempo é uma fonte importante de acido linoléico (54,5%) (da familia
Omega-6). O 6leo da améndoa de baru contém 28% de &cido linoléico mas ndo apresenta
acido linolénico na composigao.

Jen et al. (2003), na avaliacdo dos efeitos de diferentes fontes de &cidos graxos
polinsaturados sobre a regulagcdo do peso corporal de ratas, verificaram que a dieta
hiperlipidica que apresenta como fonte lipidica o éleo de soja, induziu maior ganho de peso
que outras fontes de gordura *°.

O exercicio fisico (natacdo) aumentou o ganho de peso corporal dos grupos
sedentérios alimentados com dieta chocolate, baru e soja. Devido a ingesta cal6rica similar
entre os grupos hiperlipidicos dos ratos estudados, pode-se observar aumento na eficiéncia
metabdlica com alteracdo nos valores e/ou perfil bioguimico quanto aos niveis de
colesterol, triglicérides, glicose, HDL-c (lipoproteina de alta densidade ligada ao colesterol)
e LDL-c (lipoproteina de baixa densidade ligada ao colesterol).

O resultado do aumento ou ganho de peso verificado com o experimento das trés
dietas do protocolo do nosso estudo, mesmo com exercicio fisico, foi também observado
por Ikemoto et al., (1996), em que roedores que consumiram 6leo de soja, com composi¢cao
principal em acidos graxos 6mega-6, ou 6leo de palma, composto principalmente de acidos
graxos saturados, ganharam mais peso que roedores alimentados com dieta baseada em
6leo de peixe, rico em &cidos graxos 6mega-3 *°.

Estudos realizados por Jen et al. (2003), trabalhando com protocolo envolvendo dieta
normolipidica e hiperlipidica, porém com tempo de experimento de 6 semanas, mostraram
reducdo do peso corporal dos animais exercitados com dieta normolipidica e hiperlipidica
em comparagdo com o0s sedentarios, ainda que ndo tenham sido resultados
estatisticamente significativos™®.

A eficacia do exercicio aerdbico na perda de peso pelo aumento no nimero e na
atividade das mitocondrias tem mostrado resultados contrastantes e muitas vezes
inconclusivos em outros estudos. Existem estudos que mostram que, trabalhos aerdbicos
intercalados (com periodos de repouso semelhantes entre uma sessao e outra) sdo mais
eficientes na mobilizacdo dos &cidos graxos que uma sessao Unica de esforgo fisico, como
o utilizado no protocolo do nosso estudo®.

As dietas experimentais chocolate, baru e soja, apresentaram na composicéo, teores
elevados de glicidios (carboidratos), sendo respectivamente, 39,29, 42,95 e 45,769/100g; e
isso pode ter refletido a pouca mobilizacdo dos acidos graxos de dietas ricas em gordura,
levando ao ganho de peso dos animais mesmo com exercicio fisico, ja que a queima de

lipidio ndo ocorreu em funcao da disponibilidade de carboidrato.
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Foi possivel observar, reportando-se a trabalhos publicados, que os parametros
ponderais podem ter influéncias bastante variaveis. O tipo da dieta, as quantidades de
macronutrientes fornecidos, a densidade caldrica, o tipo de exercicio, a intensidade e o
tempo de atividade fisica, assim como as condicdes ambientais podem influenciar nos
resultados encontrados.

Ainda, verifica-se na literatura cientifica que os ratos podem ser diferentemente
resistentes ou susceptiveis ao ganho de peso corporal com uma dieta rica em gordura
dependendo da variacdo genética” *3,

De acordo com as dosagens bioquimicas, a média da glicemia apresentada nos 3
grupos Sedentéarios: Soja (261,1 + 27,58) , Chocolate (262,90 + 64,35) e Baru (247,27 +
68,99), com aproximadamente 5 meses, demonstraram que os animais alcangaram o indice
para desenvolverem hiperglicemia ap6s ingestéo inicial da dieta hiperlipidica.

Kodama et al. (1993) desenvolveram um novo modelo de inducdo de diabetes
mellitus experimental, utilizando aloxano na dosagem de 200mg/kg PV, via IP, durante o
periodo neonatal e observaram valores glicémicos superiores a 250mg/d, classificando-os
como severa hiperglicemia®*.

ApoOs intervencdo do exercicio e das dietas Soja e Baru, foi realizada uma nova
puncéo cardiaca onde os niveis de glicose em todos os grupos Sedentarios e Exercitados
estdo nas Tabelas 2 e 3.

