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Resumo

Fundamento: Nenhum estudo foi encontrado em relacdo aos efeitos da combinacdo de
acido linoleico conjugado (CLA) e exercicio fisico na progressao de aterosclerose de camun-
dongos APO E (-/-). Objetivo: Avaliar os efeitos da combinacdo de exercicio fisico e acido
linoleico conjugado (CLA) na progressao de aterosclerose de camundongos knockout para
o gene da Apo E alimentados com dietas normo e hiperlipidica. Métodos: Camundongos
knockout para Apo E foram alocados em quatro grupos/dieta: NS - dieta normolipidica e
sedentario (n=5), HS - dieta hiperlipidica e sedentario (n=5), NECLA - dieta normolipidica
com CLA e exercitado (n=8) e HECLA - dieta hiperlipidica com CLA e exercitado (n=8). O
colesterol total e o HDL-C foram determinados através do método enzimatico-colorimé-
trico. O LDL-C foi calculado pela formula de Friedewald. O figado foi pesado e as lesdes
ateroscleréticas foram analisadas por fotomicrografia representativa da aorta. Utilizou-se
ANOVA e Tukey ao nivel de significancia de 5%. Resultados: O grupo HECLA apresentou
maiores valores de colesterol total e LDL-c que os grupos NECLA e NS (p<0,05). Em relacdo
ao HDL-c, o grupo HS apresentou maior concentracdo que o grupo HECLA (p=0,019). O
peso do figado foi maior no grupo HECLA comparado com o NECLA (p=0,003). Em relagéo
a progressao da aterosclerose, ndo foi encontrado diferencas significativas entre os grupos
(p>0,05). Conclusées: A combinacéo exercicio fisico e CLA, independente do tipo de dieta,
nao foi eficiente na reducdo da progressdo de aterosclerose de camundongos Knockout
para o gene que expressa a apolipoproteina E.

Palavras-chave: Sedentarismo, composicao corporal, lipoproteinas plasmaticas, dieta hi-
perlipidica.

Abstract

Background: No studies were found regarding the effects of the combination of conjuga-
ted linoleic acid (CLA) and physical exercise in the progression of atherosclerosis in mice
APO E (-/-). Objective: To evaluate the effects of the combination of exercise and conju-
gated linoleic acid (CLA) on the progression of atherosclerosis in mice knockout for the
gene Apo E fed diets with normal and hyperlipidemic. Methods: Apo E knockout mice were
divided into four groups / diet: NS - normolipidica diet and sedentary (n = 5), HS - high fat
diet and sedentary (n = 5), NECLA — normolipidica diet with CLA and exercised (n = 8) and
HECLA - High fat diet with CLA and exercised (n = 8). Total cholesterol and HDL-C were
determined by enzymatic-colorimetric method. LDL-C was calculated using the Friedewald
formula. The liver was weighed and atherosclerotic lesions were analyzed by representative
photomicrographs of aorta. We used ANOVA and Tukey tests at a significance level of 5%.
Results: The HECLA group had higher total cholesterol and LDL-C than groups NECLA and
NS (p <0,05). In relation to HDL-C, the HS group had a higher concentration than the group
HECLA (p = 0,019). Liver weight was higher in the group HECLA compared with NECLA (p =
0,003). Regarding the progression of atherosclerosis, was not found significant differences
between groups (p> 0.05). Conclusions: The combination of exercise and CLA, regardless
of the diet was not effective in reducing the progression of atherosclerosis Knockout mice
for the gene that expresses the apolipoprotein E.

Keywords: Sedentary, body composition, plasma lipoproteins, high fat diet.
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INTRODUCAO

A aterosclerose é uma doencga inflamatdria crénica de
origem multifatorial que ocorre em resposta a agressao endo-
telial, acometendo principalmente a camada intima de arté-
rias de médio e grande calibre. A formacéo da placa ateroscle-
rética inicia-se com uma agressao ao endotélio vascular devi-
do a diversos fatores de risco como elevacédo de lipoproteinas
aterogénicas, sendo elas: lipoproteina de baixa densidade
(LDL), de densidade intermediaria (IDL), de densidade muito
baixa (VLDL) e remanescentes de quilomicrons, hipertensao
arterial e/ou tabagismo'2.

