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Exercicio e sindrome metabolica
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Resumo: A sindrome metabolica ¢ uma desordem resultante do aumento da prevaléncia da obesidade. Existem
controvérsias na identificacdo desta sindrome, pois ndo ha um unico critério internacional para sua caracterizagdo
definitiva. O aumento na incidéncia de diabetes tipo 2 e doengas cardiovasculares demanda ateng@o terapéutica como
fatores de alto risco. A principal abordagem terapéutica é a redugdo de peso associado ao aumento da atividade fisica.
Devido as limitacdes em pesquisas com seres humanos, faz-se necessdrio o desenvolvimento de modelos
experimentais que oferecam condigdes adequadas ao estudo dessa desordem. Nesta revisdo, iremos descrever os
possiveis sintomas da sindrome metabolica, assim como os beneficios da atividade fisica nos mecanismos de
desenvolvimento e possiveis modelos experimentais para o estudo dessa questdo.

Palavras-chave: Sindrome metabolica. Exercicio. Modelos experimentais.
Exercise and metabolic syndrome

Abstract: The metabolic syndrome is a disorder that results from the increasing prevalence of obesity. There are many
controversial points in the metabolic syndrome characterization, since it does not exist an international agreement on
the definitive metabolic syndrome concept. The increase of type 2 diabetes incidence and cardiovascular diseases are
high risk conditions and demand therapeutic attention. The fundamental therapeutic approach is weight reduction
associated to increase physical activity. Because of the limitations in the studies with human beings, it becomes
necessary the development of experimental models which offer adequate conditions to study this syndrome. In this
review, we will describe the main metabolic syndrome symptoms, the beneficial effects of physical activities on their
onset as well as experimental models to study this question.
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Introducio de risco e designou de sindrome "X". Seu denominador

Clinicamente, a sindrome metabolica, também conhecida comum era representado pela resisténcia a insulina. Na

como sindrome X ou sindrome de resisténcia a insulina, ocasiao, propos ¢cinco consequencias, todas com grande T1SCO

compreende um espectro de disturbios, com a intolerancia a de doenga cardiovascular: intolerdncia a  glicose,

glicose representando uma das mais importantes. Essas hiperinsulinemia, aumento de triglicerideos, diminui¢do do

alteracdes incluem resisténcia a insulina, com ou sem diabetes
mellitus tipo 2, hipertensdo arterial, obesidade, dislipidemia,
disfun¢ao endotelial, entre outras (ZECCHIN et al., 2004).

Estima-se que a prevaléncia da sindrome metabolica seja
de 24% da populagdo adulta e entre 50-60% na populagio
acima de 60 anos nos Estados Unidos. Proje¢des estimam que
somente neste pais, no ano de 2010 existirdo 50 a 75 milhdes
de pessoas com manifestacao dessa sindrome (SAMAD et al.,
1999).

Na identificagdo da sindrome metabodlica, existem
controvérsias, pois ndo ha um tnico critério internacional
com a descrigdo definitiva. Reaven (1988) sugeriu a forte
associagdo existente entre individuos com os mesmos fatores

colesterol HDL e hipertensdo arterial. A obesidade ¢ a
inatividade fisica aumentavam a resisténcia a insulina e,
portanto, agravavam a sindrome. Entretanto, essa sindrome
pode ser encontrada em individuos sadios, com peso e
tolerancia a glicose normais (ZAVARONI et al., 1989). De
acordo com Duncan e Schimidt (2001), a sindrome
metabolica caracteriza-se por um agrupamento, em
populagdes, de fatores de risco para doengas cardiovasculares
e diabetes, geralmente ligados a resisténcia a insulina e a
obesidade central.

Recentemente, a Associagdo Européia para o Estudo do
Diabetes (EASD), em conjunto com a Associacdo Americana
de Diabetes publicou posicionamentos a respeito da sindrome
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metabolica. De acordo com essas associagdes, a sindrome
metabdlica, que ¢ considerada como preditor de doencas
cardiovasculares, ¢ definida inadequadamente, usada de
maneira inconsistente, sendo necessarias mais pesquisas para
ajudar na compreensdo da maneira pela qual deve ser tratada
(KAHN et al., 2005; GALE, 2005).

