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Exercício continuo e intermitente: efeitos do treinamento e do 
destreinamento sobre a gordura corporal de ratos obesos
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R ESU M O . O exercício continuo tem sido recomendado na 
prevennào e no tratamento da obesidade mas o emprego do exercício 
intermitente é discutível. No presente estudo, sao apresentados 
resultados referentes à composito química corporal de ratos obesos 
submetidos ao treinamento continuo e intermitente e subseqüente 
destreinamento. Foram utilizados ratos, Wistar, recém-nascidos, 
que receberam glutamato monossódio (MSG), via subcutánea, 4mg/ 
g peso corporal (p.c.), a cada dois dias nos primeiros 14 dias de 
vida. Após o desmame, foram separados em 3 grupos: MSG-SED 
(sedentàrio), MSG-CONT (contínuo=natafáo, 45 min/dia, 5 dias/ 
semana, com sobrecarga de 5% p.c. por 10 semanas) e MSG-INT 
(intermitente= natagao, 15s de atividade/15s de repouso, num total 
de 45min, 5 dias/semana, com sobrecarga de 15% p.c.). Como 
controles foram utilizados ratos que receberam salina (SAI) 
separados em 3 grupos: SAL-SED, SAL-CONT e SAL-INT. Os 
animáis foram avaliados ¡mediatamente após 10 semanas de 
treinamento e 8 semanas depois de sua interrupfào. Os ratos MSG 
mostraram maiores teores de gordura na carcasa bem como peso e 
tamanho celular no tecido adiposo epididimal que os SAL, 
comprovando a eficácia da droga em causar obesidade. O 
treinamento intermitente atenuou o acumulo de lactato durante o 
exercício nos ratos SAL e MSG em relafáo aos sedentários, 
indicando melhora do condicionamento aerobio. Ambos os 
protocolos reduziram o ganho de peso dos ratos SAL e MSG e o 
teor de gordura da carcasa dos ratos MSG. Os efeitos dos dois 
protocolos foram transitorios, urna vez que após o destreinamento 
os beneficios observados foram revertidos.
P alvras chave: Obesidade, exercício, treinamento continuo, 
treinamento intermitente, controle de peso.

SUMMARY. Continuous and intermittent exercise: effects o f  
training and detraining on body fat in  obese rats. Exercise 
training is often recommended in prevention and treatment of 
obesity. The present study was designed to compare the effects of 
intermittent and continuous exercise on weight loss and carcass 
composition in obese rats. Obese male Wistar rats (monosodium 
glutamate [MSG] administration, 4 mg/g of body weight every other 
day from birth to 14 days old) were used. After drug administration, 
the rats were separated into three groups: MSG-SED (sedentary), 
MSG-CONT (continuous, swimming, 45 min/day, 5 days/week, 
with and overload of 5% body weight for 12 weeks) and MSG-INT 
(intermittent, 15s swimming intermitted by 15s rest, during 45 min, 
5 days/week, with and overload of 15% body weight for 12 weeks). 
Rats of the same age and strain, administered with saline were 
used as control (SAL), and subdivided into three groups: SAL- 
SED, SAL-CONT and SAL-INT. The animals were evaluated at 
the 10 weeks of training and 8 weeks of its interruption. MSG rats 
showed higher carcass fat as well as weight and cell size in 
epididymal adipose tissue than SAL rats, indicting the efficacy of 
the drug in producing obesity. Intermittent training protocol led to 
a reduction in blood lactate accumulation during acute exercise 
and both protocols reduced body weight gain during the experiment 
in MSG rats. After 8 weeks of training interruption no differences 
were observed among groups in the examined parameters. Only 
intermittent exercise training improved aerobic fitness but both 
protocols were similarly efficient in determining weight loss. 
However, the effects were transitory, since they disappeared after 
detraining.
Key words: Obesity, exercise, intermittent exercise, continuous 
exercise and weight loss.

