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O exercício e a dieta no sistema endocanabinóide
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Resumo

O objetivo do estudo foi investigar os efeitos da dieta hiperlipídica e do treinamento de natação e força sobre 
o tecido adiposo, perfi l lipídico e sistema endocanabinóide de ratos obesos exógenos. Para isso, utilizamos 
sessenta ratos adultos machos divididos em seis grupos: Sedentário Padrão (SP); Sedentário Hiperlipídico 
(SH); Natação Padrão (NP); Natação Hiperlipídica (NH); Força Padrão (FP); Força Hiperlipídica (FH). Após 
três semanas recebendo dieta padrão ou hiperlipídica, os animais iniciaram os protocolos de exercício. 
Os grupos NP e NH nadaram 60 minutos/dia, 5 dias/semana com carga de 5% do peso corporal atada ao 
corpo, em tanques de 50x30 cm, durante 8 semanas. Os grupos FP e FH realizaram exercício de subida em 
escada com pesos atados às suas caudas, uma vez a cada três dias, durante 8 semanas. Os animais dos 
grupos SP e SH continuaram sedentários e alimentados com suas respectivas dietas. A dieta hiperlipídica 
aumentou o ganho de massa corporal, peso relativo dos tecidos adiposos (epididimal, retroperitoneal, visceral 
e subcutâneo) e área de adipócitos (epididimal, retroperitoneal e visceral). Também aumentou o percentual 
de gordura de todos os tecidos adiposos e fígado, além de aumentar a expressão gênica do receptor CB1. Os 
grupos treinados apresentaram menores valores de área de adipócitos, melhora do perfi l lipídico, menores 
valores no percentual de gordura dos tecidos adiposos e fígado, menores ganhos de massa corporal, além 
de menores expressão gênica do receptor CB1. Assim nossos resultados indicam os potenciais benefícios 
do treinamento força e natação, como alternativas não farmacológicas para controlar os efeitos deletérios 
da dieta hiperlipídica sobre o tecido adiposo, perfi l lipídico, conteúdo lipídico e controle do desequilíbrio 
do sistema endocanabinóide provocado pela dieta hiperlipídica.

PALAVRAS-CHAVE: Obesidade; Treinamento de força; Natação; Receptor CB1; Sistema endocanabinóide.

A obesidade tem se tornado uma pandemia, 
principalmente em países industrializados. 
Perigosamente e de maneira concomitante com 
o aumento desenfreado no número dos casos de 
obesidade, ocorre o aumento da prevalência de suas 
co-morbidades tais como doenças cardiovasculares, 

diabetes tipo 2, hipertensão, hiperlipidemia, esteatose 
hepática não alcoólica, acidente vascular cerebral 
além de algumas formas de cânceres. Neste sentido, 
o tecido adiposo é mais do que simplesmente um 
órgão de armazenamento de excesso de energia. É 
responsável por processos metabólicos complexos 
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além de secretar substâncias que se interagem 
com outras partes do corpo influenciando vários 
sistemas, incluindo a ingestão de alimentos e o 
metabolismo energético1.

A regulação do balanço energético consiste 
em uma complexa rede de sistemas de feedback, 
envolvendo controle hormonal e neural da energia 
ingerida e da energia gasta. Assim, o desequilíbrio 
energético leva a mudanças bruscas no metabolismo 
dos adipócitos2,3. Da mesma forma o Sistema 
Endocanabinóide (SE), descoberto na década 
de 90, é também um sistema de sinalização que 
controla o comportamento alimentar e que, na 
obesidade, parece estar hiperativo4.  Ele pode 
acentuar ou diminuir o desejo de consumir 
alimentos (interagindo com o mecanismo de 
recompensa), modular os mediadores orexígenos ou 
anorexígenos e induzir o apetite após períodos de 
jejum4, desempenhando papel chave na regulação da 
homeostase energética2. Portanto tem sido sugerido 
que este sistema integra a ingestão de nutrientes, 
o metabolismo e o armazenamento energético, 
mantendo o equilíbrio homeostático.

Vale ressaltar que o sistema endocanabinóide 
é constituído pelos receptores canabinóides CB1 
e CB2, substâncias canabinóides agonistas e 
antagonistas, e enzimas que catalisam sua síntese 
e degradação. Possui ações neuromodulatórias, 
por influenciar a atividade de outros sistemas 
neurotransmissores. No entanto, ao contrário dos 
neurotransmissores clássicos os endocanabinóides 
são sintetizados sob demanda em resposta a 
estimulação aguda3.

A função principal dos endocanabinóides é 
restaurar a homeostase em locais que tenham sofrido 
algum tipo de desequilíbrio devido a condições 
patológicas ou de estresse, como por exemplo, jejum, 
atividade neural intensa, danos celulares, atividade 
intensa dos receptores de citocinas infl amatórias e 
obesidade, dentre outras3. Portanto, a desregulação 
do SE, que se manifesta como hiperatividade do 
sistema, parece ter relação crítica entre a obesidade, 
principalmente a visceral e suas co-morbidades5,6. 
Por exemplo, os endocanabinoides plasmáticos 
são elevados em indivíduos com obesidade e em 
pacientes com diabetes tipo 26-7. Em um estudo 
com ratos knockout para o receptor CB1, mostrou 
que estes são resistentes à obesidade induzida 
por dieta rica em gordura, sugerindo que a 
hiperativação do SE pode desempenhar um papel 
no desenvolvimento ou manutenção da obesidade 
além de um suporte adicional de um potencial 

benefício do bloqueio de CB1 de ação periférica 
sobre alterações metabólicas1.

Um forte indício do envolvimento do SE e 
os receptores CB1 na modulação do apetite e 
ingestão alimentar, veio da observação de que 
compostos antagônicos ao CB1 são capazes de 
infl uenciar negativamente o aumento da ingestão 
de sacarose induzida pelo neuropeptídeo Y (NPY) 
(gene orexígeno)8. Além disso, a ativação do CB1 
também aumenta a formação de adipócitos (via 
enzimas lipogênicas)6,9,10 sendo que os processos de 
adipogênese e lipogênese são altamente controlados 
por fatores de transcrição, pertencente à família de 
receptores nucleares, como o receptor ativado por 
proliferadores de peroxissomas gama (PPARγ)11. O 
PPARγ regula a homeostase da glicose e metabolismo 
dos lipídeos, infl uenciando na diferenciação dos 
adipócitos e regulando o acúmulo de lipídios. Sua 
ativação induz o acúmulo de gordura, diferenciação 
celular lipídica e aumenta a sensibilidade à 
insulina12,13. Esse papel justifica a importância 
da análise tanto da sua atividade quanto de sua 
expressão, principalmente na obesidade.