Ainda referindo as associagdes citadas, a sindrome
metabolica € geralmente definida pela presenca de trés ou
mais das seguintes caracteristicas: alta circunferéncia da
cintura, concentragdes sanguineas elevadas de trigliceridesos,
pressdao alta, colesterol HDL circulante reduzido e altas
concentragdes de glicose sanguinea (KAHN et al., 2005 ,
GALE, 2005).

A Organizagdo Mundial de Saide (OMS) oferece uma
definicdo levemente diferente, incluindo qualquer um que
tenha diabetes ou resisténcia a insulina e duas das seguintes
caracteristicas: elevada razdo cintura/quadril, concentragdes
elevadas de triglicerideos ou baixa concentragdo de colesterol
HDL, pressdao alta e alta excre¢do urinaria de albumina
(WORLD HEATH ORGANIZATION, 1991).

Tomadas individualmente, cada uma das condigdes
citadas ¢ considerada como fator de risco para doenga
cardiovascular e deveria ser tratada como tal, afirmam os
autores (KAHN et al., 2005; GALE, 2005). As definigdes
sequer sdo concordantes sobre quanto baixas as
concentragdes de HDL devem ser para serem consideradas
“baixas” ou quanto alta a pressdo arterial deve ser para ser
considerada “alta”, notam os mesmos autores. O conjunto
dessas observagdes denota a urgéncia na ampliagdo dos
estudos referentes a esta sindrome.

No tratamento da sindrome metabolica, o exercicio fisico
tem sido considerado de grande importancia (CIOLAC;
GUIMARAES, 2004). Tal interven¢do, comprovadamente,
melhora a tolerancia a glicose e reduz a resisténcia a insulina.
Uma vez que existem limitacdes nas pesquisas com seres
humanos, modelos animais oferecem condigdes mais
adequadas ao estudo dessa questao.

Resisténcia a Insulina

A resisténcia a acdo da insulina prejudica a captacdo de
glicose no musculo e no tecido adiposo e aumenta a produgdo
hepatica de glicose. Ambas as deficiéncias contribuem para a
hiperglicemia e evidéncias indicam que a resisténcia a
insulina é a anormalidade mais precocemente detectada num
quadro diabético, precedendo o inicio da hiperglicemia
(MELLO; LUCIANO, 2003).
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A sinalizagdo intracelular da insulina comega com sua
ligagdo a um receptor de membrana, uma proteina
heterotetramérica com atividade quinase, composta por duas
subunidades beta (cada uma de 95 Kd), que sdo
transmembrana ¢ atuam na sinalizacdo intracelular e, duas
subunidades alfa (cada uma com 135 Kd), que parecem ser
inteiramente extracelulares e contém sitios de ligagdo para a
insulina. Essa proteina atua como uma enzima alostérica na
qual a subunidade alfa inibe a atividade tirosina quinase da
subunidade beta. A ligacdo da insulina & subunidade alfa
permite que a subunidade beta adquira atividade quinase,
levando a alteragdo conformacional e a autofosforilagdo do
receptor nas subunidades beta em miultiplos residuos de
tirosina, o que aumenta ainda mais sua atividade quinase
(EBINA et al., 1985; PATTI et al., 1998, KIDO et al., 2001).

O resultado final da a¢do da insulina sobre o metabolismo
culmina em processos anabdlicos, que vao desde a sintese de
glicogénio, acidos graxos, glicerol e proteinas, até agdes anti-
catabolicas, inibindo a glicogenolise, a cetogénese, a lipdlise,
a protedlise e a saida de aminoacidos da célula (MAKINO et
al., 1994). Sabe-se ainda que a insulina exerce fungdo
importante nos mecanismos de captacdo e transporte de
muitos substratos, entre estes, a glicose.