Pelos resultados obtidos (Tabelas 6 e 7), houve reducdo dos niveis séricos de
colesterol de ratos da dieta soja, tanto na situacdo de exercicio quanto de sedentarismo, e
aumento nos ratos da dieta baru, com a mesma situacdo, quando o tipo de dieta foi
alterado, passando da fase de inducao a obesidade (dieta chocolate) para a mudanca de
dieta hiperlipidica a base de soja e baru.

Entre os grupos de ratos tratados com dieta Baru e dieta Soja, exercitados e
sedentarios, comparativamente, o0s niveis séricos de trigliceridios ndo apresentaram
diferencas significativas (Tabelas 4 e 5), sendo que todos tiveram esses niveis diminuidos,
guando, depois da fase de inducdo a sindrome metabdlica, passaramconsumir dieta
contendo extrato de baru ou dieta com soja.

Jen et al. (2003), ao estudar diferentes dietas hiperlipidicas, também observaram
diferencas n&o-significativas nos niveis séricos de trigliceridios no grupo com dieta
normolipidica e no grupo com dieta hiperlipidica, num experimento com duracdo de 6
semanas’®.

Morais et al. atribuem os maiores niveis de trigliceridios entre os normolipidicos, ao
aumento dos niveis de acido linoléico e a-linolénico na dieta, os quais tém apresentado
efeitos hipotrigliceridémicos e se fazem presentes no 6leo de soja (linoléico e linolénico) e

baru (linoléico)®®, e esse resultado também foi verificado por Neves *°.
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Jong (1996), quando aumentou a concentracdo de 7% para 30% de lipideos
insaturados na dieta, também observou reducédo nos niveis de trialcilgliceréis. Os resultados
relacionando alto consumo de &cidos graxos polinsaturados e beneficios em diversas
situacdes patoldgicas, ainda apontam controvérsias ’.

Assim, dizer que o consumo de 30% de &cidos graxos insaturados traz beneficios
potenciais por apresentar efeitos hipotrigliceridémicos é inadequado, podendo comprometer
outras func¢des metabdlicas como o acumulo hepéatico de gordura e o aumento da
peroxidacdo lipidica. Foi observado ainda que o exercicio fisico ndo foi capaz de reduzir
significativamente os niveis séricos de triglicérides.

Os resultados de HDL-colesterol apresentaram-se semelhantes nas trés dietas
fornecidas aos ratos dentro do protocolo de estudo, tanto na condi¢éo de exercitado quanto
na de sedentario (Tabelas 8 e 9), ndo corroborando com o estudo de Morais et al.?* (2003)
0 qual mostrou que os animais que consumiram dieta hiperlipidica tiveram aumento dos
niveis de HDL-colesterol, o que nao foi observado em nosso estudo.

O exercicio fisico ndo se mostrou eficaz em elevar os niveis de HDL-c, nos animais de
experimento e isso pode ter ocorrido devido as caracteristicas semelhantes dos grupos, em
gue as condicbes de dieta e exercicio foram similares; muito embora esteja bem
estabelecido que o exercicio fisico favorece o aumento dos niveis da lipoproteina HDL-
colesterol.

No entanto, o papel do exercicio sobre a elevacao da concentracdo plasmatica de
HDL parece estar condicionado a diversos fatores, como: melhora na resisténcia a insulina,
reducéo de peso corporal e trigliceridemia, sexo, idade, perfil lipidico prévio e polimorfismos
genéticos de enzimas e proteinas envolvidas no metabolismo das HDL?. Esses fatores sdo
responsaveis pela grande variabilidade da resposta do HDL- colesterol frente ao exercicio
fisico.

Dieta e treinamento fisico aumentaram os niveis de LDL-c dos ratos dos grupos Soja
e Baru estudados (Tabelas 10 e 11), ndo favorecendo os niveis dessa lipoproteina nas
condi¢cBes do protocolo proposto com dietas hiperlipidicas.

Foi mostrado no presente estudo que treinamento de natacdo e dietas hiperlipidicas a
base de 6leo de baru e de soja diminuiram os niveis de glicose sérica; ou seja, esses niveis
foram significativamente afetados nas condi¢des trabalhadas, exibindo concentracdo mais
alta apos 15 semanas de experimento.