O consumo de &cido linoleico conjugado (CLA) tem de-
monstrado efeito positivo sobre o perfil lipidico do plasma e
anti-aterogénico em coelhos®. CLA é a denominacdo dada a
um grupo heterogéneo de acidos graxos com 18 carbonos,
com duas duplas ligagdes, formadas através de biohidrogena-
¢ao e oxidagdo por processos naturais®.

Exercicio fisicos aerébios moderados, também tem sido
utilizado como forma de prevenir ou reverter a formacdo de
placas ateromatosas nas artérias, podendo alterar o perfil lipi-
dico plasmatico, diminuindo o colesterol total>2. Entretanto, o
impacto da pratica habitual de exercicios fisicos no colesterol
pode nao se confirmar com a mesma intensidade dependen-
do da qualidade da alimentacdo, ou seja, da ingestao calérica
e de gordura além da necessidade didria de cada individuo®.

Além de adotar uma dieta com baixo consumo de gordu-
ras, a pratica regular de atividades fisicas estd também asso-
ciada a menor predisposicao aos fatores de risco para doencas
cardiovasculares’. Porém, nem todos esses resultados encon-
trados sao confirmados em individuos com alteracdes genéti-
cas, especificamente, no gene que expressa a apoliproteina E
(apoE). Estudos tem demonstrado que individuos deficientes
em apokE, ou até mesmo, com polimorfismo dessa apoliprote-
ina podem desenvolver aterosclerose®®.

A apoE é uma proteina integrante das lipoproteinas de
alta densidade (HDL), proteina de densidade muito baixa
(VLDL) e quilomicrons, além dos produtos de degradacao li-
politica, como remanescentes de quilomicrons e lipoproteina
de densidade intermedidria (IDL). Essa apolipoproteina tem
sido extensivamente estudada principalmente por sua funcéo
no metabolismo dos lipidios e pelo envolvimento no trans-
porte de colesterol em varios tecidos®.

O acompanhamento de individuos praticantes de exer-
cicios fisicos em academias tem demonstrado que a pratica
deste tem sido uma estratégia para prevencgado ou reversao da
doenca arterial coronariana (DAC) e dislipidemias. Estes indi-
viduos também fazem uso de recursos ergogénicos como o
CLA, tentando a maximizacdo dos efeitos no organismo, po-
rém ndo se atentando para o controle da dieta, com isso con-
sumindo muita gordura e excesso de calorias. Sendo assim,
o objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos da combinacao
de exercicio fisico e acido linoleico conjugado na progressao
de aterosclerose em camundongos knockout para o gene da
Apo E alimentados com dietas normo e hiperlipidica.

METODOLOGIA

Animais de Experimentacao

Foram utilizados 26 camundongos knockout para o gene
que expressa a Apo E, com doze semanas de vida. Os animais
distribuidos em quatro grupos, pesando em média 19,62 +
2,62 gramas: NS (dieta normolipidica e sedentario) (n=5), HS
(dieta hiperlipidica e sedentario) (n=5), NECLA (dieta normo-
lipidica, exercicio e suplementacdo com 1% de CLA) (n=8), e
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HECLA (dieta hiperlipidica, exercicio e suplementacdo com
1% de CLA) (n=8).

Cada grupo foi alocado em gaiolas coletivas de polipro-
pileno e mantido em ambiente com temperatura média de
21°C, com alternancia de periodo de 12 horas claro/escuro.
Todos receberam 4dgua e dieta ad libitum durante todo expe-
rimento. O periodo do estudo foi de doze semanas e antes da
eutanasia todos foram colocados em jejum por 12 horas.