O receptor de insulina, além de ser fosforilado em
tirosina, também pode ser fosforilado em serina, o que atenua
a transmissdo do sinal pela diminui¢do da capacidade do
receptor em se fosforilar em tirosina apds o estimulo com
insulina (HOTAMISLIGIL et al., 1996). Essas fosforilagdes
inibitérias causam ‘“feedback” mnegativo na sinalizagdo
insulinica e podem provocar resisténcia a insulina
(CARVALHEIRA et al., 2003). O principal regulador do
receptor de insulina (afinidade, nGmero, distribuigdo
subcelular) e sensibilidade da célula-alvo ao horménio a
niveis pds receptor € a propria insulina (ROTH et al., 1975).

Diferentes estudos t€ém demonstrado relagdo direta entre
grau de atividade fisica e sensibilidade a insulina (RENNIE et
al., 1992; LAKKA et al., 2003). Evidenciou-se menor
concentragdo circulante de insulina e maior sensibilidade ao
horménio em atletas, quando comparados a individuos
sedentarios (EBELING et al., 1993; NUUTILA et al., 1994).
Atletas masteres apresentam maior prote¢do contra o
comprometimento da tolerdncia a glicose associada ao
envelhecimento (ROGERS et al., 1990).

Demonstrou-se que uma unica sessdo de exercicio fisico
aumenta a utilizacdo de glicose mediada pela insulina em
sujeitos normais, individuos com resisténcia a insulina com
historico familiar de diabetes tipo 2, obesos com resisténcia a

insulina, bem como em portadores de diabetes tipo 2. O
Motriz, Rio Claro, v.12, n.2, p.185-193, mai./ago. 2006



Exercicio e sindrome metabdlica

treinamento fisico melhora a sensibilidade a insulina em
individuos saudaveis, em obesos ndo-diabéticos € em
portadores de diabetes tipo 1 e 2 (ERIKSSON et al., 1997).
Contudo, existem casos em que o exercicio agudo ndo
melhora a sensibilidade a insulina e pode até comprometé-la.
A sensibilidade a insulina acha-se diminuida apds corrida de
maratona (TUOMINEM et al., 1996) e exercicio extenuante e
excéntrico, como correr numa ladeira (KIRWAN et al.,1992).

O efeito do exercicio fisico sobre a sensibilidade a
insulina tem sido constatado de 12 a 48 horas apds a sesséo,
porém volta aos niveis basais de repouso de trés a cinco dias
apos a ultima sessdo de exercicio fisico (ERIKSSON et al.,
1997). Isso reforga a necessidade da pratica freqiiente e
regular da atividade fisica.

O fato de que apenas uma sessdo de exercicio melhora a
sensibilidade a insulina e que o efeito do treinamento regride
em poucos dias de inatividade, conduziram a hipdtese de que
o efeito do exercicio fisico sobre a sensibilidade a insulina
fosse meramente agudo. Contudo, demonstrou-se que
individuos com resisténcia a insulina melhoram a
sensibilidade ao hormdnio em 22% apods a primeira sessdo de
exercicio e em 42% apds seis semanas de treinamento
(PERSGHIN et al., 1996). Isso mostra que o exercicio fisico
apresenta tanto efeito agudo quanto cronico sobre a
sensibilidade a insulina.

Verifica-se efeito benéfico sobre a sensibilidade a insulina
tanto com exercicios aerobios quanto com exercicios de forga
(PERSGHIN et al., 1996; CIOLAC; GUIMARAES, 2002).
Os mecanismos pelos quais essas modalidades de exercicio
melhoram a sensibilidade a insulina parecem distintos
(POLLOCK et al., 2000), o que sugere que a combinagdo das
duas modalidades de exercicio pode ser aditiva.

Diabetes tipo 2

O Diabetes Mellitus resulta da secrecdo e/ou da agdo
diminuida do horménio insulina. Os diabéticos sdo
classificados em dois grupos distintos, tomando-se por base
se o diabetes € causado pela falta da insulina (tipo 1) ou pela
resisténcia a sua acao (tipo 2).