Estadella et al. (2004) estudando o efeito de dieta hiperlipidica no metabolismo lipidico
de ratos sedentarios e exercitados verificaram que niveis de glicose sérica ndo foram
significativamente afetados pelas dieta estudada ou exercicio, ap6s 8 semanas de

experimento 2.
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CONCLUSAO

1.

Dieta hiperlipidica preparada com extrato de baru promoveu ganho de peso
nos ratos do protocolo de estudo e a ndo reducdo de peso dos animais
exercitados pode ter sido pelo consumo de acidos graxos da familia 6mega-6
(acido linoléico), provenientes do 6leo de baru, que induz a elevacao de
células lipidicas e ativagdo, no figado, das enzimas lipogénicas, como acido
graxo sintase, glicose-6-fosfato desidrogenase e lipase triacilglicerol.

Ratos alimentados com 6leo de soja e exercitados tiveram menor ganho de
peso, pelo consumo ndo sO de &cidos graxos da familia 6mega-6 (acido
linoléico) como também &cidos da familia émega-3 (acido alfa-linolénico),
sugerindo assim aumento da saciedade que leva ao controle da fome pela

eficiéncia desses acidos em reduzir a ingestao alimentar.

A intensidade e o tempo de treinamento influenciaram nos resultados obtidos

guanto ao ganho de peso.

O aumento do nivel de colesterol para os animais do grupo baru e a reducao
para os do grupo soja podem ter ocorrido em funcdo do mecanismo
hiper/hipocolesterolémico atribuido a razdo entre Aacidos graxos
polinsaturados (PUFASs) e saturados (SFA), entre acidos graxos da familia
Omega-6 e Omega-3, ao indice de aterogenicidade e ao indice de
trombogenicidade.

Os indices de qualidade nutricional do 6leo de soja foram melhores que o0s
do baru, em decorréncia do consumo de dieta rica em acidos graxos

polinsaturados (dmega-6 e dmega-3).

A reducé@o dos niveis de trigliceridios entre os grupos baru e soja expde 0s
efeitos hipotrigliceridémicos dos PUFAs. A interacdo dieta hiperlipidica —
exercicio, entretanto, ndo foi capaz de reduzir 0s niveis séricos de

trigliceridios em comparacédo com os sedentérios.
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7.

9.

A resisténcia a insulina, ganho de peso corporal, reducdo da trigliceridemia,
sexo, idade, perfil lipidico prévio e polimorfismos genéticos de enzimas e
proteinas envolvidas no metabolismo das HDL influenciaram nos resultados

de HDL-colesterol nas dietas estudadas.

Os niveis de LDL-c dos ratos dos grupos Soja e Baru aumentaram através
das dietas hiperlipidicas e treinamento fisico propostos no protocolo de
experimento desenvolvido, sugerindo que ndo houve reducéo da apoproteina

B e a proteina transportadora de triacilglicerol microssomal.

Treinamento de natacado e dietas hiperlipidicas a base de 6leo de baru e de
soja diminuiram os niveis de glicose sérica, mostrando a necessidade de
melhor correlacionar o metabolismo de carboidratos com a analise do
conteudo de glicogénio no figado e no musculo géastrico e medida da insulina

e leptina no soro.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Kiss J, Bierrenbach C. Bendito fruto. Globo rural. 2006, 22 (253):68-73.

2. Ceppec - Centro de Producdo, Pesquisa e Capacitacdo do Cerrado: Assentamento
Andalucia, no Municipio de Nioaque-MS. Bol Inform. 2008.

3. Sano SM, Ribeiro JF, Brito MA. Baru: Biologia e uso. Planaltina, DF: Embrapa Cerrados;

2004. 52p.

4. Grundy SM, Cleeman JI, Merz NB, Brewer HB, Clark LT, Hunninghake DB. Implications

of recent clinical trials for the National Cholesterol Education Program

5. The World Health Report. Reducing Risks, Promoting Healthy Life. Genebra: WHO, 2002.

93



6. Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica, |I. Arq Bras

Cardiol. v. 84, p.3-28, 2005.

7 Brand&o AA, Nogueira AR, Suplicy H, Guimaraes JI, Oliveira JEP. Diretriz Brasileira de

Diagndstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica. Rev Bras Hiperten, 2004, 7 (4).

8. Brasil. Ministério da Saulde. Analise da estratégia global para alimentacdo saudavel,

atividade fisica e saude. Ministério da Saude, n. 596, p. 49, 2004.