Ap6s a eutanasia em ambiente de CO,, o sangue foi cole-
tado por puncao na regidao abdominal, sendo imediatamente
centrifugado a 4000 rpm por 15 minutos. O soro foi congelado
e mantido em freezer a -20°C até a analise. Todas as visceras
foram retiradas, separando o figado para determinacdo do
peso e o coracao junto com a aorta para andlise da ateroscle-
rose.

Os camundongos foram procedentes do Biotério Central
do Centro de Ciéncias Bioldgicas e da Saude, da Universidade
Federal de Vicosa. Os procedimentos empregados no estudo
foram aprovados pelo Comité de Etica do Departamento de
Veterindria desta universidade (processo n°. 13/2008), estan-
do de acordo com o Colégio Brasileiro de Experimentacao
Animal (COBEA).

Dietas

A dieta hiperlipidica foi elaborada baseando-se na pro-
posta da Association of Official Analytical Chemistry - AOAC', e
a dieta normal seguindo a proposta da AIN-93M™", sendo con-
feccionadas manualmente e mantidas congeladas e protegi-
das da luz até o momento da utilizacdo. O CLA foi adquirido
no comércio local da cidade de Vicosa, Minas Gerais. A con-
centracdo de CLA (mistura de isomeros) na dieta foi de 1% do
total desta'?'. Substituiu-se dez gramas de 6leo de soja por
dez gramas de CLA em cada quilo de dieta nos grupos: NECLA
e HECLA (Tabela 1).

Protocolo de atividade fisica

Todos os camundongos foram submetidos a um progra-
ma progressivo de corrida na esteira (INSITH", Equipamentos
Cientificos, Ribeirdo Preto - SP, Brasil), cinco dias por semana,
30 min/dia, a uma velocidade de 15 metros por minutos, por
12 semanas consecutivas’. A progressao da carga do exercicio
estd demonstrada na tabela 2.

Concentracao de Colesterol total, HDL e LDL

As determinacdes de colesterol total e o HDL-c foram
realizadas baseando-se no método enzimatico colorimétrico,
utilizando kit enzimatico KATAL'. A concentrag¢do de LDL-c no
plasma foi calculada baseando-se na formula de Friedewald.

LDL = (colesterol total - HDL) — (TG x 0,20)

Peso do figado

O figado extraido foi imerso, imediatamente, em solucéo
fisiolégica para a remocao do excesso de sangue, em seguida
foi secado e pesado. Apos a afericdo do peso o figado foi des-
cartado.

Analise Histopatolégica e Morfométrica

O coracdo foi retirado em bloco com os vasos da base
e a aorta; que foi seccionada na sua porcéo toracica descen-
dente até a bifurcacdo renal e, em seguida imerso em solucao
fisiologica. Para fixacdo em parafina, o coragéo foi secado e
seccionado transversalmente na base, tendo como referén-
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cia macroscopica a valvula aértica. Foram feitos, em média,
dez cortes histoldgicos semi-consecutivos medindo 5 um de
espessura e separados entre si por 5 um, completando uma
amostra de aproximadamente 0,2 mm da raiz aorta, a partir
da sua saida. Os cortes histopatoldgicos foram corados com
hematoxilina e eosina (HE).

A analise morfométrica foi desenvolvida usando uma
média da 4rea das cinco maiores lesdées de cada animal. As
seccoes de artéria foram selecionadas a partir da observacao
em microscopio éptico Zeiss acoplado a video-camera, sendo
as imagens congeladas utilizando-se um computador.

Foi utilizada a subtracdo da 4rea entre a luz provével e a
luz real da artéria lesada. A luz real foi medida manualmen-
te contornando-se o endotélio e eventuais protuberancias,
como placas ou estrias gordurosas. Ja a luz provével da artéria
foi obtida através de medida feita manualmente no contorno
do limite entre a camada muscular e a camada intima das ar-
térias. Este resultado é representativo da obstrucdo para cada
caso. Cada medida foi feita com duas repeticbes, trabalhan-
do-se com a média das mesmas medidas.