INTRODUCÁO

Vários modelos de obesidade experimental tém sido 
propostos a fim de investigar aspectos m etabólicos e 
hormonais envolvidos nesse quadro, aos níveis celular e 
molecular. A grande diversidade de características entre eles 
indica que nenhum isoladamente pode servir de modelo geral 
para a obesidade hum ana (1). Independentem ente dessa 
questao, os estudos em modelos animáis tém sido bastante 
úteis no estabelecimento das causas e conseqüéncias da 
doenga e podem, também, ter importante participando no

desenvolvim ento de procedim entos m ais efetivos para 
prevenido e tratamento.

Muitos tipos de obesidade animal já foram classificados 
de acordo com sua etiología. Entre os modelos neurais, a 
obesidade hipotalámica é a mais bem conhecida. Existem 
diferentes maneiras de induqao da obesidade hipotalámica, 
inclusive através de injegóes sistém icas de glu tam ato  
monossódico. Animáis tratados com essa droga apresentam 
redundo do crescimento corporal, intolerancia á glicose, 
resistencia á insulina, entre outras a lte ra re s  (1).

O exercício físico, por sua vez, tem sido amplamente



empregado isoladamente ou em associaçâo com dietoterapia, 
no tra tam ento  da obesidade. E m bora a u tilizaçâo  do 
treinamento continuo, de caráter aerobio seja mais difundida, 
o treinamento intervalado, segundo alguns autores, também 
pode ser útil em programas de reduçâo ponderal, urna vez 
que parece induzir maiores adaptaçôes metabólicas e ser 
fácilmente sustentado por tempos prolongados com elevada 
intensidade de esforço (2). Além disso, apresenta grande 
aderéncia ao regime de exercício por parte dos participantes 
(3). Existem poucas informaçôes quanto ao uso do exercício 
na p revençâo  da obesidade  e sao ra ro s  os estudos 
comparativos entre os efeitos de programas continuos e 
intermitentes sobre a gordura corporal. Mais raras, ainda, 
sao as pesquisas que abordam os efeitos do destreinamento 
sobre esse parámetro.

Em face do exposto, o presente estudo foi delineado com 
o ob jetivo  de co m p arar os e fe ito s  de p rog ram as de 
treinamento físico continuo e intermitente e do subseqüente 
destreinamento, sobre a adiposidade corporal de ratos jovens 
com obesidade induzida por glutamato monossódico (MSG).

METODOS 

Animais e seu tratamento
Foram utilizados ratos da linhagem Wistar, recém nascidos. 

Após o desmame, foram mantidos em gaiolas coletivas, nao 
excedendo quatro animais por gaiola, em ciclo de claro/escuro 
de 12/12 horas, com livre acesso à água e ao alimento (raçâo 
comercial para roedores). Todos os experimentos envolvendo 
anim ais foram  realizados em conform idade com  a 
regulamentaçâo sobre o assunto vigente no país.

Delineamento e grupos experimentáis
O experim ento ocorreu em très etapas. Na prim eira 

(induçâo da obesidade), os animais recém nascidos foram 
separados em dois grupos de 40 ratos em cada um:
- Salina (SAL): receberam soluçâo fisiológica (NaCl 0,9%) 

via subcutánea a cada 2 dias nos primeiros 14 dias de 
vida.

- Glutamato Monossódico (MSG): receberam glutamato 
monossódico via subcutánea, na dose de 4.0 mg/g de peso 
corporal a cada 2 dias nos primeiros 14 dias de vida. 
Após o desmame, que ocorreu aos 21 dias de idade, teve 
inicio a segunda etapa (treinam ento físico), onde os 
animais foram distribuidos nos seguintes grupos, com 20 
ratos em cada um.

• Salina Sedentário(SAL-SED): animais que receberam 
soluçâo fisiológica nos primeiros 14 dias de vida e que 
nao foram submetidos ao treinamento físico.

- Salina Continuo (SAL-CONT): animais que receberam 
salina nos 14 prim eiros dias de v ida e que foram 
submetidos ao protocolo de treinamento continuo.

- Salina Intermitente (SAL-INT): animáis que receberam 
salina nos prim eiros 14 dias de v ida e que foram  
submetidos ao protocolo de treinamento intervalado.

