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Resumo
O objetivo deste trabalho foi determinar o efeito do exercício 

de natação sobre a glicose e triacilglicerol (TG) sanguíneos, mor-
fometria e metabolismo energético do músculo sóleo de ratas que 
receberam suplementação nutricional com sacarose. Ratas Wistar 
com peso médio de 76 g foram divididas em: grupo controle seden-
tário (CS); grupo controle exercitado (CE); grupo suplementado 
sedentário (SS); grupo suplementado exercitado (SE). Aos grupos 
suplementados foi oferecida solução aquosa de sacarose 30% e dieta 
basal ad libitum. Os grupos controle receberam dieta basal e água 
ad libitum. Os animais nadaram uma hora três dias por semana. As 
análises sanguíneas mostraram aumentos da glicose no grupo SS e 
do TG nos grupos SS e SE. Houve redução do TG muscular no 
grupo CE, elevação do hidroperóxido de lipídio (HP) no grupo SS 
e da citrato sintase nos grupos SS e SE em relação aos seus respec-
tivos controles. O grupo CE apresentou aumento signifi cativo dos 
diâmetros das fi bras. Conclui-se que dieta balanceada associada à 
prática de exercícios físicos está relacionada a uma diminuição do 
conteúdo lipídico intramuscular, associado a um aumento das fi bras 
musculares e utilização de TG como fonte energética.
Palavras-chave: exercício, sacarose, metabolismo energético. 

Abstract
Th e objective of this study was to determinate the eff ect of the 

swimming exercise on glucose and triacylglycerol (TG), morpho-
logical and energy metabolism in the muscle soleo of female rats 
that received nutritional supplementation with sucrose. Female 
Wistar rats with medium weight of 76 g were divided into: seden-
tary control group (SC); exercised control group (EC); sedentary 
supplemented group (SS); exercised supplemented group (ES). 30% 
sucrose aqueous solution and basal diet ad libitum were off ered to 
the supplemented groups. Th e control groups received basal diet 
and water ad libitum. Th e animals swam three times a week for 
one hour. Blood analysis showed an increase in blood glucose in 
groups SS and of TG in groups SS and SE. It was found a muscle 
reduction of TG in group EC, higher levels of lipid hydroperoxide 
(HP) in group SS and citrate synthase in group SS and ES in relation 
to respective controls. Group EC showed a signifi cant increase on 
fi ber diameters. We conclude that a combination of balanced diet 
and physical exercise is connected to a decrease in intramuscular 
lipid content associated to an increase of muscle fi bers and use of 
TG as energetic source. 
Key-words: exercise, sucrose, energetic metabolism. 
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Introdução

Historicamente, a atividade física teve papel relevan-
te para a sobrevivência do homem. Entretanto, com o 
advento da modernidade, inúmeras facilidades materiais 
incorporadas ao dia-a-dia tornaram o homem cada vez mais 
sedentário [1].

Da mesma forma, a evolução da tecnologia alterou os 
hábitos alimentares da população, induzindo um consumo 
excessivo de dietas ricas em lipídeos e açúcares e conseqüen-
temente a um desequilíbrio entre a energia ingerida e o dis-
pêndio de energia necessário ao organismo [2,3]. 

A ingestão de bebidas ricas em sacarose associadas ao 
consumo de alimentos sólidos de alta caloria, parece induzir 
um balanço energético positivo na dieta [4], bem como uma 
redução no controle do apetite [5,6].

Estudos de Parks et al. [7] relatam que as estratégias die-
téticas com restrições no consumo de gorduras e alta ingestão 
de carboidratos, induzem a hipertrigliceridemia, reduzindo o 
colesterol de alta densidade (HDL), aumentando o colesterol 
de densidade muito baixa (VLDL), a glicemia e a insulinemia 
no período pós-prandial. 

A inadequação dietética e o sedentarismo estão associados 
à obesidade, diabetes mellitus e dislipidemia, sendo que alguns 
estudos apontam que dietas ricas em carboidratos podem 
desenvolver resistência à insulina, hipertrigliceridemia, hiper-
tensão arterial, estresse oxidativo e acentuado ganho de peso 
em animais [5,8]. Tais fatores estão associados à ocorrência 
de doenças cardiovasculares (DCV) e desenvolvimento de 
distúrbios músculo-esqueléticos [9-12].