Analise estatistica

Os dados foram avaliados por andlise de variancia (ANO-
VA) para comparacdes entre grupos. A andlise de variancia foi
adotada, devido os dados apresentarem normalidade (Kol-
mogorov-Smirnov). O teste de Tukey foi empregado para
andlise de multipla comparacao post-hoc, quando necessario.
Utilizou-se o software Sigma Stat versdo 3.0 para as analises
estatisticas, empregando o nivel de significancia estatistica de
p<0,05.

RESULTADOS

Colesterol total, HDL e LDL

Foi identificada modificacdo significativa (p<0,05) para
as varidveis colesterol total e LDL, com o grupo HECLA apre-
sentando maiores valores que o grupo NECLA e NS. Em rela-
¢do ao HDL, a diferenca estatistica sé foi apresentada entre
o grupo HS e HECLA, sendo o valor do primeiro maior que
o segundo (p=0,019). O resumo da analise de variancia para
essas varidveis estao expostos na Tabela 3.

Peso do figado

Os figados dos diferentes grupos ndo apresentaram
pesos semelhantes, pois o peso do figado do animais do
grupo HECLA foi significativamente maior que o do NECLA
(p=0,003). A andlise de variancia para essas varidveis estao
expostas na Tabela 4.

Composicao das dietas experimentais

Tabela 1

(g/kg de dieta)
Ingredientes NS NECLA HS HECLA
Caseina 140 140 200 200
Maltodextrina 155 155 - -
Sacarose 100 100 500 500
Oleo de soja 40 30 10 -
Celulose 50 50 50 50
Mistura mineral 35 35 50 50
Mistura vitaminica 10 10 10 10
L-cistina 1,8 1,8 - -
Bitartarato de colina 2,5 2,5 10 10
Colesterol - - 10 10
Gordura hidrogenada - - 150 150
Amido de milho 465,692 465,692 - -
CLA - 10 - 10
Total (cal/kg dieta) 4002,8 4002,8 4530 4530

Legenda: NS — dieta normolipidica sem CLA e sedentario; NECLA — dieta
normolipidica com CLA e exercicio; HS — dieta hiperlipidica sem CLA e
sedentario; HECLA — dieta hiperlipidica com CLA e exercicio. Grupo NS e
NECLA (dieta preparada segundo AIN-93M"); grupo HS ¢ HECLA (dieta
preparada segundo a Association of Official Analytical Chemistry '%).

Programa de corrida utilizado nos camun-
dongos ApoE (-/-)

Tabela 2

Semanas Velocidade Tempo Freqiiéncia
(metros/minuto) (minutos/dia) (dias/semana)

la2 10al5 10a30 5

(progressao diaria)

3al2 15 30 5

Lesdes Ateroscleréticas

As analises histoldgicas e morfométricas da aorta apos
12 semanas de experimento mostraram lesdes ateroscleroti-
cas em todos os grupos (em destaque, Figura 1), porém ne-
nhum deles apresentaram diferencas significativas (p>0,05)
entre as dreas lesadas (Tabela 5).

DISCUSSAO

Como forma de constatar os efeitos de uma dieta rica
em gordura e da efetividade do CLA nas doencas cardiovas-
culares, modelos animais, como camundongos knockout para
o gene da Apo E, apolipoproteina responsavel pela remocao
da LDL-c no plasma, sdo utilizados em estudos envolvendo
a génese da aterosclerose e dislipidemias®'3. Este tipo de ca-

Tabela 3 Contetuido de colesterol total, HDL e LDL nos camundongos Apo E (-/-)

Grupos Colesterol Total (mg/dL) LDL-c (mg/dL) HDL-c (mg/dL)
NS (n=5) 367,6+£88,21 329,6+86,69 25,443 .64
HS (n=5) 503,5+133,71 453+132,35 36,75£14,99 *
NECLA (n=8) 433,06+155,2 388,23+142,03 28,31+9,59
HECLA (n=8) 932,68+456,01 905,37+460,37 17,75+8,81