Deste modo, há grande interesse por parte 
da sociedade científi ca em investigar estratégias 
para prevenir ou atenuar os efeitos deletérios da 
obesidade. Em alguns casos, modifi cações de estilo 
de vida, com melhora na qualidade nutricional 
da dieta e aumento na prática de atividade física, 
provaram ser benéfi co em controlar a obesidade14.  
É sabido que a atividade física retarda a progressão 
da síndrome metabólica, previne o desenvolvimento 
de doenças coronarianas, aumenta a sensibilidade à 
insulina e melhora o perfi l de risco metabólico14. 
Estudos têm mostrado que o treinamento de força 
também pode ser uma ferramenta eficiente na 
redução dos depósitos de tecido adiposo15-17.

Com relação ao SE e o exercício, Gomes da Silva 
e colaboradores18, mostraram que um programa de 
exercício aeróbio realizado durante a adolescência 
de ratos, reduziu signifi cativamente a expressão 
de receptores CB1 no hipocampo. Em estudo 
de Yan et al.19, envolvendo dieta hiperlipídica, 
exercício e expressão de receptores CB1, os animais 
tiveram a expressão de CB1 no tecido adiposo 
visceral e subcutâneo reduzida em 33% e 71%, 
respectivamente. Hipotetizamos neste estudo 
que a dieta hiperlipídica leva ao desenvolvimento 
da obesidade através do aumento dos tecidos 
adiposos, dislipidemias e superestimulação do 
sistema endocanabinóide. E que os protocolos de 
treinamento (força e natação) são capazes de 



 Rev Bras Educ Fís Esporte, (São Paulo) 2021 Jan-Mar;35(1):159-175 • 161

O exercício e a dieta no sistema endocanabinóide

Método

prevenir os efeitos deletérios deste tipo de dieta, 
promovendo mudanças no perfil lipídico, tecidos 
adiposos, fígado e receptores CB1. Portanto, 
objetivo do presente estudo foi investigar os 

efeitos da dieta hiperlipídica e do treinamento 
de natação e força sobre o tecido adiposo, perfil 
lipídico e sistema endocanabinóide de ratos 
obesos exógenos.

Foram utilizados 60 ratos machos da Linhagem 
Wistar, com 90 dias de idade, provenientes do 
Biotério Central da Universidade Federal de São 
Carlos (UFSCar). Os animais foram mantidos em 
gaiolas individuais e permaneceram no Biotério 
do Laboratório de Nutrição e Metabolismo 
Aplicados ao Exercício-Departamento de 
Educação Física e Motricidade Humana/UFSCar, 
com temperatura ambiente entre 22 e 24°C e luz 
controlada em ciclo de 12 h (claro/escuro). A 
água e a comida foram administradas ad libitum. 
Antes de iniciar as intervenções experimentais, os 
animais permaneceram durante uma semana em 
condições de aclimatação recebendo dieta padrão ad 
libitum. O experimento foi conduzido segundo as 
normas internacionais de ética em experimentação 
animal. Todos os procedimentos foram aprovados 
pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal 
da UFSCar (Protocolo nº 032/2009).

Composição das dietas

Foram utilizados dois tipos diferente de dieta, 
descritas a seguir:

1) Dieta Padrão: ração balanceada para 
roedores (em forma de pellets) fornecida por 
Primor (São Paulo, Brasil). Cada 100 g da dieta 
contem 23% de proteína, 49% de carboidratos, 
4% de gordura total, 5% de fibra, 7% de cinza, 
e 6% de vitaminas, conforme fornecido pelo 
fabricante. 

2) Dieta hiperlipídica: ração balanceada 
para roedores fornecida por Primor (São Paulo, 
Brasil), amendoim torrado, chocolate com leite 
(em 100 g: 18 g de carboidratos, 1 g de proteína, 
10 g de gordura total e 1 g de fibra, fornecida 
por Harald Industria e Comércio de Alimentos 
LTDA., São Paulo- SP, Brasil) e bolacha maisena 
(em 100 g: 23 g de carboidratos, 2,7 g de 
proteína, 3,5 g de gordura total e 0 g de fibra 

Animais e Condições Experimentais produzida pela Cipa Industrial de Produtos 
Alimentares Ltda. Aparecida de Goiânia-GO, 
Brasil). Todos os componentes foram moídos 
e misturados na proporção de 3: 2: 2: 1. Cada 
100 g de H continha 20% de proteína, 20% de 
gordura, 48% de carboidrato e 4% de fibra.

A densidade calórica das dietas foi determinada 
por  meio de um calor ímetro adiabát ico 
(IKAC400) sendo de 5,12 kcal/g para dieta 
hiperlipídica e 4,07 kcal/g para dieta padrão22.

Grupos experimentais

Após período de aclimatação, os animais 
foram divididos em 6 grupos (n=10 por grupo) 
de acordo com a dieta e tipo de intervenção. São 
eles: Sedentário e dieta padrão (SP); Sedentário e 
dieta hiperlipídica (SH; Natação e dieta padrão 
(NP; Natação e dieta hiperlipídica (NH); Força 
e dieta Padrão (FP); Força e dieta hiperlipídica 
(FH). Os grupos sedentários permaneceram 
sem nenhum tipo de exercício durante todo 
o período experimental. Os grupos treinados 
foram submetidos aos respectivos treinamentos 
durante 8 semanas. O desenho experimental está 
representado na FIGURA 1.

Protocolos de exercício

Natação

Os animais passaram por uma semana de 
adaptação, começando o treinamento com 
duração de 30 minutos, progredindo diariamente 
até alcançarem 60min/dia. O treinamento foi 
realizado com uma frequência de 05 vezes por 
semana, durante 60 minutos/dia, por um período 
de 8 semanas com 5% do peso corporal atado 
ao corpo21. Os animais nadaram em tanques 
individuais de 50 cm de altura por 30 cm de 
diâmetro, sendo a temperatura da água mantida 
entre 30-34°C e trocada diariamente.
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FIGURA 1 - Desenho experimental.

Treinamento de força

Após três semanas alimentados com dietas padrão 
e hiperlipídica, os grupos FP e FH iniciaram o 
treinamento de força. O protocolo de Hornerberg 
e Farrar (2004)22 foi adaptado para as necessidades 

e execução da pesquisa. Inicialmente os ratos foram 
familiarizados com o treinamento de força que 
consiste em subidas em uma escada (1,1 x 0,18m, 
2-cm espaçamento entre os degraus da grade, 80º 
de inclinação) com uma carga de aparatos fi xados 
em sua cauda (FIGURA 2).

FIGURA 2 - Treinamento de Escada. 