- MSG Sedentario (MSG-SED): animáis que receberam 
doses de MSG nos 14 dias de vida e que nao foram 
submetidos ao treinamento físico.

- MSG Continuo (MSG-CONT): animáis que receberam 
doses de MSG nos 14 dias de vida e que foram submetidos 
ao protocolo de treinamento continuo.

- MSG Intermitente (MSG-INT): animáis que receberam 
doses de MSG nos 14 dias de vida e que foram submetidos 
ao protocolo de treinamento intervalado.

Após 10 semanas do inicio do protocolo de exercício, 
metade dos animáis de cada grupo foi sacrificado. Todos os 
animáis restantes foram mantidos inativos por mais 8 semanas 
(te rce ira  e tap a -d estre in am en to ) quando en tao  fo ram  
sacrificados. Ao final das 2a etapa, antes do sacrificio, animáis 
dos grupos sedentários e treinados foram submetidos a um 
teste  de esforgo para  avaliagáo dos teo res de lactato  
sanguíneo. Após o sacrificio, ao final das 2a e 3a etapas, foram 
avahados: composigáo química da carcaga, tamanho e número 
de células no tecido adiposo epididimal.

Protocolos de treinamento
O programa continuo consistiu de 45 minutos de natagao 

com sobrecarga de 5% do peso corporal do animal, cinco 
dias por semana, durante 12 semanas consecutivas, em tanque 
de 100 x 70 x 60 cm, contendo água mantida a 32±1° C.

O programa intervalado constituiu de tempo total de 45 
minutos de natagao sendo alterando 15 segundos de trabalho 
suportando sobrecarga de 15% do peso corporal, com 15 
segundos de repouso, cinco dias por semana, durante 12 
semanas, em tanque de 100 x 70 x 60 cm, contendo água 
mantida a 32±1°C. Antes do inicio dos programas com as 
respectivas cargas, os animáis de cada programa passaram 
por um período de urna semana de adaptagáo, utilizando 
cargas inferiores, que foram incrementadas gradativamente 
até atingirem as cargas propostas.

Avaliagdes anteriores ao sacrificio dos animáis 

Teste de esforgo físico
Animáis dos grupos SAL-SED, SAL-CONT, MSG-SED 

e MSG-CONT foram submetidos a 30 minutos de natagao 
com sobrecarga de 5% do peso corporal e foram coletadas 
amostras sanguíneas antes e após 10, 20, 30 minutos de 
exercício para dosagem dos teores de lactato em analisador 
eletroquímico. Ratos dos grupos SAL-SED, SAL-INT, MSG- 
SED e MSG-INT foram submetidos a 15 segundos de natagao 
com sobrecarga de 15% do peso corporal intercalados com 
15 segundos de repouso num total de 30 minutos, e foram



coletadas amostras sanguíneas de sangue antes e após 10, 
20, 30 minutos para dosagem  de lactato em analisador 
eletroquimico (4).

Avaliaçôes gérais
Todos os animais foram pesados e medidos (focinho-ânus) 

urna vez por semana para a determinaçâo do ganho de peso e 
de com prim ento corporais, respectivam ente, durante o 
período experimental. A ingestào alimentar dos animais foi 
registrada, urna vez por semana através da diferença entre a 
quantidade de alimento ofertada num dia e a quantidade 
restante no comedouro no dia seguirne.

Avaliaçôes após o sacrifìcio dos animais 

Composiçâo química da carcaça
Após sacrificio, as carcaças foram evisceradas, pesadas 

e secas até peso em estu fa  a 100°C . Foram  entâo  
homogeneizadas em liquidifîcador com benzeno sofrendo 
varias lavagens com esse solvente para a remoçâo da gordura. 
A carcaça livre de gordura foi seca até peso constante em 
estufa a 100°C. O pó seco e desengordurado foi pesado. O 
conteúdo de gordura e de H ,0  foi calculado por diferença de 
peso. Urna aliquota do pó desengordurado foi dissolvida em 
H C L04 1 N e o  teor de proteina, medido pelo método folin- 
fenol (5).