Nesse sentido, como medida de interação terapêutica 
para combater os efeitos nocivos advindos do sedentarismo 
e da ingestão de dietas hipercalóricas, tem sido recomenda-
da a prática regular de atividades físicas aeróbias. Os efeitos 
positivos do exercício físico podem ser observados na função 
cardíaca, circulação periférica, função pulmonar e muscula-
tura esquelética [13].

Há evidências de que a musculatura esquelética é um 
importante alvo terapêutico nas doenças cardiovasculares 
e metabólicas, sendo considerado por alguns autores um 
“órgão endócrino”, devido à sua ação primária na melhora 
da tolerância à glicose, na resistência insulínica e na disli-
pidemia [14]

A prática regular de atividade física está relacionada a 
alterações benéfi cas e estruturais da musculatura esquelética, 
bem como à adequação de parâmetros bioquímicos séricos 
[15,16]. Entretanto, ainda não estão totalmente estabelecidos 
os efeitos do exercício físico associados ao hábito diário de 
ingestão de sacarose.

Desta forma, o objetivo deste trabalho foi verifi car o efeito 
do exercício físico de natação sobre a glicose e triacilglicerol 
sanguíneo, morfometria e metabolismo energético do múscu-
lo sóleo de ratas recém-desmamadas, até a idade adulta.

Materiais e métodos

Foram utilizadas 24 ratas Wistar, recém desmamadas, com 
peso aproximado de 76 g, provenientes do Biotério Central 
da UNESP “Campus de Botucatu” e transferidas para o 
Biotério da FCT/UNESP, Campus de Presidente Prudente, 
mantidas em gaiolas individuais onde permaneceram à tem-
peratura de 23°C, umidade 60 ± 5 % e período claro-escuro 
de 12 horas. 

Os animais foram divididos aleatoriamente em 4 grupos 
contendo 6 animais. O grupo controle sedentário (CS) re-
cebeu dieta padrão e água; grupo controle exercitado (CE) 
recebeu dieta padrão, água e realizou exercício de natação. O 
grupo sacarose sedentário (SS) recebeu dieta padrão e solução 
aquosa com sacarose 30%; grupo sacarose exercitado (SE) 
recebeu dieta padrão, solução aquosa com sacarose 30% e 
realizou exercício de natação.

Todos os animais receberam dieta basal (Purina) que con-
tem 3,0 kcal/g, água e/ou solução aquosa de sacarose 30% ad 
libitum e foram pesados semanalmente durante os 12 meses 
de experimento.

O exercício realizado foi a natação, em tanques coletivos 
medindo 100 X 80 X 80 cm contendo água aquecida na 
temperatura mantida entre 32 e 34°C e trocada após cada 
sessão.

Na primeira semana, os animais se adaptaram ao meio 
aquático durante 15 minutos. A partir da segunda semana os 
animais nadaram uma hora, três vezes por semana durante o 
período de 11 semanas. 

Após 24 horas da última sessão de exercício e 12 horas de 
jejum foram realizadas análises de glicose (G) e triacilglicerol 
(TG) por punção caudal e lido por meio do glicosímetro 
(Boehringer Mannheim, Eli Lilly do Brasil, São Paulo) e 
com o aparelho digital Accutrend GCT® (Roche Brasil, Rio 
de Janeiro, Brasil). Imediatamente após, os animais foram 
anestesiados (Xilazina (0,7 ml/kg) e Ketamina 10% (1 ml/
kg) e sacrifi cados por decapitação. 

Amostras do músculo sóleo foram rapidamente retiradas 
e congeladas em nitrogênio líquido. Foram realizados cortes 
histológicos de 8 μm, corados a partir do método Hemato-
xilina e Eosina [16] para mensuração do tamanho das fi bras 
musculares (μm), seguindo os critérios de Dubowitz e Brooke 
[17] e utilizando o software Image Pro-Plus® em sistema de 
análise de imagem computadorizada.