O diabetes tipo 1, insulino-dependente (IDDM), € uma
doenga auto-imune e afeta, sobretudo, pessoas jovens. Como
diabéticos tipo 1 ndo produzem insulina suficiente, sdo
dependentes da insulina exdgena para a manutencdo da
glicemia dentro dos limites da normalidade. Ja o diabetes tipo
2, ocorre mais lenta e tardiamente do que o tipo 1 (apds os
quarenta anos de idade) e ¢é considerado ndo insulino-

dependente (NIDDM). O dibetes tipo 2 representa cerca de
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90% de todos os diabéticos ¢ pode ser desencadeado por
varios fatores: obesidade, dieta hipercalérica e falta de
atividade fisica (POWERS; HOWLEY, 2000).

De acordo com a literatura, a pratica regular de atividade
fisica ¢ eficaz para a prevengdo e o controle do diabetes tipo 2
(CASTANEDA et al., 2002, TUOMILEHTO et al., 2001,
AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2003)). A pratica
regular de atividade fisica reduz o risco de desenvolver
diabetes do tipo 2, independente da historia familiar, do peso
e de outros fatores de risco cardiovascular como tabagismo e
hipertensdo (MANSON et al., 1992). Mudangas no estilo de
vida, adotando-se habitos alimentares saudaveis e pratica
regular de atividade fisica, diminuem a incidéncia de diabetes
tipo 2 em individuos com intolerdncia a glicose (ERIKSSON;
LINDGARDE, 1991).

Programas de exercicio fisico tém-se mostrado eficientes
no controle glicémico de diabéticos, melhorando a
sensibilidade a insulina e tolerancia a glicose (CASTANEDA
et al., 2002, SCHNEIDER; RUDERMAN, 1990). Geralmente
recomenda-se a realizacdo de exercicios aerobios para os
casos de diabetes tipo 2 ( ERIKSSON; LINDGARDE, 1991;
SCHNEIDER; RUDERMAN, 1990). No entanto, o exercicio
de for¢a também mostrou efeitos benéficos no controle
glicémico desses individuos (WHELTON et al., 2002;
DUNSTAN et al., 1998).

Obesidade

Nas ultimas décadas, houve rapido aumento na incidéncia
de obesidade, o que a tornou um problema de satde publica,
tanto nos paises desenvolvidos, quanto naqueles em
desenvolvimento. Segundo a Organizagdo Mundial da Saude,
(apud DAMASO, 2001) o namero de obesos entre 1995 e
2000 passou de 200 para 300 milhdes, perfazendo 15% da
populagdo mundial. Estimativas mostram que em 2025, o
Brasil sera o quinto pais no mundo na incidéncia de
obesidade (DAMASO, 2001).

A obesidade, durante muito tempo, foi considerada
desordem primariamente decorrente de alta ingestdo calorica.
Entretanto, hoje ha evidéncias de que grande parte dos casos
de obesidade decorre mais do baixo gasto energético que do
alto consumo energético. A inatividade fisica da vida
moderna parece ser o mais importante fator etioldogico do
crescimento dessa doenca nas sociedades industrializadas
(ERIKSSON et al., 1997).

Estudos mostram forte associagdo entre obesidade e
inatividade fisica, bem como associa¢do inversa entre

atividade fisica, indice de massa corpérea (IMC), razdo
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cintura-quadril (RCQ) e circunferéncia da cintura (GUSTAT
et al., 2002; LAKKA et al., 2003). Tais estudos demonstram
que os beneficios da atividade fisica para a perda de peso
podem ser alcangados com intensidades baixa, moderada ou
alta, indicando que a manuteng@o de um estilo de vida ativa,
independente da atividade praticada, pode combater o
desenvolvimento dessa doenga.

Para o tratamento da obesidade, é necessario que o gasto
energético supere o consumo diario, o que pode sugerir que a
simples reducdo na ingesta caldrica, através de dieta
alimentar, seja suficiente. No entanto, o problema ¢ mais
complexo. Tem sido relatado que alterag@o no estilo de vida,
através de aumento na quantidade de atividade fisica
praticada e reeducacdo da ingestdo alimentar, consiste no
melhor tratamento (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS
MEDICNE, 2001).