FIGURA 1
Lactato no sangue (mmol/L) dos ratos durante teste de esforgo 
realizado após o período de treinamento físico de caràter 
intermitente. Resultados expressos como mèdia ±  EPM de 8 

ratos em cada grupo. SAL = salina, MSG = glutamato 
monossódico, SED = sedentàrio, INT = intermitente
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♦ Diferença significativa (ANOVA p< 0.05) em relaçâo a: SAL- 
SED,

n  Diferença significativa (ANOVA p< 0.05) em relaçâo a: MSG- 
SED

* Diferença significativa (ANOVA p< 0.05) em relaçâo aos teores 
basais (tempo 0).

Tamanho e número de células no tecido adiposo epididimal
O tecido adiposo epididimal foi totalmente removido, 

pesado e teve seu teor de DNA avaliado (6), visando inferir 
sobre o tamanho (razáo peso/DNA) e número (teor de DNA) 
de células nesse tecido (7).

Análise estatística
Foi realizada através da análise de variáncia de duas 

en trad as , sendo av a liados os e fe ito s  da obesidade  
experimental e do treinamento físico. Quando necessàrio foi 
u tilizado  o teste “pos-hoc” de N ew m an-K euls para a 
comparagáo entre os grupos em todos os casos, o nivel de 
significáncia foi pré-fixado em 5%.

RESULTADOS

O acumulo de lactato sanguíneo durante o teste de esforgo 
nos ratos SAL e MSG foi menor nos ratos submetidos ao 
program a de exercício intermitente em relagáo aos ratos 
sedentários (Figura 1). Nao foram constatadas diferengas 
significativas nos níveis de lactato durante o exercício entre 
ratos treinados pelo protocolo continuo e os sedentários 
(Figura 2).

FIGURA 2
Lactato no sangue (mmol/L) dos ratos durante teste de 

esforgo realizado após o período de treinamento físico de 
caráter continuo. Resultados expressos como media ±  
EPM de 8 ratos em cada grupo. SAL = salina, MSG = 
glutamato monossódico, SED = sedentàrio, CONT = 

continuo, INT = intermitente
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* Diferença significativa (ANOVA p< 0.05) em relaçâo aos teores 
basais (tempo 0).



Os an im áis subm etidos aos do is p ro to co lo s  de controles equivalentes. Na etapa de destreinamento, apenas
treinamento físico também apresentaram menor ganho de 0s ratos MSG-S mantiveram menor ganho de peso que os
peso que os sedentários na etapa de treinamento. Nesta etapa, demais (Tabela 1). Menor comprimento corporal também
os valores referentes ao ganho de peso dos ratos MSG foram foi observado em animáis tratados com MSG (Tabela 2).
sign ificativam ente in ferio res em relagao aos anim áis

TABELA 1
Ganho de peso (g) durante os períodos de treinamento e destreinamento

SAL-SED SAL-CONT
Treinamento 

SAL-INT MSG-SED MSG-CONT M SG-INT

309,1+ 7,36 254,00+ 6,30* 276,50± 8,03*+ 240,40+ 9,66* 

Destreinamento

200,801 7,75+: 202,001 8 ,¡0#:

125,6± 16,00 143,9± 19,70 104.5+ 15,50 87,9013,70* 102,401 13,00; 106,41 11,51 =

a: Resultados expressos como média ± EPM de 20 ratos por grupo na fase de treinamento e 10 na fase de destreinamento. 
SAL = salina, MSG = glutamato monossódico, SED = sedentàrio, CONT = continuo, INT = intermitente. Diferenga 
significativa (ANOVA p< 0.05) em relagào *SA L-SED ,+ SAL-CONT, “SAL-INT, M SG-SED.

TABELA 2
C o m prim en to  co rpo ra l (cm ) ao  final dos p eríodos d e  tre inam en to  e  destre inam ento .