9. Brasil. Ministério da Saude. Vigilancia de doencas e agravos nao transmissiveis (DANT).

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Brasilia, 100 p. ISBN 85-334-1275-4, 2006.

Lakka TA, Laakonen DE, Lakka HM. Sedentary lifestyle, poor cardiorespiratory fitness,
and the metabolic syndrome. Med Sci Sports Exerc. 2003, 35:1279-86.

Rennie KL, Mccarthy N, Yazdgerdi S, Marmot M, Brunner E. Association of the
metabolic syndrome with both vigorous and moderate physical activity. Int J Epidemiol,
2003, 32:600-6.

Castaneda C, Layne JE, Munoz-Orians L. A randomized controlled trial of resistance
exercise training to improve glycemic control in older adults with type 2 diabetes.
Diabetes Care, 2002, 25:2335-41.

Jakicic JM, Clark K, Coleman E. Appropriate intervention strategies for weight loss and
prevention of weight regain for adults. Med Sci Sports Exerc. 2001, 33:2145-56.

Damaso A. Nutricdo e exercicio na prevencao de doencas. Rio de Janeiro: Medsi, 2001.
p.255-75.

Duarte ACGO, Fonseca DF, Manzoni MSJ, Soave CF, Sene-Fiorese M, Damaso AR,
Cheik NC. Dieta Hiperlipidica e capacidade secretéria de insulina em ratos. Rev Nultr,
2006, 19(3):341-348.

16.Sampaio-Barros MM. Effect of swimming session duration and repetition on metabolic

markers in rats. Stress, 2003, 6:127-32.

94



17.

18.

19.

20.

21.

22.

Hill JO, Melanson EL, Wyatt HT. Dietary fat intake and regulation of energy balance:
implications for obesity. J Nutrit. 2000,1(30):284S-8S.

Jen KLC, Buison A, Pellizzon M, Ordiz Jr, Ana LS, Brown J. Differential effects of fatty
acids and exercise on body weight regulation and metabolism in female Wistar rats. Exp
Biol Medic. 2003, 228(7):843-849.

Ikemoto S, Takahashi M, Tsunoda N, Maruyama K, Itakura H, Ezaki O. High-fat diet-
induced hyperglycemia and obesity in mice: Differential effects of dietary oils.
Metabolism, 1996, 45(12):1539-46.

Newsholme EA. An introduction to the roles of the glucose-fatty acid cycle in sustained
exercise. In: Maughan RJ, Shirreffs SM, editors. Biochemistry of exercise, IX, Human

Kinetics Publishers: Champaign, 1996.

Estadella D, Oyama LM, Damaso AR, Ribeiro EB, Nascimento CMO. Effect of palatable
hiperlipic diet on lipid metabolism of sedentary and exercised rats. Nutr, 2004,
20(2):218-224.

Lambert EV, Hawley JA, Goedecke J, Noakes TD, Dennis SC. Nutritional strategies for
promoting fat utilization and delaying the onset of fatigue during prolonged exercise. J
Sports Sci, 1997, London, 15:315-24.

23.Gaiva M.H. Diets rich in polyunsaturated fatty acids: effect on hepatic metabolism in rats.

Nutr. 2003, 19(2):144-9.

24. Kodama T, lwase M, Nunoi K. A new diabetes model induced by neonatal alloxan

25.

treatment in rats. J Diabetes Res Clin Pract. 1993, Ireland, 20(3):183-189.

Morais SN, Barcelos MFP, Sousa RV, Lima HM, Lima AL. Efeitos das fontes e. niveis
de lipideos nas dietas de ratos machos da linhagem Wistar (Rattus norvegicus) sobre

fracdes lipidicas do sangue. Cienc Agrotec. 2003, 5:1082-88.

26.Neves NM. Nutricdo e doenca cardiovascular.Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,1997.

477p.

95



27. Jong EV. Influéncia de dietas normo e hiperlipidicas sobre o perfil nutricional,
parametros bioquimicos séricos e estruturais de ratos Wistar. 1996. 140f. Tese
(Doutorado em Ciéncias da Nutricdo). Universidade Estadual de Campinas, Campinas,
1996.

28. Ardern CI, Katzmarzyk PT, Janssen |, Leon AS, Wilmore JH, Skinner JS. Race and sex
similarities in exercise-induced changes in blood lipids and fatness. Med Sci Sports
Exerc. 2004, 36(9):1610-1615.

96