O gasto energético diario ¢ decorrente de trés grandes
componentes: taxa metabolica de repouso (TMR), efeito
térmico da atividade fisica e efeito térmico do alimento
(ETA). A TMR, que consiste no custo energético para manter
o funcionamento dos sistemas em repouso, € o maior
componente do gasto energético diario (60 a 80% do total). O
tratamento da obesidade através de restrigdo caldrica
isoladamente, conduz a reducdo da TMR, devido a
diminui¢do da massa muscular ¢ do ETA. Isto leva a
lentificacdo ou a estagnacdo do ritmo de perda de peso,
reduzindo a eficacia desse procedimento a longo prazo
(ERIKSSON et al.,, 1997). No entanto, a combinagdo de
restricdo caldrica com exercicio fisico preserva a TMR,
melhorando os resultados de programas de redugdo de peso
de longa duragdo. Isso ocorre porque o exercicio fisico eleva
a TMR apos a sua realizagdo, pelo aumento da oxidagdo de
substratos, da atividade das catecolaminas e da sintese
protéica (SJODIN et al., 1996; HUNTER et al., 1998). Esse
efeito do exercicio na TMR pode durar de trés horas a trés
dias, dependendo do tipo, intensidade e duracdo do exercicio
(TREMBLAY et al., 1988; HUNTER et al., 1998).

Embora a maioria dos estudos focalize os efeitos do
exercicio aerobio sobre a perda de peso, o exercicio anaerobio
(de forga) pode também ser util para esta finalidade. O
exercicio de forga ¢ um potente estimulo para aumento da
massa, da forga e da poténcia musculares. Isso exerce efeito
positivo na preservacao da musculatura, que tende a diminuir
devido a dietas de restricdo caldrica (GELIEBTER et al.,
1997; KRAEMER et al., 1999).
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Hiperlipidemia

As hiperlipidemias sdo caracterizadas pelo aumento na
concentragdo de lipideos plasmaticos, resultante do acimulo
de uma ou mais classes de lipoproteinas. Este actimulo ¢
conseqiiéncia de alteragdes no metabolismo: menor remogao
do plasma, maior produgdo ou associacdo de ambas, podendo
manifestar-se clinicamente como hipercolesterolemia e/ou
hipertrigliceridemia (QUINTAO; NAKANDAKARE, 1996).
Essas anormalidades podem ser primdrias ou secundarias a
outras doengas, habitos alimentares ou uso de medicamentos,
ndo estando, necessariamente, vinculadas a obesidade.

Mudangas nos habitos alimentares de populagdes, como as
que vém ocorrendo ao longo das ultimas décadas, podem
estar relacionadas a modificagdes no perfil lipidico circulante.
Stamler (1979) constatou que japoneses imigrados para os
Estados Unidos, em adaptacdo a esta nova sociedade,
apresentavam aumento da ingestdo de gorduras saturadas de
origem animal e colesterol, com conseqiiente aumento na
concentragdo de colesterol circulante e na ocorréncia de
cardiopatias, bem como maior incidéncia de infarto do
miocardio e coronariopatias, quando comparados aos seus
compatriotas residentes no Japao.

Diferencas significativas nas concentra¢des circulantes de
lipidios entre individuos alimentados com dietas ricas em
gorduras saturadas (de origem animal) e outros, que ingeriam
dietas com gorduras predominantemente insaturadas (de
origem vegetal) foram relatadas (MATTSON; GRUNDY,
1985; McNAMARA, 1987)

Os efeitos da atividade fisica sobre o perfil de lipidios e
lipoproteinas sdo bem conhecidos. Individuos ativos
fisicamente geralmente apresentam maiores concentragdes
circulantes de HDL colesterol ¢ menores de triglicérides,
LDL e VLDL colesterol, comparados a individuos
sedentarios (DUVILLARD, 1997; DURSTINE; HASKELL,
1994).

A atividade fisica tem-se mostrado eficiente em diminuir o
nivel de VLDL colesterol no diabetes tipo 2. Entretanto, com
algumas excegdes, a maioria dos estudos ndo revela
significante melhora nos niveis de HDL e LDL colesterol
(SHIEKEN, 1991; AMERICAN DIABETES
ASSOCIATION, 2003).