SAL-SED SAL-CONT
Treinamento 

SAL-INT MSG-SED MSG-CONT MSG-INT

23,91± 0,32 22,95+ 0,30 23,24+0,29 21,6110,24* 

Destreinamento

21,281 0,24+ 20,95+ 0,14#

23,10+0,44 25,00+0,10 25,801 0,17 23,281 0,45* 2 2 ,8 8 1 0,33+ 22,7010,24*

Resultados expressos como média i  EPM de 20 ratos por grupo na fase de treinamento e 10 na fase de destreinamento. 
As siglas sao as mestnas constantes da Tabela 1. Diferenga significativa (ANOVA p< 0.05) em relacáo a: *SAL-SED, 
+SA L-CO NT,# SAL-INT

Os animáis MSG mostraram valores significativamente 
superiores em relagao aos teores de gordura na carcaga 
duran te  todo o período  experim enta l (tre inam en to  e 
destreinam ento) com parado aos grupos controle salina 
correspondentes. (Tabela 3), sem qualquer alteragao no 
consumo alimentar (Tabela 4). O teor de gordura na carcaga 
dos MSG treinados foi menor que os sedentários durante a 
etapa de treinamento. Em ambas as etapas do protocolo 
experimental, os ratos tratados com MSG apresentaram teores 
de água significativam ente in feriores aos ratos salina 
correspondentes (Tabela 3).

O peso do tec id o  ad iposo  ep id id im al foi sem pre

significativamente mais elevado nos grupos MSG que nos 
SAL. Os valores observados entre os MSG treinados foram 
m enores que os dos sedentários, logo após a etapa de 
tre in am en to .E m  am bas e tapas (tre in am en to  e 
d estre inam en to ) nenhum a d iferenga sign ifica tiva  foi 
observada em relagáo ao núm ero de células adiposas, 
conform e inferido  pelo  teor de DNA. Os ratos M SG 
apresentaram logo após a fase de treinamento valores no 
tamanho celular, conforme inferido pela razáo peso do tecido/ 
DNA, significativamente superiores em relagao aos SAL 
equivalentes. Tais alteragóes permaneceram logo após a fase 
de destreinamento (Tabela 5).



TA BELA 3
Teores de âgua (g/lOOg), de gordura (g/lOOg) e proteina (g/lOOg) na carcaça dos ratos apôs treinamento

fisico e subséquente destreinamento.

Grupos SAL-SED SAL-CONT
Treinamento

SAL-INT MSG-SED MSG-CONT MSG-INT

Agua
Gordura
Proteina

65,17± 0,65 
8,74+0,91 
9,49+ 0,66

58,93+ 3,00 
13,22+ 2,80 
12,91+2,44

61,38+2,75 49.29± 3,27* 
10,76± 2,24 27,11 ±4,75* 
13,67±4,56 8,36+0,76

Destreinamento

51,6613,44* 
21,411 2,46*d 

9,371 0,70

50,9110,87* 
20,9110,89*: 
11,3911,58

Água
Gordura
Proteína

63,89+ 0,21 
8,44± 0,95 
11,85+ 1,15

60,61± 0,37 
10,19+0,37 
9,12+0,76

63,18± 0,48 48,51+2,73* 
7,76+0,70 27,10+ 1,18* 
10,63+0,82 12,3411,14

46,371 3,13* 
29,631 2,28* 
13,1010,37

44,201 4,40* 
25,141 2,07* 
11,651 3,32

Resultados expressos como média ± EPM de 8 ratos por grupo. As siglas sao as mesmas constantes do Tabela 1. Diferenga 
significativa (ANOVA p< 0.05) em relagao a: *SAL-SED, +SAL-CONT, #SAL-INT, MSG-SED.

TABELA 4
Ingestáo alimentar (g/100g/dia) durante os períodos de treinamento e destreinamento

SAL-SED SAL-CONT SAL-INT
Treinamento 

MSG-SED MSG-CONT MSG-INT

7,78±0,07 8,64± 1,16 8,15± 0,20 7,5310,18 8,7610,57 

Destreinamento

8,1410,49

6.45+ 025 6,00+0,20 5,80± 0,21 6,5010,41 5,9010,80 7,151 0,55

Resultados expressos como média ± EPM padrao de 20 ratos por grupo na fase de treinamento e 10 na fase de destreinamento. 
As siglas sao as mesmas constantes da Tabela 1.

