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RESUMO 

 

A obesidade possuí origem multifatorial mas com uma forte relação entre o consumo 
de alimentos com alta densidade calórica, aliado ao estilo de vida inativo. Se 
caracteriza pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo, causando uma inflamação 
sistêmica de baixo grau. Esse ambiente inflamado acarreta doenças metabólicas, 
além de alterações comportamentais, como depressão, ansiedade e problemas de 
memória. A dieta ocidental (DO) é composta por alimentos palatáveis, que 
desencadeiam a hiperfagia, resultando em um balanço calórico positivo e hipertrofia 
dos adipócitos. Estudos indicam a eficiência da prática de exercícios físicos para ao 
emagrecimento, melhoria do bem-estar cognitivo e do condicionamento físico. O 
objetivo desse trabalho foi analisar a influência do exercício físico precoce em 
diferentes volumes semanais de execução no desenvolvimento da obesidade e no 
comportamento de ratas submetidas à dieta obesogênica. Foram utilizadas 70 ratas 
fêmeas da linhagem Wistar, divididas em 3 grupos ração e 3 grupos DO: ração-
sedentário (RS), ração-exercício esporádico (RE), ração-exercício regular (RR), dieta 
sedentário (DS), dieta-exercício esporádico (DE) e dieta-exercício regular (DR). Os 
grupos exercitados realizaram natação com sobrecarga (5% do peso corporal), por 45 
minutos em cada sessão. Os grupos RR e DR realizaram os exercícios 5 dias por 
semana e os grupos RE e DE 1 dia por semana. Os testes comportamentais 
realizados, verificaram o comportamento do tipo depressivo, ansioso e relacionados a 
memória. As ratas foram submetidas ao teste de labirinto em cruz elevado (LCE), 
campo aberto (CA), reconhecimento de objetos (RO), splash test (ST) e nado forçado 
(NF). A DO aumentou o total de estoques de gorduras dos animais DS em 132%, 
enquanto os exercícios atenuaram esse ganho em 35 (DR) e 23% (DE). Ainda, a 
porcentagem de gordura do grupo DR foi significativamente menor do que do grupo 
DS (6,3 e 9,8%, respectivamente). A DO também aumentou o peso final das ratas em 
60%, o que foi parcialmente atenuado pelo exercício (DE: 31 e DR 38 % mais pesados 
que o grupo RS). As ratas obesas apresentaram concentração plasmática de 
triglicérides 55% maior do que as controle (RS), mas o exercício regular (DR) foi mais 
efetivo em atenuar esse ganho (DR: 34% menor que DS) do que exercício esporádico 
(DE: 15% menor que DS). Não encontramos diferenças significativas nas 
concentrações sanguíneas de glicose, colesterol e TNF-α entre os grupos. Os animais 
exercitados apresentaram comportamento do tipo ansioso, houve redução de 
aproximadamente 43% do tempo nos braços abertos dos grupos DE e DR no LCE. 
Houve também aumento na ingesta calórica dos animais DE e DR. Os animais DS 
apresentaram leve comportamento do tipo depressivo apenas no ST, com redução de 
67% do tempo de grooming, se comparado ao grupo RS, mas não houve diferenças 
no NF. Os testes de CA e as entradas no braço fechado do LCE demonstram que não 
houve alterações na motilidade dos animais. Não encontramos diferenças 
significativas no teste de RO. O exercício regular foi mais efetivo do que o esporádico 
em atenuar o aumento dos estoques de gordura, concentrações de triglicérides dos 
animais. O exercício aumentou o consumo de alimentos hiperpalatáveis, mas sem 
afetar o ganho de peso final, o que pode estar associado ao fato de serem usadas 
fêmeas e ao estresse do treino de natação, que parece ter provocado um 
comportamento tipo-ansioso. A obesidade não ocasionou alterações de mobilidade e 

 



 
 

 

na memória, porém, parece ter induzido um leve comportamento tipo-depressivo dos 
animais sedentários. 
 

PALAVRAS-CHAVE: Transtorno mental. Obesidade. Exercício Físico. Dieta 
Ocidental. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 
 

ABSTRACT 

 

Obesity has a multifactorial origin but with a strong relationship between the 
consumption of foods with high caloric density, combined with an inactive lifestyle. It is 
characterized by excessive accumulation of adipose tissue, causing low-grade 
systemic inflammation. This inflamed environment leads to metabolic diseases, as well 
as behavioral changes such as depression, anxiety and memory problems. The 
western diet (OD) is composed of palatable foods, which trigger hyperphagia, resulting 
in a positive caloric balance and adipocyte hypertrophy. Studies indicate the efficiency 
of the practice of physical exercises for weight loss, improvement of cognitive well-
being and physical conditioning. The objective of this work was to analyze the influence 
of early physical exercise in different weekly volumes of execution on the development 
of obesity and on the behavior of rats submitted to an obesogenic diet. Seventy female 
Wistar rats were used, divided into 3 food groups and 3 OD groups: sedentary diet 
(RS), sporadic exercise diet (RE), regular exercise diet (RR), sedentary diet (DS), diet- 
sporadic exercise (DE) and diet-regular exercise (RD). The exercised groups 
performed swimming, lasting 45 minutes each session. The RR and DR groups 
performed the exercises 5 days a week and the RE and DE groups 1 day a week. The 
behavioral tests performed verified depressive, anxious and memory-related behavior. 
The rats were submitted to the elevated plus maze (LCE), open field (CA), object 
recognition (RO), splash test (ST) and forced swimming (NF). DO increased the total 
fat stores of DS animals by 132%, while exercise attenuated this gain by 35 (DR) and 
23% (DE). Furthermore, the percentage of fat in the DR group was significantly lower 
than in the DS group (6.3 and 9.8%, respectively). OD also increased the rats' final 
weight by 60%, which was partially attenuated by exercise (DE: 31 and DR 38% 
heavier than the RS group). Obese rats had 55% higher plasma triglyceride 
concentrations than control (RS), but regular exercise (DR) was more effective in 
attenuating this gain (DR: 34% lower than DS) than sporadic exercise (DE: 15 % less 
than DS). We found no significant differences in blood glucose, cholesterol and TNF-
α concentrations between the groups. The exercised animals showed anxiety-like 
behavior, there was a reduction of approximately 43% of the time in the open arms of 
the DE and DR groups in the LCE. There was also an increase in the caloric intake of 
DE and DR animals. The DS animals showed mild depressive-like behavior only in the 
ST, with a 67% reduction in grooming time when compared to the RS group, but there 
were no differences in the NF. The AC tests and entries in the closed arm of the LCE 
demonstrate that there were no changes in the animals' motility. We found no 
significant differences in the OR test. Regular exercise was more effective than 
sporadic exercise in attenuating the increase in fat stores and triglyceride 
concentrations in the animals. The exercise increased the consumption of 
hyperpalatable foods, but without affecting the final weight gain, which may be 
associated with the use of females and the stress of swimming training, which seems 
to have provoked an anxious-like behavior. Obesity did not cause changes in mobility 
and memory, however, it seems to have induced a mild depressive-like behavior in 
sedentary animals. 
 

KEYWORDS: Mental disorder. Obesity. Physical exercise. Western Diet. 
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1 INTRODUÇÃO 

Dados da Pesquisa Nacional de Saúde (PNS, 2019) indicam que 60,3% dos 

brasileiros estão com excesso de peso, com maior índice entre as mulheres. Ainda, a 

porcentagem de obesos é de 26,8% em ambos os sexos.  

O que caracteriza quadros de sobrepeso e obesidade, é o excesso de gordura 

corporal, o que causa complicações significativas (WEWEGE et al., 2017). Esta 

condição provoca uma inflamação sistêmica de baixo grau, o que leva a doenças que 

compõem a síndrome metabólica, prejudicando a qualidade de vida e causando 

prejuízos a saúde pública (PRAVENEC et al., 2011). 

O estilo de vida sedentário e a falta de exercícios físicos são evidenciadas como 

os principais vilões no aumento dos casos de obesidade. Na atualidade, encontramos 

um ritmo acelerado de vida e cada vez menos tempo para a preocupação com a saúde 

física e mental, tendo como consequência uma alimentação por junk food e lazer 

inativo. Alimentos hiperpalatáveis (alimentos super saborosos), são característicos de 

junk foods, são pobres em fibras, mas ricos em açúcares, gorduras e calorias 

(FEREIRA et al., 2018).  

Estudos com animais e humanos, realizando diferentes protocolos de exercício 

físico, têm obtido resultados satisfatórios na melhora da cognição e do comportamento 

emocional. Seus efeitos ansiolíticos e antidepressivos promovem o bem-estar e uma 

melhora na qualidade de vida (PIETRELLI et. al., 2012).  

Para facilitar a adoção e a manutenção de um protocolo de exercício físico, 

visando a melhora da qualidade de vida, as recomendações do American College of 

Sports Medicine incluem treinos de 3 a 5 vezes por semana  de 30 a 60 min por dia, 

acumulando > 150 minutos de atividade moderada ou > 75 minutos de atividade 

vigorosa de exercícios aeróbicos envolvendo grandes grupamentos musculares e com 

MET (múltiplos de equivalentes metabólicos), medida que estimula o gasto energético 

da atividade, de 500 a 1000 por semana. Para exercícios neuromusculares, o 

recomendado é de 2 a 3 vezes de treinos para cada grupamento muscular (ACSM, 

2014).  

 Contudo, dados epidemiológicos revelam que a maioria da população adulta 

não consegue cumprir essas diretrizes recomendadas e que essa falha no 

comprometimento está relacionada à falta de tempo (KEATING et al., 2017). 
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Aproximadamente 40% da população brasileira se encontra insuficientemente ativa, 

com maior proporção de mulheres se comparado aos homens (PNS, 2019). Para 

sanar tal revés, praticar exercícios físicos no tempo remanescente aparece como uma 

solução bastante simples, mas, ingênua. Porém, não basta o indivíduo realizar apenas 

1 hora diária de exercícios e permanecer inativo fisicamente ao longo do dia. Os 

malefícios dessa inatividade voltam a se equiparar ao sedentarismo. Além da prática 

regular de exercícios, é essencial manter uma vida ativa no cotidiano (EKELUND et 

al., 2020). 

Para melhor estudar as complicações advindas do excesso de gordura 

corporal, modelos animais como os de dieta ocidental ou dieta de cafeteria são 

utilizados como estratégia para mimetizar os efeitos da obesidade humana em outros 

animais. Esses modelos são constituídos de uma alimentação saborosa que 

desencadeia mecanismos que estimulam a hiperfagia (ingesta exagerada), elevando 

as concentrações de triglicérides, colesterol e insulina, acarretando o acúmulo 

excessivo de gorduras (LEIGH; KENDIG; MORRIS, 2019), além do  desenvolvimento 

de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), como hipertensão, alguns tipos de 

câncer e transtornos mentais, como a depressão e ansiedade (DISHMAN et. al., 2006; 

LUPPINO et al., 2010; WEGNER et al., 2014; ABESO, 2018) 

Há evidências de que o exercício físico regular possui efeito benéfico no 

cérebro, aumentando a angiogênese, neurogênese e plasticidade sináptica, 

exercendo melhoras sobre a depressão, ansiedade, qualidade do sono, aumentando 

a síntese e liberação de dopamina e promovendo o bem-estar (GOKDEMIR et al., 

2019). Em um estudo realizado por Rafael et al. (2015) concluiu que as pessoas mais 

ativas fisicamente e com uma alimentação saudável, apresentam menores sintomas 

depressivos e ansiosos. O exercício físico é um ótimo aliado na prevenção e auxílio 

no tratamento de doenças cardiovasculares em idosos, como observado no estudo de 

Da Silva, Krenczynski, Nunes (2010). Nos estudos com animais, Motaghinejad et al. 

(2016) conclui que o exercício físico induz à síntese de fatores de proteção no cérebro 

contra a ansiedade e depressão em ratos submetidos ao vício de nicotina. Ozbeyli et 

al., (2015) verificaram que o exercício físico diminui a deterioração de cognitiva e 

comportamentos do tipo ansioso e depressivos em ratos expostos ao estresse agudo.  

Assim, esse trabalho se justifica pelo levantamento de informações sobre os 

potenciais efeitos benéficos do início precoce da prática de exercício físico, ainda na 
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infância, antes e em conjunto com a exposição à uma dieta hipercalórica, como a à 

dieta ocidental. Esta introdução precoce não é abordada na literatura até o momento, 

principalmente considerando o modelo animal de obesidade em roedores fêmeas. 

 

2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1  OBESIDADE 

A obesidade, caracterizada pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo, é 

considerada como uma doença sistêmica (CAPURON, MILLER, 2011; VALTONEN et 

al., 2012), que tem seu desenvolvimento relacionado à predisposições genéticas 

(LALANZA; SNOEREN, 2021), superavit calórico (maior consumo calórico com menor 

gasto), inatividade física, estresse (LO et al., 2008; TORRES, NOWSON, 2007; 

ABESO, 2016) e fatores ambientais (viver em áreas urbanas, lazer inativo) (MATTES, 

FOSTER, 2014; LALANZA, SNOEREN, 2021).   

A alimentação por junk foods é um fator de risco para a obesidade. Estes são 

alimentos hiperpalatáveis (alimentos altamente atrativos devido ao seu sabor intenso), 

os quais reduzem a sensação de saciedade e ativam o sistema de recompensa, 

responsável por sensações de prazer. Estes alimentos possuem alto índice 

energético, que estimula a secreção de insulina em cada consumo, favorecendo o 

acúmulo de gordura corporal (TORRES, NOWSON, 2007; LO et al., 2008; LALANZA, 

SNOEREN, 2010; FARDET, FÈVE, 2013; WESTER, LAMBERTS, VAN ROSSUM, 

2014; VAN ROSSUM, 2017).  

A forma comumente mais utilizada para cálculo para verificação de peso ideal 

é realizada pelo IMC, peso (Kg) dividido pela altura (m) ao quadrado (JOKELA et al., 

2014; MILANESCHI et al., 2019). Segue as classificações do IMC (TABELA 1): 

 
TABELA  01 – TABELA DE CLASSIFICAÇÃO DE ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA. 