Hipertensiao Arterial

A hipertensdo arterial ¢ uma doenga de etiologia
multifatorial, que provoca lesdes em varios Orgdos como:
coracdo, cérebro, vasos sanguineos, rins e retina. E
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considerada um dos mais importantes fatores de risco para o
desenvolvimento das doengas cardiovasculares. Por exemplo,
40% do total das mortes por acidentes vasculares cefalicos e
25% das doengas coronarianas sdo associadas a hipertensio
arterial (PAGE et al., 1999; ROCHA et al., 1999)

A hipertensdo arterial ¢é, basicamente, uma doenga
assintomatica, porém pode apresentar alguns sintomas:
cefaléia, geralmente matutina e de localizagdo occipital;
tontura, tinido e desconforto pré-cordial. Estima-se que
aproximadamente 50% dos portadores de apnéia do sono
sejam hipertensos (DAVIES et al.,, 1994; ROCHA et al,
1999). Cerca de 90% dos casos de hipertensdo sdo
considerados hipertensdo primaria, ou seja, de origem
desconhecida. Sdo caracteristicas da hipertensdo primaria
grave: pressdo arterial média 40 a 60% a cima dos valores
considerados normais, fluxo sanguineo renal reduzido para
aproximadamente metade do normal, débito cardiaco
inalterado e resisténcia vascular periférica total aumentada
cerca de 40 a 60% (GUYTON; HALL, 1996). A hipertensao
secundaria contribui com cerca de 10% dos casos e provém
de causas identificaveis, como problemas renais,
hiperaldosteronismo, Sindrome de Cushing, entre outros
(PAGE et al., 1999)

Existem varias linhas de evidéncias dos efeitos benéficos
da pratica de atividade fisica sobre a pressdo arterial em
individuos de todas as idades. Alto nivel de atividade fisica
diaria estd associado a menores valores de pressdo arterial em
repouso (WAREMAN et al., 2000). A pratica regular de
exercicio fisico parece prevenir o aumento da pressao arterial
associado a idade (GORDON et al., 1990, KASCH et al.,
1990), mesmo em individuos com risco aumentado de
desenvolvé-la (PAFFENBARGER et al., 1991).

Programas de atividade fisica podem reduzir a pressdo
arterial sistdlica e diastolica, tanto de individuos hipertensos
como de normotensos (GUIMARAES et al., 2003, CIOLAC
et al.,, 2003). Tais beneficios da atividade fisica sobre a
pressao arterial fazem dela uma importante ferramenta na
prevengdo e no tratamento da hipertensdo arterial
(WHELTON et al., 2002). O exercicio aerobio mostrou-se
eficaz em reduzir, em média, 3,8 mmHg e 2,6 mmHg a
pressao sistolica e diastolica, respectivamente (WHELTON et
al., 2002). Redugdes de apenas 2mmHg na pressdo diastolica
podem diminuir significativamente o risco de doencas e
mortes associadas a hipertensdo (COOK et al., 1995).

Foi proposto que o efeito do exercicio aerdbio sobre a
pressdo arterial seja devido ao efeito agudo da ultima sessdo
de exercicio, ¢ ndao as adaptagcdes cardiovasculares ao
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treinamento (ERIKSSON et al., 1997). Contudo, demonstrou-
se que individuos hipertensos tiveram redugdes na
monitoragdo ambulatorial da pressdo arterial durante 24 horas
(MAPA 24h) quando realizada logo apos a tltima sessdo de
exercicio, as quais ndo foram observadas quando realizadas
72 horas apds a ultima sessdo (CIOLAC; GUIMARAES,
2004).

Modelos Experimentais

Portha et al. (1989) descreveram um modelo experimental
de resisténcia a insulina em ratos wistar pela aplicagdo de
estreptozotocina no dia do nascimento. Esse modelo
apresenta hiperglicemia transitoria. Os valores glic€émicos
retornam ao normal na primeira semana de vida, com
recuperacao da producdo de insulina e da massa de células B
no pancreas. Isso caracteriza um modelo de resisténcia a
insulina em ratos e os animais apresentam boa sobrevida
(PORTHA et al., 1989).