Legenda: NS — grupo com dieta normolipidica sedentario; HS — grupo com dieta hiperlipidica sedentario;
NECLA - grupo com dieta normolipidica suplementada com CLA e exercitado; HECLA — grupo com dieta
hiperlipidica suplementada com CLA e exercitado. Dados: médias = DP. Significancia (p<0,05) * vs.
NECLA e NS, 1 vs. HECLA.
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mundongos e seres humanos possui, com poucas excecoes,
0 mesmo conjunto de genes que controlam o metabolismo
de lipoproteinas'®. Segundo Neuzil et al.”’, existe uma seme-
lhanca entre a composicdo lipidica de VLDL-c extraida do
plasma de camundongos deficientes do gene responsavel
pela expressdo da Apo E, comparado com a VLDL-c extraida
do plasma de humanos com placas ateroscleréticas avanca-
das. Este fato reforca a validade do modelo de camundongos
deficiente em Apo E para o estudo experimental de doencas
coronarianas. Sendo assim, modelos animais como camun-
dongos knockout para o gene da Apo E, sdo utilizados para
experimentos'®'®, pois estes animais, assim como humanos,
transportam a maior parte do colesterol em LDL e possuem
baixos niveis de colesterol em VLDL5"7.

Esta bem estabelecido que o exercicio fisico favorece o
aumento dos niveis da HDL. Isso se faz importante, pois a HDL
é a Unica lipoproteina capaz de realizar o transporte reverso
do colesterol, retirando o excesso de colesterol livre ndo s6 de
membranas celulares como do préprio subendotélio e trans-
portando até o figado para ser degradado™. Estudos tém sido
feitos para a comprovacao dos efeitos benéficos do exercicio
fisico aerébico na reducao e prevencao de doencgas corona-
rianas. Cal e Figueiredo? prescreveram caminhadas de 30 mi-
nutos por dia em um grupo de individuos e verificaram uma
reducdo no risco da ocorréncia de doencas cardiovasculares
em até 18%. Em um estudo feito com mulheres pedalando
em um ciclo ergbmetro durante 3 meses, 5 vezes por semana,
durante 30 minutos a uma intensidade de 80% da freqliéncia
cardiaca maxima, também foi verificado efeitos benéficos no
sistema cardiovascular?'. Napoli et al??, submeteram camun-
dongos knockout para o receptor da LDL, a 60 minutos de
natacdo, duas vezes ao dia, 5 dias por semana e, verificaram,
também, que o exercicio fisico protege contra os efeitos do
excesso de colesterol e outros fatores envolvidos no desenvol-
vimento da aterosclerose.

Atualmente, o consumo de CLA, tem sido utilizado como
suplemento, pois eleva a atividade da lipase horménio-sen-
sivel e, conseqlientemente, da lipdlise em adipdcitos, o que
eleva a oxidagado de acidos graxos, tanto no musculo esquelé-
tico quanto no tecido adiposo®. E importante ressaltar ainda

Tabela 4

que alguns efeitos indesejaveis relacionados ao uso do acido
linoleico conjugado foram encontrados, tanto em estudos
com humanos quanto em animais. Ha relatos de aumento
da resisténcia a insulina e aumento da glicose e insulina de
jejum?*, elevacdo da peroxidacéo lipidica® e, reducado do HDL-
-colesterol em humanos obesos tratados com CLA'.