Devido ao tamanho da escada os animais 
realizavam de 8 a 12 movimentos por escalada. 
O aparato fi xado na cauda consistiu em frascos 

cônicos plásticos com pesos de chumbo, presos a 
uma fi ta adesiva. Os ratos foram colocados na parte 
inferior da escada e adaptados com o ato de escalar. 
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Inicialmente, foram motivados a escalar aplicando-
se em sua cauda um estímulo manual para iniciar o 
movimento. No topo da escada, encontra-se uma 
gaiola (20 x 20 x 20 cm) onde o animal descansou por 
120 segundos entre as séries. Este procedimento foi 
repetido até que os ratos voluntariamente subissem 
a escada três vezes consecutivas, sem o incentivo 
na cauda. Três dias seguintes à familiarização com 
a escada (dois dias de descanso e no terceiro dia de 
treinamento novamente), os grupos experimentais 
iniciaram o treinamento de força. A primeira sessão 
de treinamento consistiu em escalar de quatro a 
oito escadas carregando progressivamente cargas 
mais pesadas. Na escalada inicial foi aplicado 75% 
do peso do corpo do animal. Após completar o 
carregamento desta carga com sucesso, um peso 
adicional de 30 gramas foi adicionado ao aparato. 
Este procedimento foi sucessivamente repetido até 
que a carga alcance um peso que não permita que o 
rato consiga escalar. Então, a maior carga carregada 
com sucesso até o topo da escada foi considerada a 
carga máxima dos ratos para aquela sessão. As sessões 
de treinos subsequentes consistiram de quatro a nove 
escaladas. Durante as primeiras quatro escaladas, os 
ratos carregaram 50%, 75%, 90% e 100% de suas 
cargas máximas. Para as próximas escaladas, foi 
acrescido 30 gramas para cada escalada até que o 
rato obtivesse uma nova capacidade máxima de 
carregamento. Este treinamento foi repetido uma 
vez a cada três dias, (descanso de dois dias e no 
terceiro dia uma nova sessão de treinamento)22.

Massa corporal, Consumo alimentar e Efi ciência 
Alimentar

A massa corporal e o consumo alimentar foram 
controlados diariamente. 

O consumo alimentar foi calculado pela diferença 
de peso entre a ração ofertada e a sobra desta ração: 

Consumo Alimentar (g) = ração ofertada – sobra 
da ração ofertada

A efi ciência alimentar foi calculada pela equação 
abaixo:

Eficiência alimentar (%)=Ganho de massa 
corporal (g)/ consumo alimentar total (g) x100

Coleta dos Tecidos

Os animais foram sacrifi cados por decapitação em 

guilhotina. Os animais treinados foram sacrifi cados 
48 horas após a última sessão de exercício.  Após a 
decapitação, o os tecidos adiposos retroperitoneal, 
epididimal, visceral e subcutâneo e o fígado foram 
coletados, pesados e imediatamente congelados em 
nitrogênio líquido e então armazenados em freezer 
-80ºC para posterior análise. O sangue foi coletado, 
centrifugado e armazenado a 4ºC.

Parâmetros lipídicos

O plasma foi separado em alíquotas para 
as análises de concentração de colesterol 
total, lipoproteína de alta densidade (HDL) e 
triacilgliceróis. As determinações bioquímicas foram 
obtidas por métodos enzimáticos colorimétricos 
com Kits específi cos da marca Laborlab (Guarulhos, 
São Paulo - Brazil). A mensuração foi feita em 
espectrofotômetro ultravioleta (modelo SP-220, 
Biospectro, Brasil).

Determinação da área de adipócitos

Aproximadamente 100mg dos tecidos adiposos 
retroperitoneal (RET), epididimal (EPI) e visceral 
(VIS) foram removidos de cada depósito de gordura 
e colocados em solução salina, de forma a lavar 
e remover as gorduras livres. Em seguida, para a 
determinação do tamanho das células adiposas, os 
tecidos foram fi xados em tampão colidina 0,2 M, 
contendo 1% de tetróxido de ósmio, em estufa 
a 37ºC, por um período de 24 horas. As células 
foram lavadas e suspensas em solução salina morna 
e imediatamente espalhadas em lâminas23. A área 
de adipócitos foi mensurada usando o software de 
análise de imagem (Image Pro Plus, KS-300®, da 
Carl Zeiss) e expressa como μm2.

Determinação do conteúdo lipídico dos tecidos

Foi usado um grama dos tecidos adiposos 
epididimal, retroperitoneal, visceral e subcutâneo 
e também do fígado. Os tecidos foram colocados 
em tubos contendo 3 ml de hidróxido de potássio 
30% os quais foram aquecidos em banho-maria a 
70ºC por 15 minutos para digestão e saponifi cação. 
Em seguida, foi adicionado 3 ml de etanol absoluto 
permanecendo os tubos em banho-maria a 70ºC por 
mais 1 hora e 45 minutos, para a total hidrólise dos 
triglicerídeos, ésteres de colesterol e fosfolipídios. 
Posteriormente, os tubos foram resfriados e foi 
adicionado 2,5 ml de ácido sulfúrico 6N à mistura 
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saponificada. Conforme método descrito por 
Stansbie et al.24, os ácidos graxos totais e o colesterol 
livre foram extraídos por 3 lavagens sucessivas com 
éter de petróleo (8ml, 6ml e 4 ml respectivamente). 
O produto das extrações foi lavado com 2ml de água 
destilada e em seguida transferido para frascos, os 
quais foram previamente pesados (peso inicial do 
frasco), e permaneceram em capela a temperatura 
ambiente até a total evaporação do éter de petróleo, 
sendo o frasco novamente pesado (peso fi nal do 
frasco). O Percentual de Gordura dos Tecidos foi 
determinado através da seguinte equação:

% Gordura =  [Peso fi nal do frasco (g) - Peso inicial do Frasco (g) x 100]

Peso da Amostra de Tecido utilizada (g)
qRT-PCR

Amostras congeladas de tecido adiposo visceral (100 
mg) foram homogeneizadas usando o reagente de 
Trizol® (Invitrogen Corporation, Califórnia, EUA) de 
acordo com as instruções do fabricante, para extração 
do RNA total. A pureza e o rendimento do RNA total 
foram determinados medindo a absorvência (densidade 
óptica no NanoDrop) de alíquotas a 260 e 280 nm 
(proporções: 260 nm/280 nm e 230/280). A integridade 
do RNA foi visualizada com brometo de etidio em 2% 
de gel de agarose, por eletroforese com um padrão de 
RNA ribossômico 28S e 18S. Cada amostra de RNA 
total (1 lg) foi tratada com DNase I- Deoxyribonuclease 
I, Amplification Grade (Invitrogen Corporation 
Califórnia, EUA) para remover contaminantes de DNA 
genômico. O cDNA foi sintetizado por transcrição 
reversa usando transcriptase reversa M-MLV (Promega 