IMC (Kg/m²) CLASSIFICAÇÃO OBESIDADE 
GRAU/CLASSE 

RISCO DE DOENÇA 

<18,5 Magro ou baixo peso 0 Normal ou elevado 

18,5 – 24,9 Normal ou eutrófico 0 Normal 

25-29,9 Sobrepeso ou pré-obeso 0 Pouco elevado 

30-34,9 Obesidade I Elevado 

Fonte: A autora 

 
A obesidade, principalmente na região central do tronco, ocasiona uma 

inflamação crônica de baixo grau.  Os estoques de gorduras viscerais e subcutâneos, 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Mattes%2C+Richard
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Foster%2C+Gary+D
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Foster%2C+Gary+D


13 
 

 

aumentam excessivamente, obstruem os vasos sanguíneos responsáveis pela 

nutrição, prejudicando seu funcionamento e ocasionado a apoptose (OHKAWARA et 

al., 2007; VERHEGGEN et al., 2016; CHIN et al., 2016). As células do sistema 

imunológico, como monócitos e células T CD4 e CD8, infiltram o tecido adiposo 

branco, desencadeando a liberação de mediadores pró-inflamatórios (OSBORN, 

OLEFSKY, 2012; WASINSKI et al., 2013; CASTANON, LASSELIN, CAPURON, 2014; 

ANDRÉ et al., 2017; ONOGI et al., 2017; MILANESCHI et al., 2019). Esse ambiente 

inflamatório participa do desenvolvimento da resistência à insulina (POIRIER et al., 

2006; PETRY, et al., 2008; FLEGAL et al., 2013). A inflamação periférica se estende 

até o encéfalo, afeta o hipocampo e o córtex (MILANESCHI et al., 2019), alterando o 

feedback negativo do eixo Hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA), originando vários 

problemas sistêmicos relacionados a obesidade (PACE, MILLER, 2009; CAPURON, 

MILLER, 2011; MILANESCHI et al., 2019).  

O excesso de cortisol e a inflamação sistêmica são as causas iniciais para a 

desregulação do eixo HPA, que dessensibiliza os receptores de cortisol, prejudicando 

ainda mais o feedback negativo do eixo HPA, causando neurotoxicidade aos circuitos 

de produção de catecolaminas, as quais são responsáveis pela produção dos fatores 

neurotróficos derivados do encéfalo (BDNF). Com a produção de novos neurônios 

prejudicada, a síntese de catecolaminas fica defasada em circuitos neuronais 

específicos que acarretam a depressão e a ansiedade (BORNSTEIN, 

SCHUPPENIES, WONG, LICINIO, 2006; KRISHNAN, NESTLER, 2010; CAPURON, 

MILLER, 2011; MILANESCHI et al., 2019).  

Quando há excesso crônico de alimentação, as células da micróglia - células 

do sistema imunológico do cérebro- e astrócitos, são ativados e produzem citocinas 

inflamatórias, que prejudicam as redes de neurotransmissores desencadeando 

desordens energéticas responsáveis pelo desenvolvimento da obesidade. Essas 

citocinas inflamatórias, vindas das células do sistema imunológico do SNC, provocam 

inflamação hipotalâmica, causando redução de fluxo sanguíneo e diminuição do 

volume hipocampal, regiões essas responsáveis pelo humor e comportamento. Há 

também interferência no funcionamento homeostático do hipotálamo, afetando os 

sistemas de ingestão, armazenamento e dissipação de energia (REICHELT et al., 

2014; SINGH, 2014; ANDRÉ et al., 2017; OGRODNIK et al., 2019; LÉON, NADJAR, 

QUARTA, 2021)  
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Na obesidade, ocorrem disfunções nos hormônios que controlam a fome, como 

a grelina, que é secretada pelo estômago e é oxigena; e nos que controlam a 

saciedade, como a leptina a qual é anorexígena e secretada pelos adipócitos. Suas 

funções incluem a supressão do apetite no hipotálamo, regulação do humor e do eixo 

HPA. Indivíduos obesos apresentam elevadas quantidades de leptina no sangue, 

porém não há atividade anorexígena, devido as citocinas inflamatórias presentes no 

cérebro, tornando o hipotálamo resistente a esse hormônio (BORNSTEIN, 

SCHUPPENIES, WONG, LICINIO, 2006; LO et al., 2008; CAPURON, MILLER, 2011). 

Em disfunção, esses hormônios ocasionam a hiperfagia (comer excessivamente), pois 

fazem parte do sistema de recompensa. As vias responsáveis pelos sinais do sistema 

de recompensa são dopaminérgicas mesolimbicas originárias da área tegmental 

ventral (VTA) e inervado pelo núcleo accumbens (NAc). A dopaminada é a precursora 

da motivação pelo alimento e o prazer é mediado por transmissão mesolimbica de 

opioides. Os neurônios dopaminérgicos VTA, região responsável por regular a 

recompensa, são ativados por meio do hipotálamo lateral, por meio de vias de orexina, 

ambos possuem receptores para leptina. Quando ocorre aumento de peso, diminuem 

os comportamentos de recompensa, devido ao aumento de leptina, quando há 

restrição calórica, com diminuição das concentrações de leptina, ocorre aumento dos 

comportamentos de recompensa (MONTELEONE; MAJ, 2012). 

As formas de tratamento da obesidade envolvem uma série de ações que 

devem ser realizadas mutuamente envolvendo a prática de exercício físico, 

reeducação alimentar e dieta hipocalórica, visando a diminuição das doenças 

ocasionadas pela obesidade. Outras formas a serem utilizadas são a farmacológica e 

a cirurgia bariátrica (FONSECA-JUNIOR et al., 2013; ABESO, 2016). 

Para os estudos deletérios da obesidade, os modelos de roedores, 

principalmente ratos, são validados para a indução de obesidade com dieta ocidental. 

A dieta ocidental é o modelo que mais se assemelha a alimentação humana moderna, 

alimentos palatáveis e com alto teor de gordura (NILSSON et al., 2012; LEIGH et al., 

2019; LALANZA, SNOEREN, 2021). Este modelo de obesidade em ratos tem seu uso 

justificado por atender critérios de validade preditiva, de face e de construto para o 

estudo do desenvolvimento das alterações metabólicas e comportamentais 

associadas à doença, assim como a possíveis tratamentos preventivos ou 

terapêuticos.  
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Este modelo em ratos da linhagem Wistar obedece a critérios de validade 

estabelecidos por Willner (1984): 

• Validade preditiva: quando o efeito de um tratamento no modelo reproduz o 

efeito deste tratamento em humanos; 

• Validade de face: semelhanças fisiológicas, anatômicas, neuropatológicas e 

comportamentais observadas no modelo animal e no humano 

• Validade de construto: mecanismos envolvidos no desenvolvimento dessas 

manifestações são similares em animais e humanos; 

A validade de construto do modelo é devida a ingestão dos mesmos alimentos 

palatáveis e ultraprocessados que os humanos utilizam, os junk foods. Essas causam 

metabólicas e comportamentais sãs as mesmas, hiperfagia, acúmulo de gordura 

corporal e problemas metabólicos.  

Em relação à validade de face, a dieta ocidental também ocasiona, além das 

alterações metabólicas, modificações neurocomportamentais, como as discutidas 

nesse estudo, tanto em humanos quanto em animais (LALANZA; SNOEREN, 2021). 

Ainda, os testes comportamentais realizados com os ratos são justificados pelas suas 

capacidades cognitivas, comportamentos aditivos, impulsividade e estrutura social 

(LALANZA; SNOEREN, 2021).  

A validade preditiva do estudo, adaptada a este trabalho, é a de que a prática 

regular de exercícios físicos possa ser eficiente em prevenir e tratar dislipidemias 

(SOARES et al., 2018) além de ser efetivo na prevenção e tratamento da obesidade 

em animais e humanos (ABESO, 2016). 

 
2.2  DIETA OCIDENTAL 

Na atualidade, devido aos novos estilos de vida, os alimentos que mais 

predominam são ricos em açúcares, gorduras, sal e alta densidade calórica. Nesta 

seleção de alimentos se encontram os junk food, alimentos ultraprocessados, fazendo 

parte da dieta ocidental. A longo prazo, essas dietas influenciam no acúmulo 

excessivo de peso, alterações no metabolismo (NAZNI, 2014; VARLAMOV, 2017; 

ZINÖCKER, LINDSETH, 2018; CHRIST, LAUTERBACH, LATZ, 2019).  

A dieta ocidental também pode ser chamada de alimentação inflamatória, pois 

como é rica em carboidratos e sem fibras, acarreta mudanças fisiológicas, modifica a 



16 
 

 

microbiota intestinal negativamente, causa disbiose intestinal, ocasionando a 

inflamação e distúrbios metabólicos (VARLAMOV, 2017; ZINÖCKER, LINDSETH, 

2018) que levam à obesidade e o desenvolvimento das doenças crônico não 

transmissíveis (DCNT).  

A alimentação altamente palatável e hipercalórica leva a desregulação dos 

mecanismos de controle de apetite, fazendo que o sistema de recompensa e prazer 

sejam mais ativos. O problema está na dessensibilização desse sistema, ocasionando 

a hiperfagia e compulsão alimentar (DE MACEDO; DE FREITAS; DA SILVA TORRES, 

2016).  Dietas ricas em gorduras saturadas são inflamatórias e fatores determinantes 

para o desenvolvimento da obesidade. O ácido araquidônico, um ácido graxo de 

cadeia longa presente na gordura saturada advinda de animais, se liga a receptores 

tipo Toll da micróglia (TLR4), o que estimula a produção de citocinas inflamatórias no 

cérebro, prejudicando os sistemas de controle da fome e saciedade (MILANSKI et al., 

2009; VELLOSO, 2009). 

Devido aos números alarmantes de sobrepeso e obesidade a nível mundial e a 

todos os problemas de saúde pública que estes acarretam, há uma busca pelo melhor 

modelo de estudo para a obesidade. Nos últimos anos, se tem utilizado, e com 

sucesso, as obesidades induzidas por dieta. Esses modelos de dieta se assemelham 

à alimentação humana em várias características. A dieta ocidental está entre as dietas 

com maior eficiência para indução de obesidade nos animais (DE MACEDO; DE 

FREITAS; DA SILVA TORRES, 2016; BORTOLIN et al., 2017). 

 

2.3  EXERCÍCIO FÍSICO 

Atividade física e exercício físico são termos comumente utilizados para se 

referir a prática de atividades corporais que visam a promoção da saúde e da 

qualidade de vida. No entanto, apesar dos meios informais de comunicação da ciência 

mencionarem esses termos como se fossem sinônimos, eles apresentam significados 

diferentes. Atividade física é qualquer atividade que não envolva periodização e 

período cíclico de realização, como as atividades do cotidiano, caminhadas para fins 

de deslocamento entre o trabalho e a casa, tarefas domésticas e laborais. Desde que 

a pessoa realize uma atividade que a obrigue a sair do estado de repouso, isso já 

pode ser considerado uma forma de atividade física. Já o exercício físico é 

considerado toda forma de atividade física realizada de modo planejado, sob a 
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orientação e ou supervisão de um profissional de Educação Física, e possui objetivos 

claros de manter ou desenvolver aspectos relacionados a saúde, desempenho físico 

e ou estética corporal (ACMS, 2014).  

A ACMS (2014) recomenda que os exercícios físicos sejam contabilizados em 

múltiplos da taxa metabólica basal (MET), equivalente à energia suficiente para 

manter um indivíduo em repouso. Seu consumo é de 3,5 ml/kg/min, que pode ser 

representado por VO2, conceituado como máxima quantidade máxima de oxigênio 

que o organismo consegue absorver a cada respiração. As intensidades das 

atividades são classificadas da seguinte forma < 3 METs: leve, 3 a 6 METs: moderada 

e > 6 METs: vigorosa (COELHO-RAVAGNANI et al., 2013). Foi elaborada uma 

classificação de atividades, com base no MET de repouso, de acordo com a 

intensidade que é utilizada pela mesma, com objetivo de padronizar as classificações 

e as estimativas de gasto calórico.  As atividades estão organizadas quanto ao seu 

tipo, objetivo, características específicas (FARINATTI, 2003; COELHO-RAVAGNANI 

et al., 2013). 

Praticar exercícios físicos de forma regular é sinônimo de melhor qualidade de 

vida e está inversamente relacionado ao desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares, mortalidade prematura, síndrome metabólica, obesidade, câncer, 

diabete melito tipo 2, depressão e declínio cognitivo (ACSM, 2014). 

 De acordo com a Colégio Americano de Medicina do Esporte (ACSM), para 

ser considerado ativo fisicamente e obter os benefícios esperados, recomenda-se que 

um adulto pratique entre 150 a 300 minutos de exercícios aeróbios de intensidade 

moderada, ou de 75 a 150 min de intensidade vigorosa por semana, ou exercícios que 

quando somados proporcionem um gasto calórico semanal entre 500 e 1000 MET, 

que equivale a 1000 calorias por semana. A recomendação para exercícios de 

fortalecimento, com ênfase nos principais grupos musculares de duas a três vezes por 

semana (ACSM 2014). Atingir essas recomendações é importante para garantir que 

a pessoa obtenha o máximo de benefícios promovidos pela prática regular de 

exercícios físicos. No entanto, atingir a quantidade recomendada pode ser um tanto 

quanto difícil para muitas pessoas, principalmente indivíduos com alguma condição 

especial de saúde. Logo, o que importa é que o comportamento sedentário seja 

evitado a todo custo, pois esse pode comprometer diversas funções e sistemas vitais 

do organismo humano, de modo que toda e qualquer atividade física, mesmo que no 
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início não apresente um tempo de prática tanto alto, será considerado fundamental 

para a melhora de aspectos relacionados a saúde. O sedentarismo aumenta o risco 

de desenvolvimento de doenças cardiovasculares, obesidade, diabetes e outras 

condições crônicas não transmissíveis (CASSILHAS; TUFIK; DE MELLO, 2016).  

O exercício físico funciona como um potente protetor das funções cognitivas, 

previne doenças e preserva as funções neurais com eficiência, induz adaptações 

positivas para a cognição, como a neuroplasticidade. As modificações cerebrais são 

o aumento da vascularização e fluxo sanguíneo, melhorando a oxigenação e 

abundancia de nutrientes, colabora para a densidade da coluna dendrítica, 

acarretando uma potencialização a longo prazo aumentada, elevação nas 

concentrações de  fatores de crescimento neurotróficos derivados do encéfalo, 

aumento do fator-1 de crescimento semelhante a insulina (IGF), aumento nas 

concentrações de serotonina, noradrenalina, acetilcolina, aumento de captação 

cortical de colina e densidade do receptor de dopamina (HÖTTING ; RÖDER, 2013). 

Outra adaptação positiva é o aumento do hipocampo, responsável pelas funções de 

memória (PEDERSEN, 2011).  