No presente estudo, a dieta hiperlipidica foi um fator
prejudicial para a saide dos camundongos, independente-
mente da pratica de exercicios fisicos e suplementacdo com
CLA. Comparando o grupo HECLA com os grupos NECLA e
NS observa-se que os niveis de colesterol total e LDL foram
aumentados significativamente no grupo HECLA. Este fato
pode ser explicado pela alta densidade calérica da dieta hi-
perlipidica, assim como, pela alta quantidade de gorduras
saturadas, comparada com a dieta normolipidica. Estes resul-
tados corroboram com os estudos de Bernardes et al*, que
verificaram aumento da concentracdo de colesterol total nos
ratos treinados com natacdo em relagcdo aos sedentarios, am-
bos alimentados com dieta hiperlipidica. Estes relatam que a
constante utilizacdo de gordura como substrato energético
pode acelerar a biossintese do colesterol. Entretanto, Quiles
et al?” mostraram que o exercicio fisico concomitante ao con-
sumo de dieta composta de fonte lipidica monoinsaturada,
como 6leo de oliva, reduz os niveis de colesterol plasmaticos
em ratos wistar machos.

Em relacdo a combinacao do exercicio com a suplemen-
tacao de CLA, o grupo HS, apesar de sedentario, demonstrou
maiores valores (p<0,05) da HDL que o grupo HECLA. O au-
mento da concentracdo da HDL pode néo ter sido observado
em funcdo da freqiiéncia e intensidade do exercicio aerébio e,
também da interacao do exercicio e do acido linoleico conju-
gado. O papel do exercicio fisico sobre a elevacao da concen-
tragdo plasmatica da HDL parece estar condicionado a fatores
como melhora na resisténcia a insulina, reducao de peso cor-
poral e trigliceridemia, perfil lipidico prévio e polimorfismos
genéticos de enzimas e proteinas envolvidas no metabolismo
da HDL. Tais fatores sdo responsdveis pela grande variabilida-
de da resposta do HDL frente ao exercicio fisico?. Resultado
semelhante a este estudo foi relatado por Steck et al’}, que
verificaram diminuicdo da HDL em humanos obesos suple-

Efeitos da dieta hiperlipidica e da combinagao exercicio e CLA sobre o peso dos figados dos camundongos
apokE (-/-) ao fim de 12 semanas de experimento

Orgio NS HS

Grupos

NECLA HECLA

Figado (g) 1,04+0,04

1,13+0,24

0,95+0,15 1,29+0,17 "

Legenda: NS — grupo com dieta normolipidica sedentario; HS — grupo com dieta hiperlipidica sedentario;
NECLA — grupo com dieta normolipidica suplementada com CLA e exercitado, HECLA — grupo com dieta

hiperlipidica suplementada com CLA e exercitado. Dados: médias + DP. Significancia (p<0,05) * vs.

NECLA.

Tabela 5 Area da lesao da aorta (mm2) dos camundongos Apo E (-/-) ao fim de 12 semanas de experimento

Orgio NS HS

Grupos

NECLA HECLA

Coracdo/Aorta 2.942.26

9,8148,46

3,9443,12 6,63+3,51

Legenda: NS — grupo com dieta normolipidica sedentario; HS — grupo com dieta hiperlipidica sedentario;
NECLA - grupo com dieta normolipidica suplementada com CLA e exercitado; HECLA — grupo com dieta
hiperlipidica suplementada com CLA e exercitado. Dados: médias = DP. Significancia (P>0,05).
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mentados com 3,4 ou 6,4 g/dia de CLA por um periodo de 12
semanas. Contudo, Gavino et al® trabalharam com hamsters
alimentados com dieta rica em gordura e suplementados com
1% de CLA durante seis semanas, nao verificando diferencas
significantes na HDL. Assim como Botelho et al'?, estudan-
do humanos jovens, todos suplementados com 5,5 g/dia de
CLA durante 5 semanas, também ndo relataram diferencas
significantes nesta lipoproteina. Em relacdo ao consumo de
CLA, Botelho et al'? verificaram diminuicdo do colesterol total
quando ratos foram suplementados com 4% de CLA na dieta,
aumento do colesterol com suplementacao de 1% de CLA e
manutencao dos niveis de colesterol quando os animais fo-
ram suplementados com 2% de CLA, sendo todas as suple-
mentagdes ocorridas num periodo de 21 dias.