Amostras do músculo sóleo foram homogeneizadas e 
centrifugadas a 10.000 rpm por 15 minutos em centrífuga 
refrigerada a –4oC [18]. Os sobrenadantes foram utilizados 
para a determinação das concentrações de proteínas totais, de 
triacilglicerol através de kits CELM© (Companhia de Equipa-
mentos Laboratoriais Modernos, São Paulo, Brasil). A análise 
do estresse oxidativo foi realizada através da concentração de 
substâncias antioxidantes totais (SAT) e do hidroperóxido de 
lipídio (HP). As SAT foram determinadas através da capacida-
de de antioxidantes inibirem a oxidação de ácido 2,2’- azinobis 
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(3-etilbenzetiazilcolina-sulfonico) (ABTS) [19,20]. O HP 
foi determinado através da oxidação do Fe2+ (sulfato ferroso 
amoniacal) a 560 nm. O Fe3+ formado reage com alaranjado 
de xilenol formando composto colorido [21].

O metabolismo energético [21] foi analisado através das 
enzimas reguladoras das vias metabólicas, beta-hidroxi-acil 
CoA desidrogenase (OHADH, E.C.1.1.1.35.), relacionada 
a oxidação dos ácidos graxos; lactato desidrogenase (LDH, 
E.C.1.1.1.27.) associada à glicólise e ao metabolismo ana-
eróbico, bem como da citrato sintase (CS, E.C.4.1.3.7.), 
reguladora do fl uxo de metabólitos através do Ciclo de Krebs 
e marcadora do metabolismo aeróbio [22].

A atividade da OHADH foi determinada em meio contendo 
acetoacetil CoA 0,05 mM e NADH 0,1 mM [22]. A atividade da 
LDH foi determinada pela velocidade de consumo de NADH, 
medida a 340 nm, tendo como substrato o piruvato [23]. A 
atividade da CS foi determinada em tampão tris-HCl 50 mM, 
pH 8.0, contendo acetil CoA 0,1 mM, dithiobis-2-nitrobenzoato 
0,1 mM (DTNB) e oxaloacetato 0,5 mM [22]. 

As leituras foram realizadas em espectrofotômetro com 
controle de temperatura (UV/visível Ultrospec 5,000 com 
Swift II software, Cambridge, England, UK) e em leitor de 
microplaca (μQuant-MQX 200 Bio-Tech Instruments, Inc., 
Winooski, VT, USA) com controle através do software Kcjúnior 
(Bio-Tech Instruments, Inc., Winooski, VT, USA). 

O consumo alimentar de ração, de líquidos e a energia 
ingerida foram calculados com base na quantidade consumida 
e na energia metabolizável da dieta. A análise estatística foi 
realizada através da análise de variância (ANOVA). Para se 
determinar a diferença entre os tratamentos foi aplicado o 
pós-teste de Tukey, com nível de signifi cância de 5% [24].

Resultados

Análises do peso e consumo alimentar

O peso inicial dos animais apresentou-se aumentado nos 
grupos CS e SE. Não houve diferença entre os grupos na 
avaliação do peso fi nal e ganho de peso ao fi nal do experi-
mento (Tabela I).

Animais suplementados com sacarose ingeriram maior 
quantidade de líquido e reduziram o consumo de ração em 
relação aos seus respectivos grupos controle. A energia ingerida 
foi maior no grupo SE em relação aos grupos CE (Tabela I).

Análise sangüínea

Na Tabela I observa-se que a concentração de triacilglicerol 
dos grupos SS e SE foi signifi cativamente maior que a encon-
trada nos seus respectivos controles. Animais sedentários su-