TABELA 5
Peso (mg/100mg de peso corporal), teor de DNA (mg/100mg de tecido) e razâo peso/DNA (x IO2) do tecido adiposo 

epididimal dos ratos apôs treinamento fisico e subséquente destreinamento

Treinamento
Grupos SAL-SED SAL-CONT SAL-INT MSG-SED MSG-CONT MSG-INT

Peso
DNA
Peso/DNA

300,531 13,41 
0,0251 0,0029 
120,051 30,95

324,471 19,20 
0,02110.0012 
154,38137,76

296,38125,63 
0,01910,0020 
155,781 42,12

916,88133,75* 
0,01910.0025 
482.861 69,76*

878,211 13,1o*1 
0,0181 0.0021 
487,76173,01*

780,781 84,71*: 
0,01810.0024 
433,931 93,13*

Destreinamento

Peso
DNA
Peso/DNA

344,641 30,07 
0,008210,00074 
420.731 148,70

570,881 108,46 
0,00881 0,00095 

648,86151,55

426,31147,36 
0,00941 0,0017 
486,19186,72

900,751 105,36* 
0,008110,0015 

1112,341319,15*

1107,641 165,23* 
0,00821 0,0012 
1350,54171,14*

1048,191 87,00* 
0,008410,0012 

1262.971 124,83*

Resultados expressos como média ± EPM de 5 a 8 ratos por grupo. As siglas sao as mesmas constantes do Tabela 1. Diferenga significativa 
(ANOVA p< 0.05) em relagao a: *SAL-SED, *SAL-CONT, "SAL-INT , 'MSG-SED



DISCUSSÁO

O exercício físico, sabidamente, exerce urna série de 
efeitos benéficos á saúde e por isso tem sido amplamente 
indicado para programas de controle ponderal. Entre os efeitos 
esperados da prática constante de exercícios, acha-se a 
melhoria do condicionamento físico. A utilizagao do lactato 
sanguíneo como indicador do estado de condicionamento 
aerobio vem ganhando forte impulso nos últimos anos (8). 
No presente estudo o programa de treinamento intermitente 
reduziu o acumulo de lactato sanguíneo nos ratos SAL e MSG 
durante o teste de esforgo físico. Isto indica a efícácia desse 
protocolo de treinamento físico em promover melhoria do 
condicionamento nesses animáis (4). Redugáo no acumulo 
de lac ta to  sangu íneo  deve-se p rinc ipalm ente  a m aior 
capacidade de remogáo de lactato do sangue promovido pelo 
treinamento (9). Entretanto, em nenhum dos grupos treinados 
pelo protocolo continuo (SAL e M SG) houve qualquer 
diferenga significativa entre animáis sedentarios e treinados. 
Em conjunto esses resultados sugerem maior eficacia do 
protocolo in term itente em com paragáo ao continuo na 
melhoria do condicionamento físico.

Os animáis tratados com glutamato monossódico (MSG) 
no presente estudo apresentaram peso corporal e estatura 
(com prim ento focinho-ánus) m enores que os controles 
equivalentes e deposigáo anormal de gordura na carcaga, a 
despeito da ingestáo alim entar semelhante, confirmando 
dados anteriores da literatura (10,11). Os animáis MSG 
mostraram valores significativamente superiores em relagáo 
aos teores de gordura na carcaga e ao peso do tecido adiposo 
epididimal em ambas as etapas do experimento (treinamento 
e d estre in am en to ) com parados aos g rupos con tro les  
correspondentes. Isto também foi observado em outros estudos 
utilizando roedores tratados com MSG (10,11). Segundo 
alguns autores, animáis MSG apresentam menor atividade 
da lipase hormónio sensível (enzima responsável pela lipólise) 
e menor expressáo de seu mRNA no tecido adiposo. Além 
disso, número de receptores de insulina, síntese de lipídeos e 
translocagao celular de GLUT-4 acham-se mais elevados nos 
adipócitos de ratos MSG que controles (11). Por outro lado, 
NASCIMENTO et alii (12) constataram que roedores tratados 
com MSG apresentam aos 90 dias de idade aumento da 
lipogénese associado á diminuigáo do conteúdo de GLUT-4. 
De qualquer forma, o acúmulo excessivo de tecido adiposo 
nos animáis MSG parece estar relacionado a um desbalango 
entre respostas lipolíticas e atividades lipogénicas.