O peso relativo do figado também sofreu alteragao entre
os grupos. Os animais do grupo HECLA apresentaram maior
peso no figado (p<0,05) que o grupo NECLA. Estes resultados
podem estar diretamente relacionados ao consumo de dieta
hiperlipidica, pois ambos fizeram atividade fisica e consumi-
ram CLA. No entanto, ndo foi encontrado na literatura um
desenho experimental semelhante a este estudo para a ana-
lise do peso do figado. Porém, Gaiva et al®, utilizando ratos
alimentados com dietas ricas em acidos graxos poliinsatura-
dos advindos da combinacao de éleo de soja e 6leo de peixe,
apresentaram maior peso do figado que ratos alimentados
com dietas que tinham como fonte lipidica apenas o 6leo de
soja ou o 6leo de peixe. Este aumento no peso do figado dos
animais podem estar relacionados a incorporacdo de acidos
graxos no figado (esteatose hepatica).

Outro fato a ser destacado é a ocorréncia e gravidade das
lesdes aterosclerdticas, apesar de nao termos encontrado di-
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Fotomicrografia representativa da aorta proximal de camundongos Apo E (-/-).

Legenda: NS - grupo com dieta normolipidica sedentario; HS - grupo com dieta hiperlipidica sedentario;
NECLA - grupo com dieta normolipidica suplementada com CLA e exercitado; HECLA - grupo com dieta
hiperlipidica suplementada com CLA e exercitado. Em destaque, aspecto das les6es com capa fibrosa,
cristais de colesterol, alteracoes degenerativo-necréticas e células xantomizadas

ferencas significativas na progressdo da aterosclerose em nos-
so estudo (Figura 1). Observa-se que o CLA pode diminuir a
extensdo da aterosclerose, como foi demonstrado em outros
modelos experimentais, como coelhos e camundongos BALB/
(331, Segundo o estudo de Toomey et al*4, a administracdo de
CLA em camundongos knockout para o gene da Apo E, com
lesdes aterosclerdticas pré-estabelecidas, ndo so6 retardou a
progressao, como também induziu a regressao de lesdes na
aorta. O mecanismo potencial para explicar este efeito do CLA
na aterosclerose é a habilidade em alterar o metabolismo he-
patico dos lipidios e lipoproteinas®2. De acordo com Toomey
et al** e Raff et al*, o CLA induz a reducao da aterosclerose
por regular negativamente a expressao de genes pré-inflama-
térios, como o PPAR alfa e o PPAR gama, e induzir apoptose
nas lesdes ateroscleréticas. Controvérsias sdo ainda encon-
tradas na literatura cientifica na relacdo composicdo lipidica
da dieta e aterosclerose em diferentes espécies animais. Ha
evidéncias, em humanos e em roedores, de que dietas com
grandes quantidades de acidos graxos saturados promovem
maior acimulo de gordura quando comparadas aquelas ricas
em acidos graxos monoinsaturados e poliinsaturados®®2.
Concluiu-se que, a combinagao do exercicio fisico e dieta
hiperlipidica suplementada com CLA aumentam as concen-
tragdes de colesterol total e LDL plasmatico e o peso do figado
e, diminuiram as concentra¢des de HDL sérica em camundon-
gos apo E“”. Ainda, esta combinacéo, independente do tipo
de dieta, ndo é eficiente na reducdo da progressao da ateros-
clerose de camundongos Knockout para o gene que expressa
a apolipoproteina E. Sugere-se que outros estudos possam
ser feitos utilizando os grupos sedentdrio dieta normolipidica
+CLA, sedentdrio dieta hiperlipidica + CLA, dieta normal e exerci-




cio, dieta hipercaldrica e exercicio, pois desta forma amplia-se a
discussdo a respeito dos efeitos do exercicio e do CLA separada-
mente, assim como os efeitos da dieta hiperlipidica.
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