Corporation, Madison, WI, EUA). Para qRT-PCR em 
tempo real (Rotor Gene, R 3000 (Robertt Research), 
20 ng de cDNA e 0,5 μL de cada primer foi utilizado 
em um mix de volume de 25 μL contendo SYBR 
Green PCR (Promega Corporation, Madison, WI 
EUA). As sequências de dos primers utilizados 
neste estudo foram as seguintes: CB1-(Fwd: 
5-TGGAAGGCTCACAGCCACGC-3, Rev: 
5-GCTTGGTCAGGCCGGGTCAC-3), PPARγ2 
(Fwd: 5-AAGGGGCCTGGACCTCTGCTG-3, 
Rev: 5-G ATAAGGCGGGGACGCAGGCT-3). 
Os resul tados  foram normal izados  para 
o  g e n e  h o u s e k e e p i n g  G A P D H  ( F w d : 
5-GGTGGAGAGCACCAAGACAGA-3, Rev: 
5-GCCGGAGTCGACAATGATG-3) .  Os 
primers estão disponíveis no site do NCBI: CB1 
(NM_012784.4); PPARγ2 (NM_001145366.1); 
GAPDH (NM_017008.3).

Análise estatística

A análise estatística foi realizada pelo teste 
de normalidade Kolmogorov-Smirnov e pelo 
teste de homocedasticidade (critério de Barlet). 
Foi utilizada Anova-two-way para comparar as 
variáveis, levando-se em consideração dois fatores 
intervenientes (exercício e dieta). Anova one-
way e teste-t para variáveis independentes foram 
utilizados quando necessários. Todos os dados 
foram apresentados como média ± erro padrão 
da média. Também foi aplicado o teste post-hoc 
de Fisher nos eventos de F ratio significante 
(p<0.05). Todos os procedimentos estatísticos 
foram realizados pelo programa estatístico 
Statistica® 6.1 (Tulsa, OK, USA).

Resultados

Ganho de massa corporal

Nas 3 primeiras semanas do experimento, 
nas quais os grupos receberam suas respectivas 
dietas,  os animais que receberam a dieta 
hiperlipídica apresentaram maiores valores de 
massa corporal em relação aos animais que 
receberam dieta padrão, com p<0,01 (FIGURA 
3A). Após a segunda fase do experimento todos 
os grupos alimentados com dieta hiperlipídica 

apresentaram valores maiores em relação aos 
grupos que foram alimentados com dieta padrão 
(p<0,01). Comparando os grupos sedentários e 
treinados, os grupos que realizaram treinamento 
em natação (NP e NH) exibiram valores menores 
no ganho de massa corporal com p=0,003 e 
p<0,001, respectivamente. Entre os grupos 
treinados, tanto o grupo FP quanto FH tiveram 
maior ganho de massa corporal que os grupos 
que nadaram (p=0,03 e p=0,01) (FIGURA 3B).
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Massa corporal. A) Ganho de massa corporal nas 3 primeiras semanas de dieta. Todos os valores estão 
descritos como média ± erro padrão. p ≤0.05. B) Ganho de massa corporal nas 9 semanas de dieta 
e treinamento. Todos os valores estão descritos como média ± erro padrão; a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados de dieta padrão x dieta hiperlipídica em seus respectivos grupos; b p ≤0.05 
comparando sedentários x treinados; c p ≤0.05 comparando natação x treinamento de força. 

FIGURA 3 -

SP: Sedentário Padrão; 
S H :  S e d e n t á r i o 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão;
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica.
To d o s  o s  v a l o r e s 
estão descritos como 
média ± erro padrão; 
a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados de 
dieta padrão x dieta 
hiperlipídica em seus 
respectivos grupos; 
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força.  
SP: Sedentário Padrão; 
S H :  S e d e n t á r i o 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica.

Consumo Alimentar, Ingestão Calórica e 
Efi ciência Alimentar (EA)

Não houve diferenças estatísticas em relação ao 
consumo alimentar quando comparados os grupos 
sedentários (SP e SH) (p=0,34) (TABELA 1). Já os 
grupos alimentados com dieta hiperlipídica e que 
realizaram exercício (NH e FH) apresentaram menor 
consumo alimentar quando comparados aos grupos 
alimentados com dieta padrão e exercício (NP e 
FP) (p<0,05) respectivamente, bem como quando 
comparados ao grupo SH (p<0,05). O grupo NH 
apresentou maior consumo alimentar que o grupo 
FH (p=0,002). Os grupos alimentados com dieta 
hiperlipídica (SH, NH e FH) apresentaram maior 

ingestão calórica do que os grupos alimentados 
com dieta padrão (SP, NP e FP). Os grupos NH e 
FH apresentaram menor ingestão calórica quando 
comparados com o grupo SH (p=0,01; p<0,001). 

Nas 3 primeiras semanas do experimento, 
a Eficiência Alimentar (EA) dos animais que 
receberam dieta hiperlipídica foi signifi cativamente 
maior do que os animais que receberam dieta 
padrão (p<0,001) (FIGURA 4A). A E.A. após 9 
semanas todos os grupos alimentados com dieta 
hiperlipídica exibiram valores maiores que os grupos 
alimentados com dieta padrão (p<0,001). Os grupos 
que nadaram apresentaram menor E.A. que os 
grupos sedentários e treinados em força (p<0,001) 
(FIGURA 4A).
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Efeitos do exercício e da dieta no consumo alimentar e ingestão calórica.TABELA 1 -

Consumo alimentar (g) Ingestão calórica (Kcal)

SP 2348,20 ± 74,78 9557,17 ± 304,37

SH 2260 ± 69,70 11571,2 ± 357,30a

NP 2301 ± 63,36 9368,73 ± 257,89

NH 2041,77 ± 61,79a,b 10453,90 ± 316,38a,b

FP 2232,40 ± 55,61 9085,86 ± 226,37

FH 1961,22 ± 63,49a,b,c 10041,15 ± 325,08a,b

Todos os valores estão 
descritos como média ± 
erro padrão 
 a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados 
de dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 

b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 

c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força.  
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica.

Efi ciência Alimentar. Figura 4: Efi ciência Alimentar. A) Efi ciência alimentar nas 3 semanas de dieta. 
Todos os valores estão descritos como média ± erro padrão. p ≤0.05. B) Efi ciência alimentar nas 
9 semanas de dieta e treinamento. Todos os valores estão descritos como média ± erro padrão; a p 
≤0.05 comparando grupos alimentados de dieta padrão x dieta hiperlipídica; b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; c p ≤0.05 comparando natação x treinamento de força.