Tem sido relatado que animáis tratados com MSG sao 
hipoativos e o desenvolvim ento da obesidade nestes foi 
relacionada ao menor gasto energético em certos períodos 
do dia (13). A obesidade nesses animáis tem sido associada 
também a um aumento da eficiencia alimentar (14). Animáis 
MSG usualmente apresentam menor temperatura corporal e

menor taxa metabólica basal que animáis eutróficos (15). 
A lem  d isso , de acordo  com  d ife ren tes  au to res , o 
desenvolvimento da obesidade em ratos tratados com MSG 
no período neonatal, ocorre na ausencia de hiperfagia
(11,13,16), fato este que foi comprovado no presente estudo.

M enores comprimento e peso corporais em animáis 
tratados com MSG em relagáo aos controles também foram 
relatados em alguns estudos prévios nos quais a expressao 
do mRNA do hormónio do crescimento estava reduzido 
associado a urna diminuigáo do metabolismo protéico (11). 
A redugao do comprimento explica o menor peso corporal 
dos animáis MSG em comparagao aos controles, a despeito 
do maior acúmulo de gordura na carcaga.

Em resumo, nossos resultados no que tange ao acúmulo 
de gordura na carcaga e ao crescimento corporal indicam 
que, no presente estudo, o desenvolvimento da obesidade 
induzida pelo MSG processou-se conform e descrito na 
literatura.

Em ambas etapas do presente estudo (treinam ento e 
d estre inam en to ) nenhum a d iferenga sign ifica tiva  foi 
observada em relagáo ao núm ero de células adiposas, 
conforme indicado pelo teor de DNA, no tecido adiposo 
epididimal. Por outro lado, os ratos MSG apresentaram, logo 
após as fases de treinamento e destreinamento, valores no 
tamanho celular conforme inferido pela razáo peso do tecido/ 
DNA, significativamente superiores em relagáo aos SAL 
equivalentes. Em ratos, o peso dos órgáos e o teor de proteína 
continuam a aumentar até os 100 dias de idade. Em contraste, 
o DNA atinge um máximo antes em muitos órgáos (7). No 
tecido adiposo, o DNA atinge um aumento máximo aos 90 
dias de idade (16). Alteragóes metabólicas durante o período 
do crescimento hiperplásico podem resultar em número 
alterado das células no tecido adiposo. O tratamento neonatal 
com MSG provavelmente nao alterou o número de células 
mas aumentou o tamanho destas no tecido adiposo. Estudos 
anteriores indicam que a obesidade induzida por MSG é do 
tipo hipertrófica urna vez que tais animáis mostraram menor 
teor de DNA associado a urna maior razáo proteína/DNA 
(11, 17).

N enhum a diferenga sign ificativa foi observada no 
conteúdo de proteína na carcaga dos animáis MSG e SAL. 
O teor de água, por sua vez, mostrou-se significativamente 
menor nos animáis MSG. Urna série de estudos mostrou 
redugáo no conteúdo de proteína e água em animáis tratados 
com MSG (18,13). Alguns estudos prévios indicaram teor 
reduzido de proteína na carcaga nos ratos MSG sedentários 
(19) resultado de urna redugáo do mRNA do hormónio do 
crescimento e lentificagáo do metabolismo protéico.

O teor de gordura na carcaga dos animáis MSG treinados 
foi menor que os sedentários após a etapa de treinamento, 
confirmando resultados obtidos por COUTO (20). Esse 
achado foi reforgado pela constatagáo da redugáo do peso



do tecido adiposo epididimal nos animais MSG treinados em 
relagao aos sedentários Segundo alguns autores, o exercício 
físico promove elevagao da lipólise no tecido adiposo pela 
agao de horm ónios lipo líticos (g lucagon , adrenalina, 
noradrenalina, glicocorticóides e GH) que sao liberados du­
rante o exercício de longa duragào. Quanto mais intenso for 
o exercício, maiores os níveis séricos de catecolaminas (21) 
o saldo negativo no balango energético e o gasto energético 
em repouso (2). Além disso, a carga de trabalho pode induzir 
alteragoes agudas na temperatura corporal que desencadeiam 
respostas termorregulatórias mais duradouras (22).