Durante a prática de exercícios físicos, nosso sistema músculo-esquelético é o 

responsável por realizar os movimentos, gerar calor, oxidar lipídeos e produzir 

miocinas, devido a isso tem se estudado a importância do tecido muscular como órgão 

endócrino (PEKKALA et al., 2013). As miocinas são substâncias que agem de forma 

parácrina ou endócrina. A produção das miocinas está relacionada a intensidade e ao 

dano muscular que o exercício ocasiona. Segue o quadro 01 com as principais 

miocinas:  

QUADRO 01- PRINCIPAIS MIOCINAS E SUAS AÇÕES 
(continua) 

MIOCINA  ESTÍMULO  AÇÃO 

Irisin Exercício Físico  Escurecimento do tecido adiposo branco, aumenta o 
gasto energético, melhora a sensibilidade a insulina e 
induz perda de peso 

BAIBA  Exercício Aeróbico Escurecimento do tecido adiposo, oxidação lipídica, 
reduz resistência à insulina 

Myostatin Estilo de vida sedentário Sarcopenia, resistência a insulina, acúmulo de gordura 
no fígado. Facilita o acúmulo de gordura corporal 

Folistatin Exercício Físico Inibe a ação da miostatina, contribui para hipertrofia, 
reduz massa gorda, melhora a sensibilidade a insulina 

FGF21  Exercício Físico Aumenta a sensibilidade a insulina, reduz glicose 
plasmática e atua na lipólise 

Apelin Exercícios de Resistência Anti-inflamatório, angiogênese, controle nos músculos 
cardíacos e pressão arterial 
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(conclusão) 

Myonectin Exercícios de Resistência Aumenta a captação de lipídios pelo tecido adiposo e 
fígado, diminui a concentração plasmática de ácidos 
graxos livres 

IL-6  Exercício Físico Citocina pró-inflamatória associada à resistência à 
insulina na obesidade 

IL-15  Aeróbico Agudo Anti-inflamatório, reduz tecido adiposo visceral, 
melhora sensibilidade à insulina 

SPARC Exercícios Resistência Inibe formação de tecido adiposo, aumenta liberação 
de insulina e otimiza a captação da glicose 

BDNF Exercício Físico Aumenta a sensibilidade a insulina 

METRNL  Exercícios de Resistência  Anti-inflamatório. Escurecimento do tecido adiposo 
branco e gasto energético através da oxidação da 
glicose 

Decorin Exercício de Resistência Liga-se à miostatina inibe suas ações. Induz hipertrofia 

BAIBA: β-aminoisobutyric acid; BDNF: brain-derived neurotrophic factor; FFA: free fatty acid; FGF21: 
fibroblast growth factor 21; IL-6: interleukin 6; IL-15: interleuckn 15; METRNL: meteorin-like protein; 
SPARC: secreted protein acidic and rich in cysteine. Fonte Adaptada: DE OLIVEIRA DOS SANTOS et 
al., 2021  

 
Em termos cognitivos, a prática de exercícios físicos se mostra um eficiente 

aliado na diminuição de sintomas depressivos. Ainda não há uma determinação clara, 

de qual tipo de exercício seja mais efetivo, podendo ser treino de força ou aeróbico 

(CAREK, LAIBSTAIN, CAREK, 2011; STONEROCK et al., 2015; RETHORST, 

TRIVEDI, 2013), mas sabemos que resulta em atenuações nas respostas ao cortisol, 

influenciando o eixo HPA, diminuindo os sintomas depressivos, além da indução da 

neurogênese, aumento nas concentrações de BNDF, IGF, revertendo a atrofia 

cerebral causada pelo estresse (WEGNER et al., 2014). 

 
2.4 DEPRESSÃO 

Em 2017, havia aproximadamente 300 milhões de pessoas com depressão no 

mundo, segundo dados da Organização Mundial da Saúde (OMS, 2017), o que a 

coloca entre as principais doenças incapacitantes da atualidade. Indivíduos que 

apresentam sintomas depressivos tem um risco de 58% para o desenvolvimento da 

obesidade e de indivíduos que já apresentam a obesidade, o risco para depressão é 

de 55% (KIECOLT-GLASER et al., 2015). 

A depressão é um transtorno muito comum entre mulheres, principalmente em 

fases pré-menstrual, pós-parto e perimenopausa, devido aos efeitos fisiológicos da 

redução da secreção do estrogênio. Uma em quatro mulheres e um a cada seis 

homens passam pela doença ao longo da vida (KRISHNAN, NESTLER, 2010; HU et 

al., 2017; WADA et al., 2018; MILANESCHI et al., 2019).  
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O Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais – DSM-5 (2014) 

considera o transtorno depressivo maior como clássico entre os transtornos 

depressivos. Este tem impactos negativos claros nas demonstrações de afeto, 

funções cognitivas e ações neurodegenerativas. Os sintomas mais comuns são humor 

deprimido, perda de prazer e interesse, alterações no apetite, sentimento de culpa, 

alterações no peso, perturbações no sono, alterações psicomotoras, fadiga e 

pensamento sobre morte (MILANESCHI et al., 2019). 

A origem da depressão pode ser explicada por duas hipóteses. De acordo com 

a hipótese monoaminégica dos transtornos de humor, a depressão ocorre devido a 

déficits nos sistemas modulatórios desses neurotransmissores. Devido a isso, alguns 

medicamentos para o tratamento da doença são reguladores de monoaminas. Outra 

hipótese estudada é a Diátese-Estresse, a qual tem fundo genético. Nesta hipótese a 

disfunção se encontra no eixo HPA, devido a influências genéticas e ambientais 

(WEGNER et al., 2014; BEAR; CONNORS; PARADISO, 2017) 

Para o tratamento da depressão são utilizados sináptica (AMERICAN 

PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2000; SANTOS et al.,2006; BEAR, CONNORS, 

PARADISO, 2017): 

• Psicoterapia: tem como objetivo mudar a visão pessimista do individuo em 

relação ao seu estado emocional, esta pautada no controle cognitivo cortical sobre os 

padrões de circuitos perturbados; 

• Antidepressivos tricíclicos: são fármacos que bloqueiam a recaptação de 

noradrenalina e de serotonina por seus transportadores; 

• Inibidores da monoamina oxidase (MAO): são fármacos que reduzem a 

degradação enzimática de serotonina e de noradrenalina; 

• Lítio: é um cátion monovalente que tem passagem livre pelos canais de sódio 

neuronais, ele previne a renovação normal de fosfatidilnositol (PIP2), um importante 

precursor de uma molécula originada a partir de um segundo mensageiro, gerado 

após a ativação de receptores para neurotransmissores ligados a proteína G e 

interfere nas ações da adenilato-ciclase e de glicogênio sintase-cinase, enzima critica 

para o metabolismo celular. É utilizado como um potencializador de antidepressivos; 

• Carbamazepinicos: tem seu mecanismo de ação na redução do influxo de 

sócio, facilitando o efluxo de potássio, inibição dos canais de calscio e resução da 
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liberação de aminoácidos excitatótios. Seus efeitos são noradrenérgicos, 

dopaminérgicos e moduladores do sistema GABAérgico  

• IRSS: têm como mecanismo de ação aumentar a eficiência das sinapses 

noradrenérgica e serotoninérgica, gerando a hipótese monoaminérgica da depressão, 

que sugere que os sintomas sejam causados pela redução dessa eficiência. 

Indivíduos depressivos apresentam um quadro de inflamação sistêmica. As 

concentrações aumentadas de citocinas originam desordens no metabolismo de 

neurotransmissores, acarretando a  atrofia, esta por sua vez,  ocasiona perda de 

células de neurônios em locais importantes, como no sistema límbico e amígdala, 

responsáveis por comportamentos emocionais, assim como no córtex pré-frontal e no 

hipocampo (WEGNER et al., 2014),  alterando a produção, metabolismo e transporte 

de neurotransmissores importantes na regulação do humor e motivação, como a 

serotonina, dopamina e glutamato (KIECOLT-GLASER et al., 2015). 

Concentrações elevadas de biomarcadores inflamatórios no corpo, como IL-1, 

IL-6 e TNF-α (PACE, MILLER, 2009; CAPURON, MILLER, 2011), prejudicam a 

sinalização do receptor de cortisol, acarretando a hiperatividade do eixo (HPA), a qual 

se caracteriza por liberações não adaptativas e não controladas de cortisol, 

mecanismo chave para o desenvolvimento de sintomas depressivos e possui relação 

com a obesidade. O cortisol em excesso e a inflamação instalada pela obesidade 

alteram a produção de BDNF, que diminui a produção das monoaminas. Esses são 

os principais fatores de ligação entre depressão, transtornos de ansiedade e a 

obesidade (AYALA, 2002; SALOMON, et al., 2003; BORNSTEIN, SCHUPPENIES, 

WONG, LICINIO, 2006; PACE, MILLER, 2009; LAMERS et al. 2012; MILANESCHI et 

al., 2019).  

As citocinas inflamatórias secretadas pelo tecido adiposo inflamado agem 

também no hipotálamo, interrompendo a sinalização da leptina. Esse hormônio tem 

ação anorexígena, com função de controle sobre o gasto de energia e regulação do 

humor, atuando na amígdala, modulando a neuroplasticidade no hipocampo e controle 

do eixo HPA. Com isso, o indivíduo, além de ficar hiperfágico, desenvolve sintomas 

de humor deprimido (BORNSTEIN, SCHUPPENIES, WONG, LICINIO, 2006; 

LAMERS et al. 2012; PENNINX et al., 2013; JOKELA et al., 2014; MILANESCHI et al., 

2019).  
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2.5  ANSIEDADE  

Os transtornos de ansiedade são comuns e está entre os mais debilitantes 

problemas da saúde mental. A prevalência global varia entre 3,8 e 25% da população 

(XIAO, 2020). São comportamentos de vigília e medo constantes e a apreensão. 

Sendo o medo uma resposta instintiva emocional de ameaça ou perigo iminente e a 

ansiedade caracterizada por pensamentos de ameaças futuras. Entre os demais 

sintomas temos o sofrimento excessivo e recorrentes, preocupações persistentes, 

sintomas somáticos como cefaleias, dores abdominais, náuseas e vômitos (DSM-5, 

2014). É um estado de vigilância constante e comportamentos defensivos (BABAEV; 

PILETTI CHATAIN; KRUEGER-BURG, 2018). Indivíduos que apresentam ansiedade 

possuem uma menor qualidade de vida, os riscos de mortalidade aumentam, 

principalmente, por doenças cardiovasculares (STONEROCK et al., 2015). 

De acordo com o DSM-5 (2014) os transtornos de ansiedade podem ser das 

seguintes categorias: transtorno de ansiedade generalizada, transtorno de pânico, 

agorafobia, fobias, transtorno de ansiedade de separação, mutismo seletivo e 

transtorno de ansiedade social. 

Evidências indicam que o excesso de estresse é um dos responsáveis pelos 

transtornos de ansiedade na vida moderna. O hormônio liberador de corticotrofina 

(CRH) é liberado pelo hipotálamo para sinalização de eventos estressantes, este por 

sua vez ativa o HPA que leva a secreção de cortisol na corrente sanguínea. O estresse 

crônico tem sido associado a danos no hipocampo e na amígdala (FEDER, NESTLER, 

CHARNEY, 2009; ANTHONY et al., 2014), regiões responsáveis por comportamentos 

ansiosos. Enquanto o hipocampo está envolvido no armazenamento de memória e, 

com isso, modulação do comportamento, além da participação no eixo HPA, a 

amígdala modula o conteúdo emocional do armazenamento de memória, e com isso 

as reações futuras em relação a estímulos aprendidos. As projeções da amígdala são 

as responsáveis pelos sintomas da ansiedade, originando as respostas autonômicas, 

motoras e comportamentais a estímulos aversivos, como a fuga ou o congelamento 

(KIM et al., 2017; BABAEV, PILETTI CHATAIN, KRUEGER-BURG, 2018).  

Os tratamentos de ansiedade incluem mudanças de hábitos de vida, como 

alimentação saudável, prática de exercícios físicos, fármacos e psicoterapia. Entre os 

fármacos, encontramos os antidepressivos ISRS e benzodiazepínicos. O GABA é um 

neurotransmissor de tamanha importante no SNC, devido ao seu caráter inibitório. Os 
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benzodiazepínicos, se ligam em sítios dos receptores GABA, tornando o receptor mais 

efetivo. Alguns fármacos podem trazer efeitos colaterais indesejáveis, como aumento 

de peso, hiperglicemia, hiperlipidemia e elevação da pressão arterial (ARAÚJO, 

MELLO, LEITE, 2007; WIPFLI, RETHORST, LANDERS, 2008; IGLESIAS, OLAYA, 

GÓMEZ, 2014; BEAR; CONNORS; PARADISO, 2017).  

A obesidade também pode ser um fator de risco para o desenvolvimento da 

ansiedade. Ambas são ocasionadas pela desregulação do eixo HPA, devido a 

inflamação crônica (GARIEPY et al., 2010; FUSCO et al., 2020). 

O melhor tipo de exercício físico para a ansiedade são os aeróbicos, pois 

demonstram trazer resultados positivos em relação a transtornos mentais, como 

depressão e ansiedade, sendo uma potente aliada para o tratamento efetivo (CAREK, 

LAIBSTAIN, CAREK, 2011; STONEROCK et al., 2015). Os possíveis mecanismos 

envolvidos incluem o aumento da produção de BNDF no cérebro, aumento dos 

endocanabinóides, que estão relacionados a analgesia e sensação de bem-estar, 

aumento de serotonina, mudanças positivas no eixo HPA, estimulando o hormônio 

adrenocorticotrófico (ACTH) e diminuindo a produção de cortisol (CAREK; 

LAIBSTAIN; CAREK, 2011). 

 
2.6  MEMÓRIA  

Os seres humanos têm habilidade de se adaptar ao ambiente devido a 

experiências anteriores. O acesso a essas experiências anteriores é devido a 

capacidade de memorizar, processo que permite reter informações, ou seja, aprender. 