Tabela I - Peso inicial, peso fi nal, ganho de peso corporal, consumo de ração, ingestão de líquidos, energia ingerida, triacilglicerol e glicose 
sanguínea dos grupos: (CS) ratas ingerindo dieta padrão, água e sedentário, (CE) ratas ingerindo dieta padrão, água e realizando exercício de 
natação, (SS) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa com sacarose 30% e sedentário, (SE) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa 
com sacarose 30% e realizando exercício de natação.
Grupos CS CE SS SE
Peso inicial(g) 76,17 ± 0,81AC 73,13 ± 0,71B 71,17 ± 0,69B 76,63 ± 0,92A
Peso final (g) 309,83 ± 32,28A 295,88 ± 23,82A 311,67 ± 34,16A 322,5 ± 37,8A
Ganho de peso (g) 233,66 ± 21,92A 222,75 ± 24,52A 240,5 ± 27,51A 245,87 ± 26,72A
Ingestão de líquido (ml/dia) 32,52 ± 3,11A 31,55 ± 3,19 A 42,19 ± 2,36 B 43,07 ± 4,12 B
Consumo alimentar (g/dia) 17,49 ± 1,07A 18,29 ± 1,04A 5,97 ± 0,40B 6,57 ± 0,60B
Energia ingerida (kcal/dia) 40,68 ± 2,44AC 39,78 ± 2,25A 46,81 ± 4,45BC 49,25 ± 3,21B
Triacilglicerol (mg/dl) 166,66 ± 6.06A 165,62 ± 13.78 A 218,16 ± 14.04B 237,12 ± 16.14C
Glicose (mg/dl) 84,17 ± 2,32 A 90,50 ± 4,63AB 100,33 ± 1,24B 89,88 ± 8,15AB

Resultados expressos como média ± desvio-padrão. Letras diferentes indicam diferenças significantes entre os grupos, p < 0,05.

Tabela II - Concentrações musculares de proteína, triacilglicerol (TG), hidroperóxido de lipídio (HP) e atividades da beta-hidroxiacil coenzima 
A desidrogenase (OHADH), lactato desidrogenase (LDH) e citrato sintase dos grupos: (CS) ratas ingerindo dieta padrão, água e sedentário, 
(CE) ratas ingerindo dieta padrão, água e realizando exercício de natação, (SS) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa com sacarose 
30% e sedentário, (SE) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa com sacarose 30% e realizando exercício de natação.
Grupos CS CE SS SE

Proteína (%) 14,84 ± 1,48A 14,69 ± 1,38A 17,90 ± 3A 16,00 ± 3,62A
TG (%) 1,07 ± 0,1A 0,82 ± 0,12B 1,12 ± 0,26A 1,15 ± 0,276A
HP (nmol/g tecido) 73,79 ± 5,11A 74,49 ± 1,0A 110,36 ± 17B 84,19 ± 9,97A 
OHADH (nmol/mg tecido) 7,06 ± 3,63A 7,19 ± 2,71A 7,32 ± 4,25A 7,76 ± 3,2A 
LDH (nmol/mg tecido) 10,36 ± 2,51A 10,51 ± 2,03A 10,78 ± 3,19A 11,56 ± 1,72A 
Citrato Sintase (nmol/mg tecido) 23,82 ± 3,11A 25,95 ± 1,75AB 28,97 ± 1,88B 33,32 ± 4,01C 

Resultados expressos como média ± desvio-padrão. Letras diferentes indicam diferenças significantes entre os grupos, p < 0,05.
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plementados com sacarose (SS) apresentaram maior glicemia 
de jejum em relação ao grupo sedentário controle (CS). 

Análises musculares

Os parâmetros bioquímicos musculares estão apresentados 
na Tabela II, onde se pode observar que não houve alteração 
signifi cativa na concentração de proteínas totais entre os gru-
pos estudados. Com relação às concentrações de triacilglicerol 
(TG), verifi ca-se que o grupo CE apresentou as menores 
concentrações em relação aos outros grupos. 

O grupo SS apresentou elevação signifi cativa na concentra-
ção de hidroperóxido de lipídio (HP). Não foram observadas 
alterações signifi cantes nas atividades das enzimas beta-
hidroxiacil coenzima A desidrogenase (OHADH) e lactato 
desidrogenase (LDH) nos diferentes grupos estudados. 

A atividade da citrato sintase, mostrou-se elevada no grupo 
SS em relação ao CS. Animais do grupo SE apresentaram 
atividades da citrato sintase mais elevadas em relação aos 
demais grupos. 