FIGURA 4 -

SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Todos os valores 
estão descritos como 
média ± erro padrão; 
a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados 
de dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força. 
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica.
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Peso Relativo dos Tecidos

Os grupos alimentados com dieta hiperlipídica 
apresentaram maiores pesos relativos dos tecidos 
adiposos epididimal, retroperitoneal, visceral e 
subcutâneo quando comparados aos grupos alimentados 
com dieta padrão (p<0,05) (TABELA 2). O peso 

relativo do tecido epididimal foi menor nos grupos NH 
(p=0,03) e FH (p=0,04) do que o grupo SH. Também 
o grupo NP mostrou valores menores de peso relativo 
do tecido adiposo epididimal que o grupo SP (p=0,03). 
No entanto, o grupo NH exibiu maiores valores de 
peso relativo do tecido adiposo visceral que os grupos 
SH (p= 0,009) e FH (p<0,001).

Efeitos do exercício e da dieta no peso relativo dos tecidos.TABELA 2 -

EPI (g) RET (g) VIS (g) SUB (g) TAM (g) FÍGADO (g)

SP 1,32 ± 0,11 1,21 ± 0,11 0,88 ± 0,05 0,68 ± 0,11 0,0007± 0,00005 0,0273± 0,0009

SH 2,63 ± 0,22a 2,47 ± 0,19a 1,86 ±0,19a 1,02 ± 0,09a 0,0009± 0,00005a 0,0271± 0,0009a

NP 0,85 ± 0,07b 0,72 ± 0,06 0,80 ± 0,05 0,68 ± 0,05 0,0018± 0,00012b 0,0284± 0,0006

NH
2,16 ±0,18a,b 2,66 ± 0,29a 2,42±0,21a,b 1,19 ± 0,12a 0,0020± 0,00015b 0,0254± 0,0006a

FP
1,18 ± 0,10 1,13 ± 0,10 0,84 ± 0,07 0,81 ± 0,04 0,0008± 0,00004c 0,0252± 0,0006c

FH 2,18 ±0,17a,b 2,36 ± 0,18a 1,61±0,18a,c 1,26 ± 0,08a 0,0010± 0,00009c 0,0244± 0,0006b

Peso relativo de tecido 
adiposo (g/100 g 
de massa corporal). 
Todos os valores estão 
descritos como média ± 
erro padrão 
a p ≤0,05 comparando 
grupos alimentados 
com dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 
b p ≤0,05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0,05 comparando 
natação x treinamento 
de força (n =10 em cada 
grupo). 
EPI, epididimal; RET, 
retroperitoneal; VISC, 
visceral; 
SUB, subcutâneo; TAM, 
tecido adiposo marrom. 
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica. 

Área de Adipócitos

O grupo SH apresentou médias de área de 
adipócitos maiores dos tecidos adiposos EPI, RET e 
VISC quando comparados ao grupo SP (p<0,001) 
(TABELA 3). Resultados similares foram observados 
quando comparamos os grupos de dieta hiperlipídica 
e exercício com os seus respectivos grupos de dieta 
padrão e exercício (p<0,001). Além disso, os grupos 
treinados em natação apresentaram menores valores 

de áreas de adipócitos, em todos os tecidos, quando 
comparados aos grupos sedentários (p<0,001), com 
exceção da área de adipócitos do tecido adiposo visceral 
no grupo NH. Já o grupo FH mostrou valores maiores 
de área de adipócitos quando comparados ao grupo FP 
(p<0,005). Com exceção das áreas dos tecidos RET e 
VISC do grupo FH, os valores das áreas de todos os 
outros tecidos foram menores nos grupos sedentários 
(SP e SH) e treinados em natação (NP e NH) do que 
nos grupos treinados em força (FP e FH;  p<0,001). 

Área de adipócitos dos tecidos epididimal, retroperitoneal e visceral.TABELA 3 -

EPI μm2 RET μm2 VISC μm2

SP 8843,79 ± 116,45 14907,79 ± 164,76 6866,48 ± 96,17

SH 21920,38 ± 211,39a 29939,00 ± 158,12a 12524,88 ± 153,70a

NP 8440,04 ± 97,37b 11408,12 ± 134,66b 6147,76 ± 96,28b

NH 21197,49 ± 282,10a,b 28666,48 ± 272,03a,b 16618,87 ± 264,00a,b

FP 15436,38 ± 160,00b,c 18408,13 ± 136,27b,c 8597,10 ± 120,75b,c

FH 23580 ± 207,19a,b,c 25373,95 ± 280,45a,b,c 11147,31 ± 166,54a,b,c

Todos os valores estão 
descritos como média 
± erro padrão a p ≤0.05 
comparando grupos 
alimentados com 
dieta padrão x dieta 
hiperlipídica;
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força (n =5 em cada 
grupo). EPI, epididimal; 
RET, retroperitoneal; 
VISC, visceral.  SP: 
Sedentário Padrão; SH: 
Sedentário Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; NH: Treinado 
Natação Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; FH: Treinado 
Força Hiperlipídica.
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Percentual de gordura dos Tecidos Adiposos e 
Fígado 

Tecido Adiposo Epididimal: Os grupos 
alimentados com dieta hiperlipídica, com exceção 
do grupo FH, apresentaram maiores conteúdos 
lipídicos em relação aos grupos alimentados com 
dieta padrão (p=0,002) (TABELA 4). Quando 
comparados sedentários e treinados, o grupo FH 
apresentou valores menores em relação ao seu 
respectivo grupo SH (p=0,001), como também 
em relação ao grupo NH (p=0,002). 

Tecido Adiposo Retroperitoneal: Para o 
tecido adiposo retroperitoneal, apenas o grupo 
SH apresentou valores maiores em relação ao 
grupo SP (p=0,001) (TABELA 4). Quando 
comparamos os sedentários e treinados, os 
grupos que realizaram treinamento em natação 
(NP e NH) apresentaram valores menores de 
conteúdo lipídico quando comparados aos 
grupos sedentários (SP e SH), com p=0,01 e 
p<0,001) respectivamente, assim como quando 
comparados com os grupos que treinamento de 
força (FP e FH), p<0,001. 