A memória é o ato de reter e evocar. As memórias são classificadas quanto à retenção 

de curto e a longo prazo, memória de trabalho, ou ainda quanto ao tipo de memória, 

sendo divididas em memória declarativas e não declarativas (figura 01) (CASSILHAS; 

TUFIK; DE MELLO, 2015).  
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FIGURA 01 - CLASSIFICAÇÕES DE MEMÓRIA  

Existem dois tipos de memórias de longa duração, sendo a explicita uma soma de fatos e eventos com 
armazenagem no lobo temporal medial e hipocampo. A memória implícita envolve priming, armazenada 
no neocórtex, memória de procedimentos, armazenada no estriado, o aprendizado associativo sendo 
respostas emocionais, amígdala, e memória músculo esquelética (cerebelo) e o aprendizado não 
associativo, que ocorrem nas vias reflexas. Fonte: BARRETT et al. (2014b) 
 

A memória declarativa ou memória explícita, engloba fatos e eventos. São 

evocadas de forma consciente e podem ser memórias a longo prazo, que resultam de 

mudanças estruturais, durando meses e anos. E as memórias a curto prazo, que são 

vulneráveis, formadas por processos químicos, e necessitam passar pela 

consolidação da memória. A esse processo se passa no lobo temporal medial, 

seguido para o neocórtex temporal, hipocampo e áreas corticais. A memória não 

declarativa ou memória implícita envolve, dentre outras, as habilidades e hábitos, para 

as quais a memorização exige repetições e não necessita da consciência para ser 

evocada, sendo por isso também chamada de memória procedural. Os locais 

envolvidos nesse tipo de memória são os núcleos da base (SILVERTHONRN, 2010; 

GUYTON e HALL, 2011; BARRET et al., 2014; BEAR, CONNORS, PARADISO, 2017) 

A prática de exercícios físicos está relacionada a melhoras na memória, devido 

a plasticidade neuronal decorrente das adaptações positivas, permitindo novos 

aprendizados, consolidação e recuperação de memórias. Uma das adaptações 

responsáveis por essa melhora são a indução da plasticidade hipocampal, resultando 

em maior proliferação celular e ramificação dendrítica. A modulação de monoaminas 

e ação otimizada de BDNF podem atuar de forma positiva no auxílio do 
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armazenamento mais eficaz das informações (CASSILHAS; TUFIK; DE MELLO, 

2016). 
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3 OBJETIVOS 
 
3.1 OBJETIVO GERAL 

● Analisar a influência do início precoce de exercício físico em diferentes 

volumes semanais de execução sobre os marcadores de obesidade e o 

comportamento de ratas submetidas à dieta obesogênica. 

 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Ratas exercitadas ou sedentárias serão tratadas com ração padrão ou dieta ocidental, 
para avaliação: 
 

● Do ganho de peso corporal; 

● Do acúmulo de tecido adiposo visceral, mesentérico e periovariano; 

● Do consumo alimentar semanal; 

● Da concentração plasmática de glicose, triglicérides e colesterol e TNFα 

● Do comportamento tipo ansioso no teste do labirinto em cruz elevado; 

● Da ambulação no teste do Campo aberto;  

● Do comportamento tipo depressivo com os testes do nado forçado e 

splash test; 

● Das alterações de memória com o teste de reconhecimento de objetos; 
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4  MATERIAIS E MÉTODOS 
 
4.1  ANIMAIS 

Foram utilizadas 70 ratas fêmeas da linhagem Wistar (Rattus novergicus), 

obtidas do Núcleo Avançado de Estudos da Vida (NAEVI) da Universidade Estadual 

de Ponta Grossa (UEPG). Os animais foram mantidos no NAEVI-UEPG em caixas 

para roedores, com cama de maravalha, em condições de temperatura controlada de 

21 ± 2ºC, com luminosidade em ciclo claro/escuro de 12 horas, alimentados com ração 

comercial, água e/ou dieta ocidental à vontade. 

Os animais, obtidos aos 21 dias de vida, foram separados em 6 grupos, 

nomeados de acordo com a alimentação e com a execução de exercício: ração - 

sedentário (RS); ração - exercícios esporádicos (RE); ração - exercícios regulares 

(RR); dieta - sedentário (DS); dieta - exercícios esporádicos (DE) e dieta - exercícios 

regulares (DR), como pode ser visualizado na figura 02. Os animais foram distribuídos 

de forma que todos os grupos recebessem alguns animais mais leves e outros mais 

pesados, de forma equivalente. 

 
FIGURA 02 – DIVISÃO DE GRUPOS 

 

 

  

              

 
Fonte: A autora. 

 

Foram tomados todos os cuidados necessários para minimizar possíveis 

desconfortos de acordo com os princípios éticos na experimentação animal, 

recomendado pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal - COBEA 

(COBEA,1991). Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética no Uso de Animais da 

UEPG (processo CEUA – 0349197/2020 - Anexo A). 
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4.2  DESENHO EXPERIMENTAL 

Após serem acondicionados no NAEVI, os animais foram pesados e separados 

em seus respectivos grupos. Os animais dos grupos exercitados RE, RR, DE e DR 

foram submetidos ao exercício de natação logo no primeiro dia. A inserção da dieta 

ocidental ocorreu a partir dos 30 dias de vida e continuou até o dia da eutanásia. Todos 

os animais foram pesados uma vez por semana, assim como os alimentos colocados 

e os restantes nas gaiolas a cada troca. Após os 91 dias de vida, se deu início aos 

testes comportamentais, com duração até os 101 dias de vida. Todos foram então 

submetidos a eutanásia, quando foram retirados sangue e gorduras para análises. A 

figura 3 mostra um fluxograma do desenho experimental: 

 
FIGURA 03 – FLUXOGRAMA DO DESENHO EXPERIMENTAL.  

.  
Fonte: A Autora. 

 
 
4.3  DIETA OCIDENTAL 

A dieta ocidental foi ofertada ad libitum aos grupos designados, a partir dos 30 

dias de vida. Os itens que compuseram a dieta foram agrupados em três combinações 

distintas ofertadas alternadamente (A, B, C – tabela 1). A dieta A foi colocada nas 

segundas, a dieta B nas quartas e a dieta C nas sextas-feiras, sendo compostas por 

alimentos frescos, refrigerante de cola, ração padrão e água. As dietas A e B ficavam 

disponíveis por dois dias consecutivos e a dieta C por 3 dias, completando a semana. 

As porções dos alimentos foram ofertadas de acordo com o consumo através de um 

controle de ingestão por pesagem. Esta dieta foi adaptada de Louzada e 

colaboradores (2013) e Didek e colaboradores (2019), os quais demonstraram sua 
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capacidade de gerar obesidade e síndrome metabólica em ratos, e pode ser 

observada na tabela 02 abaixo. 

 
TABELA 02 – INFORMAÇÕES NUTRICIONAIS DA DIETA OCIDENTAL 

                        CARDÁPIO A 

ALIMENTO Mas
sa 

(g) 

Kc
al/g 

Carboidr
ato 

(g) 

Proteí
na 

(g) 

Lipídi
os 

(g) 

Sódio 

(mg) 

Ração padrão 1 2,9
5 

0,55 0,22 0,04 0,
0
0 

Salgadinho sabor queijo 1 3,9
2 

0,72 0,08 0,09 1
2,
3 

Bolacha wafer de 

chocolate 

1 5,5
6 

0,63 0,03 0,51 0,
7
6 

Refrigerante de cola 1 0,4
2 

0,11 0,00 0,00 0,
0
5 

                        CARDÁPIO B 

Ração padrão 1 2,9
5 

0,55 0,22 0,04 0,
0
0 

Marshmallow 1 3,3
5 

0,82 0,04 0,00 0,
2
5 

Apresuntado 1 1,8
5 

0,07 0,13 0,16 1
1,
7 

Refrigerante de cola 1 0,4
2 

0,11 0,00 0,00 0,
0
5 

                         CARDÁPIO C 

Ração padrão 1 2,9
5 

0,55 0,22 0,04 0,
0
0 

Salgadinho sabor bacon 1 5,0
8 

0,521 0,08 0,29 6,
4
0 

Bolacha maria 1 4,3
0 

0,73 0,07 0,12 4,
3
3 

Refrigerante 1 0,4
2 

0,11 0,00 0,00 0,
0
5 

Fonte: DIDEK et al., 2019 
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A mensuração do consumo alimentar dos animais foi semanal em Kcal. O 

cálculo usado foi de acordo com a média de alimentos consumidos por cada animal, 

através da seguinte fórmula:  

O valor obtido foi dividido pelo número de animais na caixa. Os valores obtidos 

de cada alimento em gramas foram convertidos em Kcal. 

 

4.4  EXERCÍCIO FÍSICO 

O exercício físico utilizado foi a natação (WANG et al., 2020) livre em aquário 

de concreto, observado na figura 04, com água a temperatura de 32 ± 2º C, aquecida 

pela torneira elétrica Sintex. Os animis exercitados foram os dos grupos RE, DE, RR 

e DR. O intervalo entre as sessões foi de pelo menos 24 horas. 

 
FIGURA 04 – NATAÇÃO DOS ANIMAIS EM TANQUE DE CONCRETO 

 

 
Fonte: A Autora. 

 
Todos os grupos passaram por uma primeira semana de adaptação ao meio 

aquático, sem carga. A profundidade da água foi aumentada de acordo com o 

crescimento dos animais, para que não encostassem a cauda no fundo do tanque. 

Houve também o cuidado para que nenhum animal tentasse se apoiar em outro, o que 

reduziria sua quantidade de exercício executado. Os grupos RR e DR, na adaptação, 

tiveram 3 sessões de natação, com duração aumentada gradualmente, sessão de 5 
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minutos, 15 minutos e 30 minutos. Após esse período, os animais sob exercício 

regular realizaram 5 sessões de natação por semana, com duração de 45 minutos 

(NERY et al., 2011), com sobrecarga. Os animais dos grupos RE e DE realizaram 

apenas um dia de adaptação sessão de 20 minutos. Após esse período, os animais 

dos grupos exercício esporádico realizaram uma sessão de exercício por semana, 

duração de 45 minutos, com sobrecarga.  

Como sobrecarga, foram usados pesos de chumbinho presos ao tórax do 

animal, com fio lastex (observar figura 05). A intensidade do exercício executada pelos 

animais correspondeu a intensidade moderada e próxima ao limiar anaeróbico, 

determinada pela sobrecarga de 5% do peso corporal, atualizada toda semana 

(ESTADELLA et al., 2004; DE ARAUJO et al., 2007).  

 

FIGURA 05 – BALANÇA COM PESOS 

 

 
  
Fonte: A autora 

 
 
4.5  TESTES COMPORTAMENTAIS 

Aos 91 dias de vida, os animais foram submetidos a testes comportamentais 

para verificação de comportamento do tipo ansioso, atividade motora, memória e 

comportamento do tipo depressivo. Todos os testes ocorreram sempre no período da 

manhã, registrados através de filmagens realizadas com 2 celulares da marca Nokia 
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Lumia Denim modelo 2014. Os testes ocorreram com intervalo de 24 horas, seguindo 

uma ordem que otimizou a utilização dos aparelhos de teste, ordenando também os 

testes mais estressantes para os animais por último, totalizando 8 dias consecutivos. 

Trinta minutos antes de iniciar cada teste, os animais foram levados ao laboratório 

para ambientação (SEIBENHENER; WOOTEN, 2015). A ordem dos testes 

comportamentais está apresentada na figura 06. 

 
FIGURA 06 – TESTES COMPORTAMENTAIS 

 

 

Fonte: A autora. 

 
4.5.1 Teste de Labirinto em Cruz Elevado 

No teste de labirinto em cruz elevado (LCE), ocorre a avaliação do animal diante 

de um ambiente desconhecido, com um típico comportamento de conflito de 

aproximação e esquiva, juntamente com a sua tendência natural de esquiva em 

relação a regiões abertas, medindo assim comportamento tipo-ansioso destes animais 

(MORATO, 2006; PINTO et al., 2012; BOURIN, 2015). O labirinto todo possui 50 cm 

de altura do chão, é composto por dois braços abertos e dois braços fechados com 

paredes laterais, ambos opostos, formando uma cruz (Figura 07). O rato é posicionado 

no centro do LCE para exploração livre, sempre voltado para o lado aberto, durante 

um período de 5 minutos (HU et al., 2017). O teste é filmado para análise e os fatores 

observados e registrados são: entradas e tempo de permanência nos braços abertos 

e fechados. A entrada nos braços do labirinto era considerada apenas após a 

passagem das patas traseiras do animal cruzarem totalmente as linhas divisórias 

(PINTO et al., 2012; HU et al., 2017). Antes do início de cada de teste, o labirinto foi 

higienizado com álcool 5%.  
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Seibenhener+ML&cauthor_id=25742564
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wooten+MC&cauthor_id=25742564
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FIGURA 07 – TESTE DE LABIRINTO EM CRUZ ELEVADO 

 

 

. Fonte: A autora. 
 

4.5.2 Teste de Campo Aberto 

O teste de Campo Aberto (CA) tem por objetivo avaliar a atividade motora dos 

animais através da quantificação da locomoção espontânea em ambientes abertos e 

desconhecidos (SEIBENHENER; WOOTEN ,2015). O CA consiste em uma arena 

quadrada iluminada, de 1m², com bordas de 40 cm de altura, para que o animal não 

escape, dividida em 25 quadrados (20 x 20 cm), onde o rato é colocado no centro para 

explorar livremente por 5 minutos (PRUT; BELZUNG, 2003). O teste foi filmado e os 

parâmetros observados e registrados foram: número de linhas cruzadas (locomoção 

horizontal) e levantamentos realizados pelo animal para exploração vertical (rearing) 

(ESTRELA et al., 2015; PRUT, BELZUNG, 2003). A arena foi limpa antes de cada 

teste com solução etílica 5%. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Seibenhener+ML&cauthor_id=25742564
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wooten+MC&cauthor_id=25742564
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FIGURA 08 – TESTE DE CAMPO ABERTO 

 

 

Fonte: A autora. 
 

4.5.3  Teste de Reconhecimento de Objetos 

Avalia a memória de reconhecimento. O aparato utilizado para o teste é o 

mesmo do teste de CA. O teste é realizado durante quatro dias consecutivos, sendo 

três dias para habituação do animal ao aparato de teste e um dia para a realização do 

teste propriamente dito, conforme protocolo adaptado de Ennaceur e Delacour (1992) 

e mostrado na figura 09.  

 
FIGURA 09 - TESTE DE RECONHECIMENTO DE OBJETOS 

 

           

a) Primeira exposição, caracterizada pela presença de dois objetos idênticos. b) Segunda exposição, 
após 30 minutos da primeira, com a mudança de um dos objetos. Fonte: A autora. 

 
O treinamento (3 primeiros dias) ocorre colocando o animal no centro do 

aparato de teste durante o período de 5 minutos sem a presença de nenhum objeto 

b) 
a) 
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(LEGER et al., 2013). No 4º dia, o teste é realizado em dois momentos de exploração. 

No primeiro, são colocados dois objetos idênticos no aparato, neste caso foram caixas 

de plástico vermelhas, cada qual estando em um dos lados da caixa a uma distância 

aproximada de 10 cm das paredes. O animal tem cinco minutos para explorar a arena 

conhecida e os objetos desconhecidos e então retorna à sua gaiola. Após 30 minutos 

do primeiro período de investigação, o animal é recolocado no aparato, porém, um 

dos objetos utilizados no primeiro período de investigação é substituído por um novo 

objeto, neste caso uma garrafa de vidro marrom, tendo o animal novamente 5 minutos 

para investigá-los.  