Análise histológica

Verifi cou-se que os valores morfométricos do músculo 
sóleo apresentam diferenças estatisticamente signifi cantes 
entre todos os grupos. Os animais do grupo CE apresentaram 
fi bras de maiores diâmetros, seguidos pelo grupo SS, grupo 
SE e grupo CS. Os resultados encontrados podem ser visu-
alizados na Figura 1.

Figura 1 - Análise morfométrica das fi bras do músculo sóleo dos 
grupos: (CS) ratas ingerindo dieta padrão, água e sedentário, (CE) 
ratas ingerindo dieta padrão, água e realizando exercício de natação, 
(SS) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa com sacarose 30% 
e sedentário, (SE) ratas ingerindo dieta padrão, solução aquosa com 
sacarose 30% e realizando exercício de natação.

Este fato pode estar associado à reduzida efi ciência ali-
mentar dos grupos SS e SE ao longo do experimento. A 
menor ingestão de ração foi compensada pelo alto consumo 
de energia proveniente das calorias adicionais da sacarose. 
É interessante notar que os animais suplementados com 
sacarose apresentaram menor consumo alimentar que seu 
respectivo controle, independente de pertencerem ao grupo 
sedentário ou exercitado e mantiveram pesos corporais fi nais 
semelhantes (Tabela I).

Mahan e Escott-Stump [25] verifi caram que no período 
pós-atividade, a refeição ofertada deve ser à base de carboi-
dratos complexos, visando manter a massa corporal magra. 
Estudo realizado por Lima et al. [26] mostrou que o trata-
mento com carboidratos complexos proporcionou maior peso 
corporal, sugerindo a contribuição da massa corporal magra 
nos valores do peso corporal.

De maneira geral, quando a energia ingerida excede o gasto 
energético, o excesso de energia é depositado como gordura, 
caracterizando, a obesidade [27]. Considerando desta maneira 
simplista, desde que obesidade é observada quando a energia 
ingerida excede o gasto energético, intuitivamente a perda de 
peso seria obtida quando a ingestão calórica fosse menor que 
o gasto energético, independentemente dos componentes 
da dieta. Entretanto, a variação nos componentes da dieta, 
além do conteúdo calórico, bem como o número de refeições 
diárias infl uencia consideravelmente o ganho de peso [28] e 
os parâmetros metabólicos a ela associados [29].

Neste estudo, os animais que receberam suplementação 
com sacarose apresentaram consumo alimentar reduzido, 
porém, a ingestão de líquidos foi signifi cativamente elevada. 
Estes achados podem estar relacionados à palatabilidade das 
dietas. Resultados semelhantes foram encontrados por Bur-
neiko et al. [30] em estudos associando dieta hipercalórica 
ao exercício de natação em ratos.

 Segundo Himaya et al. [31] o consumo alimentar 
reduzido, compensado pela ingestão elevada de líquidos, 
está relacionado à regulação do nível de saciedade. Níveis 
séricos elevados de glicose, de triglicerídeos e de colesterol 
estimulam receptores hipotalâmicos reguladores da fome e 
da saciedade.

Embora não tenha sido observado ganho de peso em ne-
nhum dos grupos estudados, sacarose e exercício induziram 
signifi cantes alterações bioquímicas na glicose e triacilglicerol 
séricos.

Dieta rica em sacarose elevou a glicemia dos animais no 
grupo SS. Esses resultados concordam com o estudo realizado 
por Holloszy [32], o qual afi rma que após a ingestão de dietas 
com elevado teor de carboidratos, a redução de glicose sérica 
é menos provável de ser verifi cada na análise glicêmica. De 
acordo com estudos previamente publicados, a combinação 
de inatividade física com o consumo de dietas hipercalóricas 
estão associados ao aumento signifi cativo na glicemia de ratos 
sedentários [12,29,33]. Desta forma, sugere-se que a elevada 
ingestão de sacarose está associada a alterações na resposta 

Discussão

Os resultados deste estudo mostraram que dieta com sa-
carose não induziu alteração no ganho de peso corporal nos 
animais suplementados em relação ao grupo controle, durante 
o período pós-desmame até a idade adulta. 
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insulínica, sendo que sua associação ao sedentarismo atuou 
como fator deletério ao organismo.