Tecido Adiposo Visceral: Todos os grupos 
alimentados com dieta hiperlipídica apresentaram 
valores maiores de conteúdo lipídico em relação 
aos grupos alimentados com dieta padrão 
(p<0,01) (TABELA 4). Quando comparados os 

grupos sedentários e treinados, apenas o NP e 
FP apresentaram valores menores de conteúdo 
lipídico, em relação ao seu respectivo grupo 
SP. Entre os grupos treinados, o grupo FP 
apresentou valores maiores em relação ao grupo 
NP (p=0,03).

Tecido Adiposo Subcutâneo: Para o tecido 
adiposo subcutâneo, o grupo SH apresentou 
valores maiores em relação ao seu respectivo 
grupo SP com p=0,002. Entre os grupos 
sedentários e treinados, o grupo NH apresentou 
valores de conteúdo lipídico menores quando 
comparado ao grupo SH (p=0,04) (TABELA 4). 
Não houve diferença no conteúdo lipídico entre 
os grupos treinados em natação e força para o 
tecido adiposo subcutâneo.

Fígado: Dos grupos alimentados com dieta 
hiperlipídica, o SH e FH apresentaram valores 
maiores de conteúdo lipídico no fígado em 
relação aos seus respectivos grupos alimentados 
com dieta padrão, SP (p<0,001) e FP (p=0,02) 
(TABELA 4). Quando comparados os grupos 
sedentários e treinados, os grupos alimentados 
com dieta hiperlipídica e exercitados (NH e 
FH) apresentaram valores menores de conteúdo 
lipídico quando comparados ao grupo SH 
(p<0,001). Também não houve diferença no 
conteúdo lipídico do fígado entre os grupos 
treinados em natação e força.

Conteúdo de Lipídios dos Tecidos Adiposos e Fígado (em %).TABELA 4 -

EPI RET VIS SUB FÍGADO

SP 1,37  ± 0,36 15,39 ± 0,523 56,60  ± 2,82 14,87 ±  1,59 1,43 ± 0,07

SH 3,63 ± 0,59a 25,40 ± 1,67a 65,19 ± 2,51a 22,54 ± 1,52a 3,70 ± 0,69a

NP 1,15 ± 0,29 7,72 ± 1,67b 47,30 ± 2,57b 16,91 ± 1,47 1,61 ± 0,12

NH 3,44 ± 0,63a 8,05 ± 1,73b 63,40 ± 1,63a 17,34 ± 1,24b 1,71 ± 0,11b

FP 2,49 ± 0,46 20,49 ± 2,00c 54,70 ± 2,48c 17,51 ± 2,86 1,09 ± 0,09

FH 1,22 ± 0,54b,c 22,02 ± 3,74c 65,08 ± 2,54a 20,76 ± 1,092 2,04 ± 0,22a,b

Todos os valores estão 
descritos como média ± 
erro padrão 
a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados 
com dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força (n =5 em cada 
grupo). 
EPI, epididimal; RET, 
retroperitoneal; VISC, 
visceral.; 
SUB, subcutâneo. 
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica. 
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Parâmetros Lipídicos 

Os grupos treinados apresentaram valores menores 
de colesterol total e TGL e valores maiores de HDL 
quando comparados aos grupos sedentários (p<0,05), 
com exceção do grupo NH, que apresentou maiores 
valores de TGL quando comparado ao grupo NP 
(p=0,001) (TABELA 5). Entre os grupos sedentários, 

o grupo SH apresentou maiores valores de TGL que 
o grupo SP (p=0,01). Além disso, o grupo NH exibiu 
maiores valores de colesterol total que o grupo NP 
(p=0,02). Quando comparamos os grupos treinados, o 
grupo NP apresentou menores valores de colesterol 
total que o grupo FP (p=0,02). Já o grupo NH 
mostrou valor de HDL  maior que o grupo NP 
(p=0,04) e FH (p<0,001).

Níveis séricos de Colesterol total, HDL e Triacilgliceróis.TABELA 5 -

Colesterol total (mg/dl) HDL (mg/dl) TG (mg/dl)

SP 51,05 ± 3,06 13,85 ± 0,68 73,66 ± 4,22

SH 57,83 ± 2,34 13,77 ± 0,66 88,94 ± 6,71a

NP 39,61 ± 1,36b 15,85 ± 1,21b 62,72 ± 4,30b

NH    46,94 ± 4,22a,b 19,85 ± 0,85a,b 87,83 ± 6,44

FP 48,22 ± 1,62b,c 18,69 ± 0,62b 65,27 ± 4,32b

FH 47,22 ± 2,41b 17,87 ± 1,01b,c 66,94 ± 5,15b,c

Todos os valores 
estão descritos como 
média ± erro padrão. 
a p ≤0.05 comparando 
grupos  alimentados 
com dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento 
de força (n =10 em cada 
grupo); 
HDL, lipoproteína de alta 
densidade; 
TGL, triacilglicerois. 
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica. Expressão Gênica de Receptor Canabinóide (CB1) e 

Receptor Ativado por Proliferadores de Peroxissoma 
Gama (PPARγ)

O grupo sedentário e alimentado com dieta 
hiperlipídica (SH) apresentou maiores valores 
na expressão do receptor CB1 comparado 
ao grupo sedentário e alimentado com dieta 

padrão p=0,001 (SP) (FIGURA 5A). Quando 
comparamos os grupos treinados e sedentários, 
os grupos que realizaram exercício tanto em 
natação quanto em força apresentaram valores 
menores que seu respectivo grupo sedentário 
(SH) com p=0,01. Porém a expressão de PPARγ 
não houve diferenças significativas entre os 
grupos (FIGURA 5B).
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Discussão

O presente estudo mostrou que tanto o treinamento 
de natação quanto o treinamento de força foram capazes 
de prevenir os efeitos deletérios da dieta hiperlipídica em 
ratos, controlando ganho de massa corporal, melhoras 
no perfi l lipídico e diminuição do conteúdo lipídico dos 
tecidos, além de ser efetivo em controlar o desequilíbrio 
do sistema endocanabinóide.

Neste sentido, estudos prévios do nosso grupo 
de pesquisa demonstraram que apenas 3 semanas 
de consumo de dieta hiperlipídica foi capaz de 
aumentar a massa corporal e os depósitos do tecido 
adiposo, além de promover o desenvolvimento de 
dislipidemias, em ratos20,21. A dieta hiperlipídica possui 
maior valor calórico (5,12 kcal/g) em relação a dieta 
padrão (4,07kcal/g), além de aumentar a secreção 
de colecistoquinina, a qual estimula a liberação de 

enzimas pancreáticas, responsáveis pelo aumento do 
tempo de saciedade e consequente redução do consumo 
alimentar25. Além disso, a efi ciência alimentar (EA) 
é um indicador metabólico que mostra o quanto do 
consumo alimentar foi adicionado ao peso corporal. 
Assim os maiores valores de EA nos grupos alimentados 
com dieta hiperlipídica, apesar dos menores valores 
de consumo alimentar em gramas, correspondem aos 
maiores ganhos de massa corporal para esses grupos, o 
que pode explicar nossos resultados. Assim, a associação 
do gasto energético, devido ao exercício, e o menor 
consumo alimentar em gramas podem ter contribuído 
para o menor ganho de massa corporal nos grupos 
treinados e alimentados com a dieta hiperlipídica 
quando comparados ao respectivo grupo sedentário.