Os dados foram comparados usando o índice de reconhecimento (IR), 

calculado pelo tempo gasto na exploração do objeto novo (b) dividido pelo tempo total 

de exploração de ambos os objetos (b + a), sendo calculado pela seguinte fórmula:  

𝑰𝑹 =  
𝒃

𝒃+𝒂
                                   

(01) 

O comportamento de investigação foi considerado quando o animal se 

aproxima ao menos dois centímetros da sua narina do respectivo objeto. Os ratos têm 

uma preferência inata por novidade, logo devem recorrer ao objeto novo por maior 

tempo de investigação na segunda exposição (LUEPTOW, 2017). Valores IR 

próximos a 1indicam maior tempo no objeto novo, enquanto valore próximos a zero 

indicam não houve preferência pelo objeto novo (ENNACEUR; DELLACOUR, 1992). 

 

4.5.4 Splash Test 

Avalia uma forma de comportamento motivacional, caso o animal apresente 

sintomas do tipo depressivo ocorrem comportamentos de anedonia e comportamento 

apático. Para a realização do teste, é preparada uma solução de sacarose 10%, que 

deve ser esguichada sobre o dorso do rato. Os animais são colocados em uma caixa, 

como a do CA, e espirrado a solução viscosa na pelagem. A solução de sacarose se 

adere à pelagem dos ratos e estes, ao se incomodarem com isso, iniciam o 

comportamento de autolimpeza (em inglês grooming). Os animais foram filmados e 

observados por um período de 5 minutos (SMOLINSKY et al., 2009; ISINGRINI et al., 

2010; MORETTI et al., 2012; HU et al, 2017). Os itens registrados foram: latência para 
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o início do grooming e duração total de grooming. Após o fim de cada teste, a caixa é 

limpa com álcool 5%, para a retirada de odores. 

 
 

FIGURA 11- GROOMING 

 

 

. Fonte: Ethogram-of-rat-behavior-in-the-hole-board-apparatus-Walking-Ea-the-rat-walks-around. 

 
4.5.5 Teste do Nado Forçado 

O teste do nado forçado (TNF) avalia o comportamento tipo depressivo. É um 

modelo amplamente utilizado para detecção de comportamentos do tipo depressivo, 

devido à facilidade e confiabilidade.  

 Para realização do teste, foram utilizados cilindros de PVC com 50 cm de altura 

e 20 cm de diâmetro, aproximadamente 2/3 do cilindro é completado com água (22 ± 

2 ºC), como pode ser visto na figura 10. O teste é realizado em dois momentos, o 

primeiro é o treino e o segundo o teste propriamente dito, separados por um intervalo 

de 24 horas. Durante o treino, o rato é mantido na água de modo a não encostar no 

fundo do cilindro, pelo tempo de 15 minutos, encontrando-se em uma situação 

inescapável a qual, após movimentos iniciais orientados para a fuga, os animais 

desenvolvem uma postura imóvel (movimentos mínimos para manter a cabeça fora 

da água). No segundo dia, os animais são colocados no mesmo cilindro, porém, por 

um período de 5 minutos (HERNÁNDEZ; FERNÁNDEZ-GUASTI, 2018). Ao aprender 

na primeira exposição que a situação é inescapável, os animais assumem novamente 

essa postura na segunda exposição (CRYAN et al., 2012). Ao fim de cada teste, logo 

após serem retidos dos cilindros, os animais foram secos e realocados em suas 

caixas. A água é trocada entre todos os testes, sempre iniciando com água limpa.  
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Os testes são filmados e na análise são observados que o tempo de 

comportamento de imobilidade, tempo de comportamento de escalada (movimentos 

verticais de fuga) e tempo de natação (movimentos horizontais de fuga) (WILLNER, 

2005; ESTRELA et al., 2015; HU et al., 2017). 

 
 

FIGURA 10 - TESTE DE NADO FORÇADO 

 

  

 

 

 

. a) Movimentos analisados no teste de nado forçado. Fonte: Adaptado CRYAN, J. F.; MARKOU, A.; 
LUCKI, I., 2012.  b) Fotografia da realização do teste no laboratório. Fonte: Autora 

 
 
 
 
 
 

a) 

b) 
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5   DADOS BIOMÉTRICOS 

Ao final dos testes comportamentais, os animais foram submetidos ao processo 

de eutanásia por guilhotina. Antes da realização da eutanásia, os animais ficaram em 

jejum de 8 horas. Então, foi realizada a aplicação intraperitoneal de 120 mg/kg (3x a 

dose anestésica) de tiopental sódico (Tiopentax-Cristália/SP). O estudo realizado por 

Sano e colaboradores (2016) demonstrou que pentobarbital, um anestésico similar ao 

tiopental, não alterou os parâmetros bioquímicos das análises sanguíneas realizadas 

nos animais avaliados, sendo este anestésico o que possui menores efeitos 

metabólicos, entre os comparados no estudo (NASCIMENTO et al., 2011). 

Todos os animais foram pesados individualmente a partir dos 21º dias de vida, 

uma vez na semana, até o dia da eutanásia para obtenção da curva de evolução de 

corporal. A pesagem ocorreu na balança de precisão da marca BEL Engineering. 

Antes da eutanásia, foi mensurada a circunferência abdominal, no ponto central 

do abdômen do animal. Após a eutanásia, a cabeça e o corpo da rata foram 

posicionados ao lado de uma régua para a mensuração do comprimento naso-anal, 

para cálculo do índice de Lee (BERNARDIS, 1970; NERY et al., 2011). Segue a 

fórmula do Índice de Lee: 

(02) 

Os animais foram então toracotomizados, e os depósitos de gorduras 

retroperitonial, mesentérica, periovariana, foram dissecados e pesados. Além da 

comparação entre cada estoque de gordura isoladamente, foi realizado o cálculo de 

adiposidade corporal, usando a fórmula (NASCIMENTO et al., 2011; SÁ et al., 2015):  

 

í𝑛𝑑𝑖𝑐𝑒 𝑑𝑒 𝑎𝑑𝑖𝑝𝑜𝑠𝑖𝑑𝑎𝑑𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑎𝑙 =
𝑠𝑜𝑚𝑎 𝑑𝑎𝑠 𝑔𝑜𝑟𝑑𝑢𝑟𝑎𝑠

𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑎𝑙 𝑓𝑖𝑛𝑎𝑙
𝑥 100 

(03) 
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5.1  EXAMES BIOQUÍMICOS 

Após a decapitação em guilhotina, o sangue dos animais foi coletado em tubos 

de vidro com anticoagulante, centrifugados, pipetado o plasma em eppendorf e 

armazenados em freezer com identificação por animal.  As análises bioquímicas foram 

realizadas com testes enzimáticos colorimétricos para dosagem de glicose, colesterol, 

triglicéride e TNFα, parâmetros importantes para a verificação de síndrome 

metabólica. Os kits utilizados foram: GLICOSE BIOLIQUID KIT 4X250mL, para 

dosagem de glicose; COLESTEROL BIOLIQUID KIT 2X100mL, para dosagem de 

colesterol total; TRIGLICERIDES BIOLIQUID KIT 2X100mL, para dosagem de 

triglicérides; TMB ELISA KIT, para dosagem de TNF-α. 

Para a realização dos exames, 10ul de plasma sanguíneo foram pipetadas em 

microplacas, e em seguida adicionado 1ml de reagente. Após, foram deixadas 10 

minutos em 37°C. Foram realizadas as leituras a 520 nm em espectrofotômetro Biotek, 

seguindo as recomendações do fabricante de cada kit utilizado. A ELISA de amostra 

de soro com TNF-α foi realizada seguindo as inscrições do fabricante. 

A determinação de concentração de glicose na amostra analisada utilizou da 

seguinte fórmula: 

𝐺𝑙𝑖𝑐𝑜𝑠𝑒 (𝑚𝑔/𝑑𝐿) =
𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑎 𝑎𝑚𝑜𝑠𝑡𝑟𝑎

𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑜 𝑝𝑎𝑑𝑟ã𝑜
× 100 

(04) 

A determinação de concentração de colesterol total na amostra analisada 

utilizou da seguinte fórmula: 

𝐶𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 (𝑚𝑔/𝑑𝐿) =
𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑎 𝑎𝑚𝑜𝑠𝑡𝑟𝑎

𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑜 𝑝𝑎𝑑𝑟ã𝑜
× 200 

(05) 

A determinação de concentração de triglicérides na amostra analisada utilizou 

da seguinte fórmula: 

𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐é𝑟𝑖𝑑𝑒𝑠 (𝑚𝑔/𝑑𝐿) =
𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑎 𝑎𝑚𝑜𝑠𝑡𝑟𝑎

𝐴𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑜 𝑝𝑎𝑑𝑟ã𝑜
× 100 

(06) 
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6  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados foram previamente testados quanto à distribuição normal por meio 

do teste de Shapiro-Wilk. Confirmando a distribuição normal, os dados foram 

expressos como média ± erro padrão da média (e.p.m) e analisados por ANOVA de 

duas vias, seguida do pós-teste de Tukey. Para a análise das curvas de peso e de 

consumo, foi realizada a ANOVA de medidas repetidas, seguida do pós-teste de 

Tukey. 

 Em caso de distribuição não normal, os dados foram expressos como mediana 

± intervalo interquartis, e analisados por ANOVA de Kruskall-Walis ou o teste não 

paramétrico U de Mann-Whitney (comparação de um dos grupos com o controle). As 

diferenças entre os grupos foram consideradas significativas quando p≤ 0,05. Todas 

as análises foram realizadas utilizando o GraphPadPrism® 5.01. 

 
 
7  RESULTADOS 

7.1 PESO FINAL  

Na figura 12, pode ser observado que os animais que receberam dieta ocidental 

estavam significativamente mais pesados que os grupos que receberam ração ao final 

do experimento. A ANOVA de duas vias indicou alteração no fator dieta F(1, 64)= 43,5 , 

p= 0,00. Apesar de não haver diferença significativa no fator exercício F(2, 64)= 1,62, p= 

0,20, houve interação entre os fatores - F(2, 64)= 3,75 , p= 0,028. O pós-teste de Tukey 

indicou que os grupos DS, DR e DE tinham peso maior que o grupo RS. Além disso, 

apesar de não serem diferentes do grupo DS, o grupo DR apresentou maior peso se 

comparado ao grupo RR, mas o grupo DE não foi diferente do grupo RE. 
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Figura 12 - Dados representam a média ± EPM dos pesos em gramas (/g) das ratas dos diferentes 

grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS, a p≤ 0,05 em relação ao 

grupo RR (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 
7.2  GANHO DE PESO CORPORAL POR SEMANA  

Na figura 13, pode ser observado as diferenças no ganho de peso dos animais 

dos diferentes grupos ficou mais evidente a partir da 7ª semana, permanecendo nas 

semanas anteriores sem diferenças entre os grupos. O teste ANOVA de medidas 

repetidas apresentou diferença entre os grupos (F(60, 177,03)=2,10, p=0,00). No pós-

teste de Tukey, nenhum dos grupos de exercitados apresentaram alterações nos 

pesos em relação ao RS. A dieta foi efetiva em induzir o aumento de peso, evidenciado 

no grupo DS com maior peso se comparado ao seu respectivo grupo RS, esse 

aumento de peso ocorreu da 8ª semana até a 12ª semana de experimento. 

Observamos que os grupos DR e DE permaneceram com seus pesos similares ao 

grupo RS, indicando que ambos os exercícios foram efetivos em atenuar o ganho de 

peso dos animais submetidos a dieta ocidental. Não houve diferenças estatísticas 

entre os grupos DR ou DE quando comparados ao DS, mas o efeito dos exercícios 

evitando o aumento de peso pode ser também sugerido pelo fato de que, na semana 

10, as diferenças foram de DS e DR foram: p= 0,05 e DS e DE foram p= 0,06; já na 

semana 12ª, as mesmas duas comparações apresentaram p= 0,08, sem diferenças 

entre os dois tipos de exercício.  
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Figura 13 - Dados representam a média ± EPM do ganho de peso semanal (g) das ratas dos diferentes 
grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). a) ganho de peso durante as 12 semanas de estudo b) 
ampliação do gráfico (a) a partir da 7° semana. * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS (ANOVA de duas 
vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 
7.3  GORDURA PERIOVARIANA  

Na figura 14, pode ser observado que os animais que receberam dieta ocidental 

estavam significativamente com estoques maiores de gordura periovariana e os 

animais exercitados com menores estoques. A ANOVA de duas vias indicou alteração 

no fator dieta: F(1, 64)= 62,16, p= 0,00 e exercício: F(1, 64)= 62,16, p= 0,00. Apesar de 

não haver diferença significativa no fator interação: F(2, 64)= 2 ,97, p= 0,05. Com o pós-

teste Tukey, os dados demonstram que os estoques de gordura do grupo DS foi maior 

que o grupo RS. O DR apresentou menor armazenamento de gordura se comparado 

ao DS. Não foram encontradas diferenças entre DE e DS.  
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Figura 14 - Dados representam a média ± EPM da gordura periovariana (g/100g) das ratas dos 
diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS; # p≤ 0,05 em 
relação ao grupo DS (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  



43 
 

 

 
7.4  GORDURA MESENTÉRICA 

Na figura 15, pode ser observado que os grupos dieta apresentaram maior 

armazenamento de gordura mesentérica, comparando com os grupos ração. A 

ANOVA de duas vias indicou alteração apenas no fator dieta F(1, 64)= 15,74 , p= 0,00. 

Não houve diferença significativa no fator exercício F(2, 64)= 2,08 , p= 0,13 e interação 

F(2, 64)= 2,18, p= 0,12. No pós teste de Tukey, o DS teve maiores estoques se 

comparados ao grupo RS. O DR e DE não foram diferentes do grupo RS nem do DS. 
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Figura 15 - Dados representam a média ± EPM de gordura mesentérica g/100g) das ratas dos diferentes 
grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10).  * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS (ANOVA de duas vias, 
seguida do post-hoc de Tukey.  

 
 
7.5  GORDURA RETROPERITONEAL  

Na figura 16, podemos observar que os animais dieta apresentaram maiores 

estoques de gordura retroperitoneal e os animais exercitados apresentaram menores 

estoque se comparado aos grupos sedentários. A ANOVA de duas vias indicou 

alteração no fator dieta: F(1, 64)= 40,51, p= 0,00 e exercício F(2, 64)= 6,18, p= 0,00, 

apesar de não haver diferença significativa no fator interação F(2, 64)= 1,26, p= 0,28. 