O treinamento intermitente talvez favorecía maior gasto 
energético pós-exercício por manter a taxa metabolica de 
repouso em níveis elevados por um longo período (23). Nesse 
período, a gordura proveniente do tecido adiposo constituí o 
principal substrato consumido pelo organismo, reduzindo 
assim o conteúdo lipidico corporal. O menor conteúdo lipidico 
dos animais MSG submetidos ao treinamento físico parece 
ter sido responsável pelo menor ganho de peso corporal 
alcanzado por esses animais. Por outro lado, esperava-se que 
o treinamento físico tivesse favorecido redugao do conteúdo 
lipidico corporal nos animais SAL o que nao ocorreu, embora 
esses tenham apresentado redugao do ganho de peso.

Um achado que merece destaque, embora nao seja o 
principal foco do presente estudo, é que ambos os protocolos 
de treinamento físico melhoraram o crescimento linear dos 
ratos tratados com MSG, como indicam os dados relativos 
ao comprimento corporal ao final do experimento. O exercício 
físico induz diversas alterables bioquímicas importantes para 
o crescim en to  som ático . Tais a lteragóes podem  estar "  
relacionados aos níveis do hormónio do crescimento (GH).
O GH tem muitos efeitos biológicos sobre o crescimento 
co rpo ra l, afe tando  o m etabolism o das pro te ínas, dos 
carboidratos e dos lipídios e estimulando o crescimento osseo 
e cartilaginoso. Já foi demonstrado que a administragào de 
GH exógeno restaura peso e comprimento corporais em ratos 
jovens submetidos à desnu trid o  protéica (24). Os níveis 
circulantes de GH podem ser influenciados pela atividade 
física, com tendencia à elevagáo em exercícios acima do 
limiar anaerobio (25).

Estudos envolvendo a obesidade tem se intensificado nos 
últim os anos em fungao da escalada cada vez m aior da 
incidencia dessa doenga. A obesidade aparece ligada a 
patologías como doengas cardiovasculares, dislipidemias, 
diabetes mellitus, entre outros problemas. Isto justifica o 
investimento cada vez maior em novas pesquisas sobre o tema. 
Por razoes obvias, grande número de pesquisas envolvendo a 
obesidade tem sido conduzidas em animais de laboratorio, 
especialmente o rato. Nesse contexto, os resultados aqui 
apresentados sao indicativos de que o modelo experimental 
usado no presente estudo pode ser útil em pesquisas que visem 
ampliar os conhecimentos sobre o papel do exercício na

prevengáo e no tratamento da doenga.

Em resumo, a partir dos resultados obtidos pode-se
concluir que:

A droga utilizada (MSG) no presente estudo com a 
finalidade de induzir obesidade nos ratos foi eficiente 
já  que os animais tratados apresentaram maiores teores 
de gordura na carcasa que os controles, 
protocolo de treinamento físico intermitente melhorou 
o condicionamento físico aerobio dos animais, urna vez 
que os ratos treinados mostraram menor acúmulo de 
lac ta to  d u ran te  o ex e rc íc io  em c o m p a ra d o  aos 
sedentários.
Ambos os programas de treinamento físico empregados 
foram eficientes no controle ponderal, na medida que 
os ratos obesos treinados apresentaram menor ganho de 
peso que os sedentários equivalentes.
Esse m enor ganho de peso apresentado pelos ratos 
treinados provavelmente, deveu-se ao menor acúmulo 
de gordura, pois tan to  o peso do tec ido  adiposo 
epididimal quanto o percentual de gordura na carcaga 
foram inferiores em relagao aos sedentários.
Os efeitos de ambos os protocolos de treinamento foram 
tra n s ito rio s  urna vez que após o p e río d o  de 
destreinamento essas tendencias desapareceram.
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