É conhecido que a dieta hiperlipídica aumenta a 

Expressão gênica. A) Expressão gênica do receptor canabinóide (CB1). B) Expressão gênica dos 
Receptor Ativado por Proliferadores de Peroxissoma Gama (PPARγ).

FIGURA 5 -

Todos os valores estão 
descritos como média ± 
erro padrão 
a p ≤0.05 comparando 
grupos alimentados 
de dieta padrão x dieta 
hiperlipídica; 
b p ≤0.05 comparando 
sedentários x treinados; 
c p ≤0.05 comparando 
natação x treinamento de 
força (n =10 por grupo). 
SP: Sedentário Padrão; 
SH: Sedentário 
Hiperlipídico; 
NP: Treinado Natação 
Padrão; 
NH: Treinado Natação 
Hiperlipídica; 
FP: Treinado Força 
Padrão; 
FH: Treinado Força 
Hiperlipídica.
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atividade da lipase lipoprotéica (LPL) no tecido adiposo 
visceral26. A LPL é responsável por hidrolisar TGL das 
lipoproteínas plasmáticas, principalmente quilomícrons 
e lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL), em 
ácidos graxos para posterior deposição nos adipócitos, 
controlando o armazenamento de lipídeos no tecido 
adiposo26. É provável que isso tenha ocorrido em nosso 
estudo, já que a área de adipócitos do tecido adiposo 
visceral e dos outros depósitos de tecido adiposo estão 
aumentadas, com consequente aumento do peso desses 
tecidos. Além disso, a efi ciência alimentar aumentada, 
devido à dieta hiperlipídica, demonstra alta efi ciência 
com que os lipídios são estocados nos tecidos, o que 
pode também ter contribuído com o aumento da 
área de adipócitos.

Os dois tipos de treinamento foram efi cientes para 
diminuir o peso relativo do tecido adiposo epididimal 
nos animais alimentados com dieta hiperlipídica. Já o 
treinamento de natação aumentou o peso relativo do 
TAM, independentemente das dietas. Dados similares 
foram encontrados por Xu et al.27, o qual verifi cou além 
do aumento do peso do TAM, também aumento das 
células progenitoras dos adipócitos marrons, aumento 
na expressão de genes específi cos para esses adipócitos 
e aumento da UCP1, o que leva ao aumento do 
processo de fosforilação oxidativa e a dissipação de 
energia em forma de calor. Esses dados sugerem que 
o exercício pode levar a uma maior funcionalidade 
do tecido adiposo marrom, já que é considerado um 
tecido termogênico, responsável pela geração rápida 
de calor, e que é estimulado pela administração 
de hormônio da tireóide, pelo exercício através da 
estimulação do sistema nervoso simpático, pelo frio, 
ingestão alimentar e pela leptina28-30. O treinamento 
em natação não reduziu a área de adipócitos do tecido 
adiposo visceral. Estes achados também são semelhantes 
com os estudos de Sene-Fiorese et al.21 e Gollisch 
et al.31, que não observaram redução no peso relativo, 
como também na área de adipócitos do tecido adiposo 
visceral após várias semanas de treinamento aeróbio 
continuo em animais que se alimentavam com dieta 
hiperlipídica. Estes resultados sugerem uma maior 
mobilização de ácidos graxos livres (AGL) por outros 
tecidos adiposos em detrimento do tecido adiposo 
visceral durante o exercício de natação. Uma explicação 
para estes resultados pode ser o tempo de exercício 
contínuo (60min), já que Sene-Fiorese et al.21 
também observou que o exercício contínuo, porém 
90 minutos, também não apresentou redução no peso 
do tecido adiposo visceral. Talvez, o exercício contínuo 
com essas durações não sejam capazes de mobilizar 
os AGL de tal tecido. Outra explicação talvez seja a 

carga utilizada no treinamento (5% da massa corporal 
dos ratos), considerada o ponto de transição entre o 
metabolismo aeróbio e anaeróbio em ratos, segundo 
Gobatto et al.32. Essa intensidade de exercício coincide 
com o aumento nos níveis de catecolaminas33. O tecido 
adiposo visceral é muito sensível às catecolaminas por 
apresentar maior número de receptores alfa e beta 
adrenérgicos34. Dessa maneira, é possível que a carga 
utilizada pelos ratos obesos durante a natação não tenha 
sido sufi ciente para promover aumento signifi cativo 
nos níveis de catecolaminas, resultando em uma 
menor mobilização dos lipídeos provenientes do 
tecido adiposo visceral durante o exercício de natação. 
Assim, parece que o tempo e a carga utilizada no 
treinamento foram limitações para este estudo quanto 
ao treinamento em natação.

A dieta rica em gorduras aumenta a chance de 
desenvolver esteatose hepática não alcoólica. Esta, 
é caracterizada, principalmente, pelo acúmulo de 
gordura no fígado, devido à diminuição na oxidação das 
gorduras neste tecido, ou pela redução na exportação 
dos triacilgliceróis (TG) pela lipoproteína de muito 
baixa densidade (VLDL) a partir do próprio fígado35,37, 
também observado em nosso estudo. Lladó et al.38, 
observaram que em ratos alimentados com dieta 
hiperlipídica durante 15 dias tiveram maior conteúdo 
lipídico nos tecidos adiposos, devido à redução da 
atividade lipolítica nestes tecidos o que pode explicar 
o aumento do conteúdo lipídico e peso relativo dos 
tecidos adiposos, em nosso estudo.

No entanto, os dois tipos de treinamentos foram 
eficientes para diminuir a gordura do fígado e, o 
treinamento em natação também contribuiu com a 
diminuição do conteúdo lipídico do tecido adiposo 
retroperitoneal, o que condiz com a menor área 
de adipócitos observada nesses animais. Existem 
evidências de que o treinamento de força estimula 
a oxidação lipídica no fígado devido a ativação da 
via da AMPK15,38,39 e regulação negativa de enzimas 
lipogênicas pela expressão de genes hepáticos40, já que 
a AMPK fosforila diversas proteínas que aumentam as 
taxas de glicose e ácidos graxos para corrigir o défi cit de 
ATP que ocorre durante um estresse metabólico, como 
por exemplo, o exercício. Provavelmente isso explique 
a diminuição do conteúdo lipídico no fígado dos 
animais exercitados. A ativação da AMPK ainda pode 
ter infl uenciado a diminuição do conteúdo lipídico dos 
tecidos adiposos, estimulando a oxidação de gordura 
durante e após o exercício39,41.