No teste de Tukey, houve diferenças significativos entre os seguintes grupos: DS teve 

maiores estoques se comparado ao RS. O grupo DR não é diferente de RS, mas é 

maior que o RR. O grupo DS teve maiores estoques de gordura retroperitoneal. O 

exercício físico diminuiu os estoques de gordura retroperitoneal 
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Figura 16 - Dados representam a média ± EPM de gordura retroperitoneal (g/100g) das ratas dos 

diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS; a p≤ 0,05 em 
relação ao grupo RR (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 
7.6  SOMA DAS GORDURAS CORPORAIS 

Na figura 17, está apresentada a soma dos estoques de gordura total, ou seja, 

a soma do peso das três gorduras em relação ao peso corporal final. Pode ser 

observado que os animais que receberam dieta ocidental possuíam significativamente 

maiores estoques de gordura total que os grupos que receberam ração, o exercício 

foi eficaz em evitar o acúmulo de gordura. A ANOVA de duas vias indicou alteração 

no fator dieta F(1, 64)= 57,37, p= 0,00 e exercício: F(2, 64)= 7,03, p= 0,00; e houve 

interação entre os fatores - interação: F(2, 64)= 3,20, p= 0,04. O pós-teste de Tukey 

indicou que não houve diferença significativa entre os grupos exercitados e ração. O 

grupo DS e DE possuíam maiores estoques de gordura corporal se comparado ao 

grupo DS. O grupo DR não apresentou dados diferentes do grupo RS. O grupo DR 

apresentou estoque menor que o grupo DS. O grupo DE quando comparado ao grupo 

DS não exibiu diferença significativa (p= 0,08).  
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Figura 17 - Dados representam a média ± EPM soma das gorduras corporais (g/100g) das ratas dos 
diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). *p≤ 0,05 em relação ao RS e # em relação ao 
DS (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 
7.7 INDICE DE LEE 

Na figura 23, os dados analisados demonstraram que os grupos dieta 

apresentaram maior Índice de Lee que os demais grupos. A ANOVA de duas vias 

indicou alteração apenas no fator dieta F(1, 46)=4,43, p=0,04. Não houve alterações no 

fator exercício: F(2, 46)=2,55, p=0,08 e interação: F(2, 46)=0,01, p=0,98. Não houve 

diferença entre os grupos após a realização do pós-teste de Tukey.  
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Figura 23 - Dados representam a média ± EPM do Índice de Lee das ratas dos diferentes grupos ao 
final dos testes (n 12 – DR n 10) (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 



46 
 

 

7.8 CIRCUNFERÊNCIAS ABDOMINAIS  

Na figura 18, pode ser observado que a dieta aumentou a circunferência 

abdominal, mas os exercícios não foram capazes de prevenir esse aumento. A 

ANOVA de duas vias indicou alteração no fator dieta F(1, 64)= 30,30, p= 0,00 e exercício 

F(2, 64)= 4,34, p= 0,01 e houve interação entre os fatores – interação F(2, 64)= 1,59, p= 

0,21. O pós-teste de Tukey mostrou que o grupo DS foi maior que o RS. Apesar de 

médias um pouco menores, não houve diferença estatística entre as circunferências 

do grupo DE (p= 0,09) ou DC (p= 0,058) em relação ao DS. 
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Figura 18 - Dados representam a média ± EPM da circunferência abdominal (cm) das ratas dos 
diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS (ANOVA de 
duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 

7.9 CONSUMO KCAL SEMANAL  

Na figura 19, pode ser observado que os animais dieta e exercitados 

apresentaram maior consumo de alimentos. A ANOVA de medidas repetidas 

apresentou F(55, 262,8)= 7,90 e p=0,00. O pós-teste de Tukey indicou que, partir da 3ª 

semana, DS foi diferente do DR, permanecendo assim até a 11ª semana (Fig 19b). A 

partir da 3ª semana, o DR foi maior que o RS e a partir da 4ª, o DE também (Fig 19c). 

Ambos permaneceram maiores que o RS até a semana 10. Na 11ª semana, apenas 

o DR continua maior. 

Nas 6ª, 8ª, 10ª e 11ª semanas, o grupo DR apresentou maior consumo do que 

o grupo DE (Fig.19d), indicando exercício regular aumentou a ingesta calórica. Isto se 
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confirma pelo fato de o DR ser maior que o DS nas 8ª e 10 ª semanas, mas o DE não 

é diferente do DS (Fig 19c). 

A partir da 3ª semana, o DE é maior que o RE (exceto nas 8ª e 10ª semanas) 

e o DR é maior que o RR (Fig 19d). Isto confirma que o exercício aumenta a ingesta 

calórica que já foi provocado pela hiperpalatabilidade da dieta. Nos animais que 

receberam apenas ração, os exercícios não alteraram significativamente o consumo. 
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Figura 19 – Dados representam a média ± EPM da evolução do consumo alimentar semanal, em kcal, 
das ratas dos diferentes grupos. a) representa os dados de consumo (kcal) de todos os grupos, sem 
as indicações das diferenças. b) mostra os dados dos grupos ração sedentário e dieta sedentário, * p≤ 
0,05 em relação ao grupo RS. c) apresenta os dados dos grupos dieta-exercício regular, dieta-exercício 
esporádico e ração sedentário (diferente escala e sem as duas primeiras semanas), * p≤ 0,05 em 
relação ao grupo RS; # p≤ 0,05 em relação ao grupo DS. d) apresenta apenas os grupos exercitados. 
a p≤ 0,05 em relação ao grupo RR; b p≤ 0,05 em relação ao grupo RE. (n 12 – DR n 10) ANOVA de 
medidas repetidas, seguida do pos-hoc de Tukey. 

 
7.10 GLICOSE 

Os testes de glicose sanguínea não apresentaram diferenças significativas 

entre os grupos avaliados. Os dados apresentados pelo teste ANOVA foram: Dieta: 

F(1, 63)= 0,93, p= 0,33; Exercício: F(2, 63)= 1,18, p= 0,31; Interação: F(2, 63)= 0,88, p= 0,41. 
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Figura 20 - Dados representam a média ± EPM da glicose (mg/dl) das ratas dos diferentes grupos ao 
final dos testes (n 12 – DR n 10), (ANOVA de duas vias).  

 
7.11 COLESTEROL 

Não houve diferenças significativas entre os grupos nas concentrações de 

colesterol plasmático. O teste ANOVA determinou os seguintes dados:  Dieta: F(1, 62)= 

1,90, p= 0,17; Exercício: F(1, 62)= 1,90, p= 0,17; Interação: F(2, 62)= 1,42, p= 0,24. 
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Figura 21 - Dados representam a média ± EPM do colesterol (mg/dl) das ratas dos diferentes grupos 
ao final dos testes (n 12 – DR n 10) (ANOVA de duas vias).  

 
7.12 TRIGLICÉRIDES 

Observamos, na figura 22, que os animais submetidos a dieta ocidental 

apresentaram concentrações de triglicerídeos mais elevados. O teste ANOVA 
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apresentou diferença nos fatores dieta F(1, 62)= 15,32, p= 0,00 e Exercício: F(2, 62)= 3,88, 

p= 0,02, mas não houve diferença no fator interação: F(2, 62)= 1,30, p= 0,27. De acordo 

com o pós-teste de Tukey, o grupo DS apresentou maiores concentrações sanguíneas 

de triglicérides se comparado ao grupo RS. Comparando os grupos exercitados e 

sedentário, o grupo DR teve menores concentrações se comparado ao DS e o grupo 

DE não foi menor que o DS, apresentando um p= 0,07. Os grupos DE e DR não são 

diferentes dos seus respectivos grupos ração.  
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Figura 22 - Dados representam a média ± EPM dos triglicérides sanguíneos das ratas dos diferentes 
grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). * p≤ 0,05 em relação ao grupo RS; # p≤ 0,05 em relação 
ao grupo DS (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  

 
 
7.13 TNF-α  

Como pode ser visto na figura 24, A ANOVA de Kruskal-Wallis não apresentou 

diferenças significativas na concentração plasmática de TNF-α, com p= 0,99. 
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Figura 24 - Dados representam a média ± EPM do TNFα de 10 minutos das ratas dos diferentes grupos 
ao final dos testes (n 12 – DR n 10) (ANOVA de Kruskal-Wallis).  

 
7.14  LABIRINTO EM CRUZ ELEVADO 

Tempo no braço aberto 

Como pode ser visto na figura 25, houve um efeito significativo no fator 

exercício no tempo gasto no braço aberto: F(1, 61)= 1,39, p= 0,242, mas não nos fatores 

dieta : F(1, 61)= 1,39, p= 0,24 e na interação F(2, 61)= 0,80, p= 0,45. 

Contudo, o pos-hoc de Tukey somente detectou diferença significativa entre 

ambos os grupos exercitados que receberam dieta (DE e DR) em relação ao grupo 

DS.  
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Figura 25 - Dados representam a média ± EPM do labirinto em cruz elevado a porcentagem de tempo 
no aberto (%) das ratas dos diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10).  # p≤ 0,05 em relação 
ao grupo DS (ANOVA de duas vias, seguida do post-hoc de Tukey).  
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Tempo no braço fechado 

Por outro lado, na figura 26, houve influência do fator exercício no tempo no 

braço fechado: F(2, 62)= 3,15, p= 0,049, mas não houve diferenças significativas nos  

fatores dieta F(1, 62)= 1,25, p= 0,26 e Interação: F(2, 62)= 0,018, p= 0,98. Não foram 

encontradas diferenças nos pós-testes.  
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Figura 26 - Dados representam a média ± EPM da porcentagem de tempo nos braços fechados do 
labirinto em cruz elevado pelas ratas dos diferentes grupos (n 12 – DR n 10) (ANOVA de duas vias, 
seguida do post-hoc de Tukey).  

 

Na figura 27, observamos o número de entradas nos braços fechados do 

labirinto em cruz elevado. Não houve diferenças estatísticas entre os grupos. 
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Labirinto em cruz elevado - Entradas nos braços fechados
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Figura 27 - Dados representam a média ± EPM do o número de entradas nos braços fechados do  
labirinto em cruz pelas ratas dos diferentes grupos (n 12 – DR n 10) (ANOVA de duas vias). 
 

7.15 CAMPO ABERTO  

Na figura 28, observamos que os dados apresentados pelo teste evidenciaram 

que não houve mudança na motilidade dos animais. Não houve diferenças entre os 

grupo no número de linhas do piso da arena - fatores dieta: F(1, 62)= 0,33, p= 0,56, 

exercício: F(2, 62)= 1,67, p= 0,19 e interação: F(2, 62)= 0,03, p= 0,96. 
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Figura 28 - Dados representam a média ± EPM do campo aberto, linhas totais das ratas dos diferentes 
grupos (n 12 – DR n 10). a) (ANOVA de duas vias).  
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Na figura 29, observamos que a análise ANOVA sobre os levantamentos 

(rearing) não apresentou diferenças significativas em nenhum dos fatores: dieta:  F(1, 

62)= 0,41, p= 0,52, exercício: F(2, 62)= 0,17, p= 0,84, interação: F(2, 62)= 0,41, p= 0,66. 
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Figura 29 - Dados representam a média ± EPM do campo aberto rearing das ratas dos diferentes grupos 
ao final dos testes (n 12 – DR n 10). (ANOVA de duas vias).  

 
7.16  RECONHECIMENTO DE OBJETOS 

Na figura 30, observamos que não foram encontradas diferenças significativas 

no tempo de investigação dos objetos. O índice de reconhecimento (IR) não foi 

significativamente diferente em nenhum dos fatores dieta: F(1, 63)= 0,08, p= 0,77, 

exercício: F(2, 63)= 0,44, p= 0,64 e interação: F(2, 63)= 1,57, p= 0,21. 
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Figura 30 - Dados representam a média ± EPM do reconhecimento de objetos no índice de 
reconhecimento das ratas dos diferentes grupos ao final dos testes (n 12 – DR n 10). (ANOVA de duas 
vias).  

 
7.17 SPLASH TEST 

Na figura 31, observa-se os tempos que as ratas levaram para começar a se 

limpar da solução de sacarose esguichada. A ANOVA de Kruskal-Wallis não mostrou 

diferença entre os grupos, X2= 3,73; p= 0,58. 
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Figura 31 - Dados representam a mediana e intervalos interquartis do tempo gasto para iniciar a 
autolimpeza no splash test (n 12 – DR n 10) (ANOVA de Kruskal-Wallis).  

 
Na avaliação do tempo total de grooming no splash test (figura 32), não foram 

encontradas diferenças significativas pela ANOVA de Kruskal-Wallis, X2= 3,73; p= 

0,58.  
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Figura 32 - Dados representam a mediana e intervalos interquartis do tempo total de autolimpeza 
(grooming) no splash test (ANOVA de Kruskal-Wallis).  

 
Com a observação de que as medianas estavam bastante diferentes, os dados 

dos grupos RS e DS foram analisados isoladamente. A figura 33 apresenta o resultado 

após o teste U de Mann-Whitney entre os dois, que deu diferença significativa, U= 36, 

p< 0,05, indicando que a dieta provocou uma redução no tempo total de grooming, 

evidenciando um efeito depressivo 
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Figura 33 - Dados representam a média ± EPM do splah no tempo de grooming U das ratas dos 
diferentes grupos ao final dos testes (n 12). *p<0,05 em relação ao grupo RS (ANOVA de duas vias, 
seguida do post-hoc de Tukey).  

 
 
7.18 NADO FORÇADO 

Na figura 34, observamos que nenhum dos tratamentos alterou os parâmetros 

analisados no teste de nado forçado. A ANOVA de duas vias do tempo de imobilidade 

não foi significativa nos fatores dieta: F(1, 64)= 0,21, p= 0,64, exercício: F(2, 64)= 0,33, p= 

0,71 ou interação: F(2, 64)= 0,29, p= 0,74. 
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Figura 34 - Dados representam a média ± EPM da imobilidade no teste de natação forçada das ratas 
dos diferentes grupos (n 12 – DR n 10). (ANOVA de duas vias).  
 

Na figura 35, pode-se observar que os tempos de natação não foram diferentes 

para os fatores dieta: F(1, 64)= 0,71, p= 0,40, exercício: F(2, 64)= 1,50, p= 0,23 e interação: 

F(2, 64)= 0,26, p= 0,76. 
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Figura 34 - Dados representam a média ± EPM da natação das ratas dos diferentes grupos (n 12 – DR 
n 10). (ANOVA de duas vias).  
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Os resultados do tempo de escalada também não apresentaram diferenças 

significativas nos fatores dieta: F(1, 64)= 0,61, p= 0,43, exercício F(2, 64)= 2,39, p= 0,09 

e interação: F(2, 64)= 0,28, p= 0,75. 
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Figura 35 - Dados representam a média ± EPM da escalada no nado forçado das ratas dos diferentes 
grupos (n 12 – DR n 10). (ANOVA de duas vias,).  

 
 
8  DISCUSSÃO 
 

Os resultados desse estudo indicam que o exercício regular foi mais eficiente 

para atenuar os efeitos pró-obesidade da dieta ocidental, mas neste modelo animal, 

podem ter induzido um comportamento tipo-ansioso. 