Posteriormente, Kodama et al. (1993) desenvolveram
outro modelo, através da substituicdo da estreptozotocina pela
aloxana. Nesse estudo, a aloxana foi administrada aos 2, 4 ou
6 dias de vida. Quando analisados, aos 60 dias de idade, os
ratos que receberam aloxana no segundo dia de vida
apresentaram, no estado alimentado, glicemia ligeiramente
superior & dos ratos controle, enquanto que aqueles que
receberam a droga nos 4° e 6° dias mostraram glicemia
significativamente maior que a dos controles.

Mais recentemente, Oliveira et al. (2005) analisaram a
glicemia de jejum assim como a tolerdncia a glicose e
sensibilidade a insulina em ratos de ambos os sexo, aos 30, 60
e 90 dias de idade, que foram tratados com aloxana aos 2 ou
aos 4 dias de vida. A glicemia de jejum ndo foi diferente
daquela de ratos controles em nenhum momento. Os ratos
tratados com aloxana mostraram-se intolerantes a glicose aos
30 e 60 dias. O quadro regrediu espontaneamente aos 90
dias.

Em outro tipo de experimento, Naderali et al. (2003)
constataram que ratos adultos, alimentados por 8 semanas
com dieta hipercaldrica altamente palatavel, tipo cafeteria,
apresentavam elevado peso corporal e contetido de gordura na
carcaga, associados a altas concentragdes plasmaticas de
jejum, de insulina, leptina e triglicerideos.

Em nossos laboratdrios buscamos desenvolver um modelo
experimental para o estudo do papel do exercicio na
prevencdo da sindrome metabdlica. Objetivamos induzir
experimentalmente as principais caracteristicas presentes na

sindrome metabodlica, tais como: dislipidemia, obesidade,
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resisténcia a insulina, hipertensdo, através da associagdo entre
aloxana (administrada aos 6 dias de idade do animal) e, do
desmame aos 90 dias de vida, dieta hipercalorica (cafeteria).
Os resultados parciais coletados até o momento, foram
apresentados no VII Congresso Paulista de Diabetes e
Metabolismo (MOTA et al., 2006 a) e no XXII Congresso
Latino Americano de Ciéncias Fisiologicas (MOTA et al,
2006b). Evidenciam que a associag¢do entre aloxana e dieta
hipercaldrica pode causar alteragdes como aumento do peso
corporeo, hiperglicemia, aumento do colesterol total,
caracteristicas presentes em quadros de sindrome metabdlica.
Portanto, os resultados parciais mostram que esse modelo
pode ser 1til no estudo da referida sindrome.

Outro modelo experimental desenvolvido para o estudo da
referida sindrome ¢é através do uso de dieta rica em frutose.
Busserolles Jr. et al. ( 2002), verificaram, com o uso do
referido modelo, que ha diferenca entre género no
desenvolvimento desta sindrome, fato atribuido a produgédo de
estrogeno pela fémea, que age como um antioxidante capaz
de minimizar o desenvolvimento da sindrome metabdlica.
Bezerra et al. (2001), utilizando este mesmo modelo,
constataram que a dieta rica em frutose desenvolve resisténcia
a insulina, mas ndo ¢ eficiente em causar hipertensdo em ratos
normotensos.

Consideracoes Finais

A sindrome metabdlica ¢ um mal que, segundo projecdes
de 1999 (SAMAD et al., 1999), podera no ano de 2010,
acometer de 50 a 75 milhdes de pessoas somente nos Estados
Unidos. Uma vez que existem limitagdes nas pesquisas com
seres humanos, torna-se necessario o desenvolvimento de um
modelo experimental que reproduza adequadamente as
caracteristicas da sindrome metabodlica observadas em seres
humanos e, desta forma, desenvolver metodologias capazes
de prevenirem e erradicarem o problema.
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