Como discutido acima, nosso estudo mostrou que 
a dieta hiperlipídica, leva ao aumento dos depósitos de 
gordura, aumento do conteúdo lipídico dos tecidos 
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e desenvolvimento de dislipidemias. No entanto, 
vale ressaltar que esse tipo de dieta também foi capaz 
de estimular o sistema endocanabinóide (SE) pelo 
aumento da expressão dos receptores CB1 no tecido 
adiposo visceral. Dieta hiperlípídica e alimentos 
palatáveis levam ao desequilíbrio do SE, alterando 
o 2-AG, a anandamida e a expressão do receptor 
CB1 em diversos tecidos, inclusive o tecido adiposo 
visceral19,42,43. Nossos resultados demonstram expressão 
gênica aumentada para CB1 que, são condizentes com 
os valores de área de adipócito aumentada no tecido 
adiposo visceral. Apesar da expressão do PPARγ não 
ter sido estatisticamente significante, o aumento 
de 2,6 vezes no grupo que se alimentou com dieta 
hiperlipídica, em relação ao grupo dieta padrão, sugere 
possível estimulo dos receptores PPARγ, pelo SE, o que 
leva ao acúmulo de lipídios no tecido, como observado 
em nosso estudo. Além disso, o SE também estimula a 
atividade da LPL, aumentando a lipogênese e acúmulo 
de lipídios nos adipócitos44, o que pode ter ocorrido 
em nosso estudo. Petridou et al.45, estudando o efeito 
do exercício crônico sobre a expressão do PPARγ, em 
diferentes tecidos, verifi caram aumento na atividade 
transcricional do PPARγ no tecido adiposo.

É sabido que o aumento da atividade transcricional 
desse fator é importante por contribuir para o aumento 
da sensibilidade à insulina46. Assim, pode ser que, 
apesar de nossos resultados não apresentarem aumento 
na expressão do PPARγ, sua atividade transcricional 
esteja aumentada, contribuindo para aumento da 
sensibilidade à insulina com consequente aumento 
na captação de glicose, levando ao aumento de 
lipídios nos adipócitos.

Existem evidências clínicas e experimentais que 
indicam que em comparação com outros tecidos 
adiposos, o visceral é o mais prejudicial, já que ele 
apresenta características que aumentam o risco 
cardiovascular em pacientes obesos e com síndrome 
metabólica47. E a expressão aumentada de CB1 neste 
tecido parece desempenhar importante papel no 

desenvolvimento da obesidade48. Interessantemente, 
observamos que os ambos protocolos de treinamento 
foram capazes de minimizar os efeitos da dieta 
hiperlipídica sobre a expressão do receptor CB1 no 
tecido adiposo visceral, já que os grupos treinados 
apresentaram menores valores na expressão desse gene, 
reduzindo assim os efeitos negativos do SE sobre 
o tecido adiposo visceral, corroborando com o 
estudo de Yan et al.19.

Vale ressaltar que o sistema endocanabinóide 
participa na regulação da ingestão alimentar e 
gasto energético a nível central e periférico ligado 
a uma complexa rede de sinalização que envolve 
mediadores anorexígenos e orexígenos, como a 
leptina e grelina8,49. Estudos indicam o CB1 como 
principal receptor atuando na regulação do apetite, 
sensibilidade à insulina e metabolismo lipídico50,51. 
O estímulo do SE por um agonista do CB1 no 
tecido adiposo visceral aumentou a capacidade de 
captação de glicose52-53 e a expressão da ácido graxo 
sintetase, responsável pelo aumento da síntese “de 
novo” de ácido graxo, levando ao aumento do 
conteúdo lipídico no fígado54. Nossos resultados 
corroboram com tais estudos já que houve aumento 
no conteúdo lipídico no fígado dos animais obesos 
com aumento na expressão de CB1, indicando que 
a dieta hiperlipídica estimulou o SE levando ao 
acúmulo de lipídios.

Finalmente, de acordo com o desenho 
experimental e os resultados obtidos, o presente 
estudo permite concluir que os protocolos de 
treinamento em natação e força são importantes 
estratégias não-farmacológicas no controle dos 
efeitos deletérios da dieta hiperlipídica e obesidade. 
Esses achados levantam perspectivas clínicas 
interessantes para prevenir os efeitos da obesidade 
através do treinamento físico, principalmente em 
relação ao treinamento de força, já que existem 
poucos estudos sobre esse tipo de exercício no 
quadro de obesidade.
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Abstract

Infl uence of different exercise protocols and hyperlipid diet on the endocanabinoid system of rats

The objective of the study was to investigate the effects of the hyperlipid diet and the training of swimming 
and force on the adipose tissue, lipid profi le and endocannabinoid system of exogenous obese rats. For this, 
we used sixty adult male rats divided into six groups: Sedentary Standard (SP); Sedentary Hyperlipid (SH); 
Standard Swimming (NP); Hyperlipid Swimming (NH); Standard Force (FP); Hyperlipid Force (FH). After three 
weeks receiving standard or hyperlipidic diet, the animals started the exercise protocols. The NP and NH 
groups swam 60 minutes/day, 5 days/week with 5% body weight binding to the body, in 50x30 cm tanks, 
for 8 weeks. The FP and FH groups performed ladder climbing exercises with weights tied to their tails, once 
every three days, for 8 weeks. Animals from the SP and SH groups remained sedentary and fed their respective 
diets. The hyperlipid diet increased body weight gain, relative weight of adipose (epididimal, retroperitoneal, 
visceral and subcutaneous) and adipocyte (epididimal, retroperitoneal and visceral) areas. It also increased 
the fat percentage of all adipose tissues and liver, in addition to increasing the gene expression of the CB1 
receptor. The trained groups had lower values of adipocyte area, improvement of lipid profi le, lower values 
in fat percentage of adipose tissues and liver, lower gains of body mass, and lower gene expression of CB1 
receptor. Thus our results indicate the potential benefi ts of strength and swimming training as non-pharma-
cological alternatives to control the deleterious effects of the hyperlipidic diet on adipose tissue, lipid profi le, 
lipid content and control of the imbalance of the endocannabinoid system caused by the hyperlipidic diet.

KEYWORDS: Obesity; Strength training; Swimming; CB1 receptor; Endocannabinoid system.
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