A dieta ocidental foi efetiva ao induzir a obesidade nas ratas analisadas nesse 

estudo. Ao final dos tratamentos, os três grupos tratados com dieta (DS, DE e DR) 

estavam com peso corporal maior do que o grupo RS. Analisando a curva de ganho 

de peso corporal, percebemos que o aumento de peso dos animais DS em relação 

aos RS ficou significativo a partir da 8°semana de tratamento com dieta ocidental. 

A ANOVA de duas vias indicou que o exercício não teve efeito direto no peso 

final. Porém, houve efeito do fator interação, indicando influência do exercício no 

ganho de peso dos grupos DE e DR. Apesar de isso indicar uma redução no peso 

final, nenhum dos protocolos de exercício foi capaz de significativamente evitar o 

ganho de peso provocado pela dieta, segundo o pós-teste de Tukey. Mesmo no caso 

do grupo DR, seu peso foi maior do que o do grupo RR.  
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Por outro lado, na curva de ganho de peso, até a semana 12, os pesos dos 

animais exercitados (DE e DR) não diferiram do grupo RS, como visto para o grupo 

DS, indicando que os exercícios atenuaram esse ganho de peso. Ainda, o teste de 

Tukey, realizado após a ANOVA de medidas repetidas, indicou um valor de p muito 

próximo de 0,05 entre os grupos exercitados (DE e DR) e o sedentário (DS), o que 

pode sugerir uma significância biológica entre as diferenças dos pesos desses grupos 

em relação ao DS, indicando uma atenuação no ganho de peso dos grupos 

exercitados tratados com dieta ocidental.  

Além do peso, pode-se classificar os animais DS como obesos devido aos 

maiores estoques de gordura, tanto quantificados isoladamente (mesentérica, 

periovariana e retroperitoneal) como em conjunto. Ainda, o grupo DS apresentou 

maior circunferência abdominal, maior índice de Lee (segundo o fator dieta da 

ANOVA) e maior trigliceridemia que as ratas RS. Muito embora o índice de Lee não 

seja o mais adequado para este modelo, mas é considerado um preditor de obesidade. 

Outros trabalhos com ratos Wistar machos, submetidos a dieta ocidental, 

apresentaram aumento 13% maior de peso corporal, se comparados ao grupo 

controle, com aumento nos estoques de gorduras, no índice de Lee e triglicérides 

(SAGAE et al., 2013; DIDEK et al., 2019). Ratos obesos, submetidos a natação, 5 dias 

por semana, apresentaram redução de peso final e perfil lipídico, se comparado aos 

grupos não treinados (AGUIAR E SILVA et al., 2012), como nos nossos achados. As 

baixas concentrações de triglicérides encontrados nos animais DR corroboram com 

os achados de Didek, et al., (2019).  Conforme a literatura, animais expostos a dieta 

ocidental apresentam maiores quantidades circulantes de triglicérides, comparados 

aos animais alimentados com ração padrão (SUÁREZ-GARCÍA et al. 2017). 

Guerra e colaboradores (2007), demonstraram perda de peso significativa dos 

animais exercitados 5 dias na semana, quando comparados aos animais exercitados 

2 vezes na semana e sedentários. Cigarroa et al., (2016) também demonstrou 

melhoras no perfil metabólico de ratos, alimentados com dieta ocidental, submetidos 

ao exercício físico moderado a intenso, 5 dias por semana, os quais apresentaram 

atenuação do ganho de peso, redução de armazenagem de tecido adiposo e níveis 

de triglicérides.  

A diferença de peso dos animais DE e DR em relação ao DS foi menos 

significativa do que as diferenças entre a porcentagem de gorduras, sugerindo a 
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possibilidade de ter havido aumento de massa muscular nos animais exercitados. O 

fato de os animais exercitados DR e DE não apresentarem circunferência abdominal 

maior do que o grupo RS, da mesma forma que os do grupo DS reforça essa hipótese. 

Outras possibilidades podem ser uma compensação da perda de gordura por maior 

densidade óssea ou mesmo retenção de líquido devido à dieta. A possibilidade do 

aumento de densidade óssea e massa muscular nesses animais ocorre devido a 

progressão de carga que ocorreu semanalmente nos animais nas sessões de 

exercícios, como evidenciado por Lima (2020) em seu estudo.  

Em relação ao índice de Lee, houve alterações no fator dieta na ANOVA de 

duas vias, embora sem diferenças significativas entre os grupos no pós-teste de 

Tukey, refletindo os aumentos de peso e circunferência em relação ao comprimento 

dos animais DS. O índice de Lee é um parâmetro utilizado para mensuração do grau 

de obesidade, porém não é sensível para mensurar composições corporais de 

depósitos de gorduras centrais dos animais avaliados (BERNARDIS, PATTERSON, 

1968). 

Do ponto de vista dos parâmetros sanguíneos, o aumento na concentração de 

triglicérides no grupo DS também foi observado no estudo de Buyukdere et al., (2019) 

com ratos Wistar machos, comparando a dieta ocidental (alimentos hiperpalatáveis) 

com uma dieta rica em gorduras (pallets de ração fabricados com quantidades 

determinadas de gorduras, proteínas e carboidratos (WOODS et al., 2003). 

Em nosso estudo, os animais exercitados diariamente (DR) apresentaram uma 

resistência ao aumento nas concentrações circulantes de triglicérides, o que não foi 

significativo no grupo DE, indicando que o exercício regular é mais eficiente que o 

esporádico em evitar a evolução de alterações sanguíneas pela obesidade e aumento 

dos estoques de gorduras. Resultados semelhantes encontrados no estudo de Cheik 

e colaboradores (2006) com um protocolo de exercícios de 2 e 5 vezes por semana, 

os animais exercitados 5 vezes por semanas apresentaram reduções mais 

significativas que os demais grupos. Esses resultados se confirmam, devido ao efeito 

do exercício físico regular ser realizado de forma moderada a vigorosa, como nos 

estudos comentados, diminui os estoques de gorduras, circunferências e triglicérides 

(ZHANG et al, 2019).  

Assim, pode se afirmar que exercício de natação foi efetivo em controlar o 

aumento de peso e as concentrações de triglicérides dos grupos treinados. Esta é 

https://www-sciencedirect.ez82.periodicos.capes.gov.br/science/article/pii/S0149763420306357#bib0160
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uma das formas mais efetivas para tratamento da obesidade em ratos (WANG et al., 

2020), pois o exercício físico causa diminuição da adiposidade visceral e melhora o 

perfil lipídico, acarretado um aumento da lipólise e a utilização desses substratos 

como fonte energética (MOURIER et al, 1997; KAY, SINGH, 2006; JABBOUR, IANCU, 

2017).  

O aumento expressivo de triglicérides encontrados nos animais que receberam 

dieta ocidental é ocasionado pelo excesso da ingestão dos alimentos hipercalóricos, 

que são hiperpalatáveis. Após a ingestão, os lipídeos e carboidratos são absorvidos 

pelas vilosidades intestinais e formam as lipoproteínas, estas são transportadas pelos 

triglicérides, que após sofrerem hidrólise pela lipoproteína lipase, se transformam em 

ácido graxos e glicerol. Esses nutrientes em excesso são estocados como reserva de 

energia ou utilizados na respiração celular (LAMMERT; ZEEB, 2014).  

A dieta ocidental não alterou a glicemia ou o colesterol plasmático no grupo DS, 

resultados estes que podem estar relacionados à duração do estudo, composição da 

dieta ou linhagem dos ratos utilizada. No caso da glicemia, existe a possibilidade de a 

dieta ter provocado um aumento na concentração plasmática de insulina, o que não 

foi medido nesse trabalho. Esse aumento controlaria melhor a glicemia, explicando a 

ausência de diferença entre o resultado do DS e do RS no nosso trabalho. Porém, 

essa maior insulinemia provocaria uma resistência à insulina, caso a dieta persistisse 

por mais tempo (LEITE et al., 2013). 

Esta diferença pode estar ligada ao fato de esse estudo ter sido realizado com 

fêmeas. Warneke e colaboradores (2014) realizaram seu estudo com machos e 

fêmeas e não encontraram alterações no perfil metabólico das fêmeas, apenas dos 

machos. Isso também foi notado no trabalho de Hwang e colaboradores (2010), onde 

a justificativa é a de que fêmeas apresentaram uma maior resistência no 

desenvolvimento de hiperlipidemia, hiperglicemia se comparado aos machos, devido 

a um plausível fator de proteção ocasionado pelo estrogênio. Fêmeas também 

secretam uma maior quantidade de adiponectina pelos adipócitos, que é um fator de 

proteção para resistência à insulina e síndrome metabólica, que pode ter interferido 

com os resultados de glicemia e colesterolemia deste trabalho (RIBOT et al., 2008). 

Apesar do aumento dos estoques de gorduras, não encontramos diferenças 

significativas nos testes de TNF-α. As células do tecido adiposo, quando 

hipertrofiadas, se encontram em estado de inflamação, as quais secretam citocinas 
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que afetam as células do sistema imune, como eosinófilos, mastócitos e macrófagos. 

Quando ocorre um grande recrutamento de macrófagos M1, as células, agora pró-

inflamatórias, secretam TNF-α (SALTIEL; JERROLD, 2017). Com o estado 

inflamatório aumentado, outras citocinas também são encontradas, como a IL-6 e IL-

1β (CASTANON et al., 2014). Esperávamos um aumento das concentrações 

plasmáticos de TNF-α devido aos estoques de gordura aumentados, encontrado nos 

animais alimentados com dieta ocidental. Animais submetidos ao exercício, de forma 

crônica intensa, apresentam melhora a modulação de citocinas inflamatórias (ROSA 

NETO et al., 2009), resultado que seria esperado nos animais do grupo DR. Outra 

possibilidade é de a metodologia (ELISA) não ter sido sensível o suficiente para 

detectar alguma diferença.  

Apesar do peso corporal das ratas do grupo DS ficar significativamente maior 

a partir da 8ª semana de dieta, o consumo de alimentos, medido em quilocalorias 

(Kcal), foi maior que o do grupo RS já a partir da 3ª semana. Este aumento de ingesta 

é o responsável pelas alterações discutidas acima.  

O consumo semanal dos grupos DR e DE também foi maior do que o grupo RS 

desde a 3ª e 4ª semana, respectivamente. Assim, nota-se que o menor peso e 

menores estoques de gordura dos animais exercitados não ocorreu devido à menor 

ingesta de alimentos, mas sim de maior gasto energético devido aos exercícios. Aliás, 

o grupo DR consumiu mais calorias que o grupo DS, evidenciado nas semanas 8 e 

10, indicando um aumento da busca por alimentos hiperpalatáveis devido ao 

exercício. Reforçando esse raciocínio, os grupos DR e DE apresentaram consumo 

maior que o RR e RE, respectivamente, enquanto os grupos RR e RE não foram 

diferentes do RS. Isto indica que o aumento de consumo devido ao gasto energético 

ocorreu de forma significativa apenas quando houve oferta de alimentos 

hiperpalatáveis, que podem ter mudado a percepção de fome ou apetite desses 

animais. Por outro lado, o exercício pode ter agido como um fator estressante que 

aumentou a busca pelos hiperpalatáveis, que teriam efeito ansiolítico (SHARMA; 

FULTON, 2013). Essa relação do exercício com o estresse é melhor discutida mais 

adiante. 

Em humanos, o exercício físico pode atuar no balanço energético e oxidação 

de gorduras controlando a ingestão de nutrientes. O que ocorre são alterações no 

hormônio do apetite e na ingestão de energia. Esses são fatores dependentes de 
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adiposidade, sexo e intensidade do exercício (DORLING et al., 2018). Mulheres têm 

tendência de recuperar o déficit ocasionado pela prática de exercícios físicos devido 

a fisiologia da preservação dos estoques de gorduras para fins reprodutivos (WADE; 

JONES, 2004), por isso há a necessidade do controle dietético durante a prática de 

exercícios físicos, pois devido a preferência por alimentos de alta densidade calórica 

aumenta no pós-treino (MASTERSON et al., 2017).  

A dieta ocidental estimula o comer hedônico, ou seja, que relaciona o prazer 

(motivação) ao alimento. O seu consumo pode modificar algumas estruturas neurais, 

prejudicando a plasticidade no córtex orbitofrontal lateral, região importante para a 

tomada de decisões, avaliação de recompensas e integração de informações 

sensoriais, aumentando o impulso e a compulsão alimentar (LALANZA; SNOEREN, 

2010). Essas alterações são as responsáveis pela hiperfagia induzida pela dieta. Por 

isso a dieta ocidental é um dos modelos obesogênicos mais utilizados em pesquisas 

com roedores, devido a palatabilidade e ao excesso de calorias. Os seus efeitos 

incluem o aumento do peso corporal, problemas relacionados ao excesso de peso, 

como a síndrome metabólica, diabetes, gordura no fígado e outros problemas 

metabólicos (LALANZA et al., 2021). Por outro lado, esta plasticidade pode também 

ser modulada pelo exercício, sugerindo a ligação do exercício moderado intenso com 

as vias de recompensa alimentares (EVERO et al., 2012).  

De Moraes e colaboradores (2008) realizaram um estudo semelhante a este 

com ratos machos, onde os animais exercitados não apresentaram aumento 

expressivo de peso, porém os animais treinados apresentaram um menor consumo 

calórico se comparado aos demais grupos, ao contrário dos nossos dados de 

consumo relacionados a dieta. No estudo de Goularte, Ferreira, Sanvitto (2012) ratas 

Wistar foram submetidas a dieta hipercalórica e natação. Foi verificado um aumento 

da ingestão de alimentos pelos animais exercitados, indo ao encontro dos nossos 

achados. Warneke e colaboradores (2014) apresentaram resultados que corroboram 

com nosso estudo, pois eles compararam ratos machos e fêmeas, submetidos a dieta 

ocidental, encontrando um aumento de consumo calórico apenas nas fêmeas. 

Mulheres apresentam maiores concentrações de grelina, hormônio estimulador 

da fome, se comparado aos homens, após a prática de exercício físico. Isso deve 

ocorrer pela necessidade do organismo feminino de manter os estoques de gordura, 
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visando o sucesso da reprodução (STENSEL, 2010), explicando o aumento do 

consumo das ratas dieta do grupo crônico. 

Poucas alterações foram observadas entre os grupos nos testes 

comportamentais. Em geral, a obesidade não influenciou de forma significativa os 

comportamentos analisados. Porém, houve leve influência da dieta sobre o 

comportamento tipo-depressivo e da atividade física sobre o comportamento tipo-

ansioso.  

No teste de LCE, houve influência do exercício, que parece ter induzido 

comportamento do tipo ansioso nos animais obesos. Os animais exercitados, tanto do 

grupo DR como do DE, apresentaram menores tempos de permanência nos braços 

abertos em relação ao grupo DS.  

Porém, as reduções dos tempos de permanência de RE e RR em relação a RS 

não foram significativas, indicando que os exercícios não foram causadores de um 

efeito robusto na ansiedade. Poderia se sugerir que a associação entre o estresse de 

realizar o treino semanal ou diário de natação, associado ao acesso aos alimentos 

hiperpalatáveis teria sido a geradora do comportamento tipo-ansioso, mas os tempos 

de DR e DE não foram diferentes do RS, indicando que não se pode inferir um efeito 

ansiogênico da associação entre obesidade e exercício.  

Na verdade, DR e DE só são diferentes de DR porque DR é um pouco maior 

(porém não de forma significativa) do que RS. Indicando que a dieta pode ter exercido 

um efeito ansiolítico muito leve (prazer pelo valor hedônico da dieta), que foi abolido 

pelo estresse do treinamento de natação. A possibilidade de o efeito do estresse ser 

mais significativo do que um efeito fisiológico da atividade física é reforçada pela 

ausência de diferença entre DR e DE, pois, se fosse o caso, seria de se esperar que 

o volume muito maior de atividade do DR tivesse uma influência maior.  

A hipótese de que o efeito ansiogênico é muito leve é reforçada pelos 

resultados de tempo nos braços fechados. Apesar do tempo reduzido do grupo DS, o 

que significaria efeito ansiolítico, e atenuação desse efeito nos grupos DE e DR, que 

indicariam um bloqueio do efeito ansiolítico, não houve diferenças significativas entre 

esses valores, o que sugere uma possível variação biológica, mas que não foi 

detectada nas análises estatísticas. 

Por um lado, há indicação na literatura de que o exercício físico pode ser 

ansiogênico, pois ratos submetidos a um protocolo de estresse e natação 
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apresentaram níveis elevados de corticosterona (SAFARI et al., 2020). Por outro lado, 

pode-se sugerir que essa variação em nosso estudo tenha sido ocasionada pelo o 

estresse causado pelo deslocamento dos animais de sua caixa-moradia para o tanque 

de natação, com adição dos pesos, em período em que normalmente estariam 

dormindo, de acordo com o seu ciclo claro-escuro normal (COHEN et al., 2015), o que 

também pode estar relacionado ao aumento de consumo de alimentos hiper 

palatáveis por esses animais (DR e DE). 

Mais uma vez, o sexo dos animais pode ter sido o determinante no resultado, 

pois em outros trabalhos, ratos machos estressados foram submetidos a natação e 

apresentaram redução da ansiedade (SAFARI et al., 2020). Ainda, a dieta ocidental já 

foi indicada como ansiogênica, provocando disfunção cognitiva e comportamental, 

desencadeando comportamentos ansiosos (BAKER et al., 2017; FERREIRA et al., 

2018). Porém, Speigh e colaboradores (2016) também constataram o comportamento 

do tipo-ansioso em ratas submetidas a dieta ocidental. Ainda, ratas de meia idade, 

alimentadas com dieta ocidental, desenvolveram comportamentos semelhantes a 

ansiedade, apresentaram aumentos de triglicerídeos e colesterol sanguíneos, peso 

corporal e gordura visceral no estudo de Estrada-Camarena et al. (2020).  

Nas ratas, o estradiol ocasiona diferentes respostas ao estresse, durante a vida 

no animal (LUINE, 2014) podendo ter contribuído para o presente resultado. Ratas 

submetidas ao exercício físico desenvolveram ansiedade ao longo do estudo de 

Caliskan, et al. (2019). Porém, a dieta palatável parece atenuar os efeitos estressantes 

ocasionados por traumas em ratos juvenis (ALI et al., 2018). 

A ansiedade está relacionada a complexas disfunções em neurotransmissores 

e hormônios. O estresse crônico, ocasiona uma diminuição de receptores 

benzodiazepínicos no córtex frontal, hipocampo e hipotálamo (ESTRELA et al., 2015), 

assim como desregulação no eixo HPA, propiciando comportamentos tipo-ansiosos 

(MARIOTTI, 2015). 

Essas alterações de comportamento não podem ser associadas à efeitos sobre 

a motilidade dos animais, uma vez que nem a dieta, nem os exercícios, causaram 

alterações na ambulação dos animais no campo aberto. Não houve diferenças na 

exploração vertical (rearing) nem na horizontal (linhas totais cruzadas pelo animal). 

Outros trabalhos também não indicam alterações motoras significativas em função da 

obesidade dos animais (LALANZA et al., 2021).  
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Não foram encontradas diferenças significativas no teste de reconhecimento 

de objetos, evidenciando que a obesidade induzida pela dieta ocidental não interferiu 

na memória de curto prazo dos animais. Há indicações de que a prática de exercícios 

físicos seja uma excelente aliada ao desempenho cognitivo, principalmente 

relacionados a memória. Exercícios aeróbicos aumentam o tamanho do hipocampo, 

região responsável pelo armazenamento de memórias. O exercício estimula a 

produção de BDNF e IGF, que modulam a plasticidade do hipocampo e do córtex 

(ERICKSON et al., 2011; DUZEL et al., 2016). Um estudo com ratos Wistar e 

camundongos BL/6, submetidos ao treinamento de natação, apresentaram 

aprendizado mais rápido, se comparado aos grupos controles (AGUIAR et al., 2014). 

Os testes utilizados para verificação de comportamento do tipo depressivo 

usados neste trabalho foram o TNF e o splash test. Não houve indício de efeito pró ou 

antidepressivo causados pela dieta ou pelo exercício, uma vez que não houve 

diferenças significativas entre os grupos em teste nos três parâmetros avaliados no 

TNF. O principal parâmetro que indicaria comportamento tipo-depressivo seria o de 

tempo de imobilidade, que indica desesperança do animal de sair daquela situação, o 

que se correlaciona com o comportamento de desesperança ou expectativa negativa 

de futuro observada em pacientes depressivos. Assim, quanto maior o comportamento 

tipo-depressivo do animal, mais tempo em imobilidade ele permanece (CALIL; 

MARCONDES, 2006). 

Poderia se esperar que os treinos de natação interferissem com este 

comportamento, uma vez que o estresse de ser colocado para nadar no tanque de 

concreto poderia mudar a forma de nadar das ratas, devido ao hábito ao ambiente 

aquático ou a resistência física nesse exercício, mas isso não ocorreu. Os animais 

acostumados a nadar parecem ter nadado menos e escalado mais que os 

sedentários, como pode ser visto nas figuras 34 e 35, mas essas diferenças não foram 

significativas. 

No splash test, foi espirrada uma solução de sacarose (10%) nas costas das 

ratas e foi verificado quanto tempo elas levaram para começar a se limpar e o tempo 

em que ficaram se limpando (grooming). A latência está associada ao comportamento 

de apatia, ou seja, o quanto o animal se incomoda com a sujeira nos pelos e toma a 

iniciativa de realizar a limpeza, enquanto o tempo total de grooming está associado à 

anedonia, pois uma vez que os animais experimentam a solução doce, tendem a 
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continuar se lambendo por gostar do sabor. Nesse teste, não houve diferenças na 

latência para iniciar a autolimpeza, indicando que não houve indução de 

comportamento apático nem pelo exercício, nem pela dieta. Pela ANOVA de Kruskal-

Wallis, também não houve diferenças nas medianas do tempo total de grooming. 

Porém, após a percepção de que o tempo do grupo DS pareceu menor que o do RS 

no gráfico (fig 30), optou-se por refazer a análise apenas com esses dois grupos, 

usando o teste U de Mann-Withney. Nesse teste, houve diferença significativa, 

indicando que o tempo total de grooming do grupo DS foi menor que o do grupo RS. 

Isto implica que a dieta ocidental teve sim um efeito anedônico ou depressivo nos 

animais. Contudo, esse efeito foi muito leve, uma vez que foi detectado apenas após 

a análise dos dois grupos isoladamente e não foi detectado no teste do nado forçado. 

Ainda, essa modesta diferença pode estar relacionada ao hábito de consumir 

alimentos hiper palatáveis pelo grupo DS, uma vez que as ratas do grupo RS nunca 

haviam experimentado uma solução doce e podem ter realizado grooming por mais 

tempo devido ao fator novidade da experiência. 

Por outro lado, o modelo de dieta ocidental é conhecido por induzir 

comportamento tipo-depressivo em outros trabalhos. Ratas obesas e estressadas, 

alimentadas com dieta ocidental, apresentaram comportamentos do tipo ansioso e 

depressivo (DA COSTA ESTRELA et al., 2015), há na literatura comprovações de que 

ratas alimentadas com dieta ocidental, quando prenhas, têm a prole com 

comportamentos do tipo depressivo, apresentando menor volume em regiões 

importantes no cérebro, como hipotálamo, hipocampo e núcleo arqueado (TRUJILLO-

VILLARREAL et al., 2021) 

O processo inflamatório causado pela obesidade aumenta as concentrações 

de citocinas IL-6 e TNF-α, o que propicia ao desenvolvimento de sintomas 

depressivos, possuindo mecanismos comuns. A obesidade aumenta a concentração 

de citocinas inflamatórias, secretadas pelos adipócitos, que servem de estímulo para 

a super ativação do eixo HPA, que devido a hipercortisolemia, estimula o aumento da 

armazenagem de gordura (KIECOLT-GLASER et al., 2015). A literatura demonstra 

que a leptina pode ser um elo entre a depressão e a obesidade (MILANESCHI et al., 

2017). Indivíduos obesos apresentam elevadas concentração de leptina na corrente 

sanguínea, mas sua sinalização não é efetiva. A leptina é um hormônio relacionado 

ao controle de ingestão de alimentos e peso corporal, quando em disfunção 
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desenvolve o acúmulo gorduras. Um estudo realizado com homens e mulheres com 

sobrepeso e com sintomas depressivos, constatou que homens possuíam uma 

elevada concentração de leptina e obesidade abdominal, foi associado ao 

aparecimento de sintomas depressivos (MILANESCHI et al., 2012).  

As concentrações de BDNF no hipotálamo são importantes quando se fala em 

depressão. Devido às concentrações aumentados de citocinas, ocorre uma 

inflamação no cérebro, propicia o estresse oxidativo, prejudicando as células glias, 

córtex pé frontal, e amígdala. A desregulação do glutamato, causado pelas citocinas, 

leva a excitotoxicidade, afetando a produção de BDNF, os quais são responsáveis 

pela neurogênese e a neuroplasticidade neural (KIECOLT-GLASER et al., 2015).  

O estresse é um ponto importante, pois a hiperatividade do eixo HPA causa 

uma hipersecreção de cortisol, que pode levar a atrofia cerebral, regulação negativa 

de BNDF e redução do hipocampo (ZHAO et al., 2020). Outro fator que influencia é 

resistência a leptina, encontrada nos obesos. Esta possui receptores no hipotálamo, 

córtex, hipocampo e amígdala, com função de modulação neural e plasticidade 

sináptica, também interferindo na produção de BDNF. Em um estudo com 

camundongos obesos, foi constatado que a resistência hipotalâmica a leptina 

desencadeia a depressão dos camundongos obesos devido a diminuição de BDNF 

no cérebro (YAMADA et al., 2011).  

O exercício físico também é um aliado no tratamento e prevenção da 

depressão, pois indivíduos mais ativos fisicamente são mais resistentes ao estresse 

(NISHIJIMA; KITA 2015), por meio da liberação de miocinas, aumenta a concentração 

de BDNF no cérebro (ZHAO et al., 2020), por mecanismos relacionados ao 

funcionamento do hipotálamo. Disfunções nessa região são as responsáveis pelo 

desenvolvimento de comportamentos depressivos, pois nela está localizado o centro 

de controle do estresse, regulado pelo eixo HPA. A prática do exercício aeróbico e de 

resistência propiciam o aumento das concentrações de neurotransmissores 

monoaminérgicos, como serotonina, norepinefrina, reduzem as concentrações de 

cortisol circulantes e melhoram indicadores neuroimunológicos (ZHAO et al., 2020). 

Estudos indicam que exercícios aeróbicos realizados de 3 a 4 vezes na semana, 

podem reduzir o risco de depressão (STANTON; REABURN, 2014), assim como há 

indicação de melhoras nos sintomas de depressão quando realizados exercícios de 

resistência, 2 vezes por semana, associado a redução de fatores inflamatórios 
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(KHORVASH et al., 2012). O treinamento de força está incluído como benéfico para 

indivíduos depressivos, pois aumenta a liberação de serotonina, norepinefrina e reduz 

a liberação concentrações de cortisol, quando realizados 3 vezes por semana com 

50% a 70% 1RM (ZHAO et al., 2020). 

Uma das limitações desse estudo foi a falta de realização de citologia vaginal 

para verificação da fase de ciclo estral em que se encontravam as ratas nos dias dos 

testes comportamentais. As diferenças dos hormônios secretados em cada fase pode 

influenciar nos resultados comportamentais. Por outro lado, Lalanza e colaboradores 

(2021) elencaram estudos que não levaram a fase do ciclo em consideração, 

constatando que as fêmeas não possuem variabilidade comportamental muito 

significativa quando comparadas aos machos.   

Outra limitação foi a falta de habituação dos grupos sedentários (RS e DS) à 

água, o que promoveria o mesmo estresse de ser submetido ao nado com pesos no 

período diurno (de sono dos ratos) entre os grupos.  

 
 
9 CONCLUSÃO  

 
Concluímos que o exercício regular, realizado em 5 dias na semana, foi mais 

efetivo do que o esporádico (uma vez por semana) em atenuar o aumento dos 

estoques de gordura e das concentrações de triglicérides sanguíneos provocados pela 

dieta ocidental em ratas. O efeito do exercício esporádico, mais brando, pode ser 

considerado benéfico do ponto de vista biológico, mesmo não havendo diferença 

estatística em relação aos grupos sedentários. 

Ainda, o exercício causou aumento no consumo de alimentos hiperpalatáveis, 

sem afetar o ganho de peso final, o que pode estar associado ao fato de serem usadas 

fêmeas e ao estresse do treino de natação, que parece ter provocado um 

comportamento tipo-ansioso. O exercício físico regular apresentou uma leve melhora 

na glicemia, mantendo sua média abaixo dos demais grupos, porém sem diferenças 

significativas. Não encontramos diferenças significativas nas concentrações de 

colesterol e TNFα entre os grupos analisados. 

Finalizando, a obesidade não ocasionou alterações de mobilidade nos animais 

e na memória dos animais analisados. Porém, parece ter induzido um leve 

comportamento tipo-depressivo dos animais sedentários.  
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Não houve influência da dieta ocidental ou da prática dos exercícios na 

memória das ratas em nenhum dos grupos. 
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