No estudo desenvolvido por Rique et al.[34] verifi cou-se 
que após a prática de exercícios aeróbios diários, a captação de 
glicose pelo músculo continua e intensifi ca-se, demonstrando 
aumento da sensibilidade à insulina enquanto o glicogênio 
é ressintetizado. Entretanto, exercícios três vezes por semana 
não apresentaram o mesmo efeito, sugerindo que não houve 
melhora na resposta insulínica induzida pelo programa de 
exercícios nestes animais.

A energia ingerida e o dispêndio de energia necessário 
ao organismo são determinantes do perfi l lipídico [35]. 
Dieta suplementada com sacarose elevou signifi cativamente 
a concentração de triacilglicerol (TG) sanguíneo dos ani-
mais, e exercícios de natação três dias por semana não foram 
efi cazes para reduzir este aumento. Estudos de Burneiko et 
al.[30] mostraram que concentrações do triacilglicerol sérico 
elevadas em animais suplementados com dieta hipercalórica 
não foram reduzidas nos grupos que realizavam exercícios 
intermitentes, duas vezes por semana, apenas nos animais 
exercitados diariamente. 

Animais do grupo SE comparados ao SS mantiveram os 
valores de trigliceridemia elevados, sugerindo menor captação 
muscular. A manutenção da concentração de TG muscular no 
grupo exercitado pode estar associada à sua utilização como 
fonte de energia, demonstrada pela elevação da citrato sintase. 
Constituído por uma molécula de glicerol e três de ácidos 
graxos, o triacilglicerol é considerado um efi caz armazenador 
de energia no tecido adiposo dos seres vivos [36]

O aumento do TG sérico no grupo SS disponibilizou mais 
energia para a função muscular, mesmo nos animais sedentá-
rios. A elevação da citrato sintase e a manutenção dos valores 
de triacilglicerol muscular indicaram que o triacilglicerol foi 
oxidado no ciclo do citrato [26,37]. Desde que a função da 
enzima citrato sintase é medir o fl uxo de metabólitos pelo 
ciclo de Krebs, podemos verifi car que, nestas condições o 
fl uxo de elétrons na cadeia respiratória resultou em aumento 
de espécies reativas do oxigênio (ERO), culminando com a 
elevação do HP. 

Os valores reduzidos de TG muscular no grupo CE podem 
estar relacionados à maior utilização de lipídios como fonte 
energética para a prática do exercício físico, uma vez que as 
contrações isoladas no músculo esquelético podem estimu-
lar a captação, a hidrólise e a oxidação dos triacilglicerídeos 
intramiocelulares e sanguíneos [36].

O exercício normalizou o HP muscular no grupo suple-
mentado, indicando que o fl uxo de metabolitos pelo ciclo 
do citrato e na cadeia respiratória foi convertido em energia 
para contração muscular, sem a formação de ERO observada 
no grupo SS.

Supõe-se, portanto, que o exercício de natação foi sufi -
ciente para melhorar a capacidade mitocondrial dos animais 
do grupo SE, desde que houve aumento da citrato sintase 
associado à redução de HP. De forma semelhante, estudos de 

Bruce e colaboradores [38] verifi caram que indivíduos obesos 
submetidos à atividade física apresentaram uma melhora na 
capacidade mitocondrial para captação e oxidação de ácidos 
graxos, entretanto sem modifi cação no TG muscular, o que 
também pôde ser verifi cado no presente estudo. 

Os resultados obtidos na análise morfométrica do mús-
culo sóleo mostraram um aumento do diâmetro das fi bras 
no grupo CE associado à redução na concentração de TG 
e a manutenção dos demais parâmetros bioquímicos. Desta 
forma, o aumento das fi bras pode estar associado à hipertrofi a 
muscular que, segundo Boonyarom [39], é uma das respostas 
adaptativas da musculatura esquelética ao exercício e está 
associada a um aumento de volume das fi bras musculares 
nos grupos exercitados.

Resultados semelhantes foram observados no estudo de 
Camargo Filho et al.[40] no qual ratos foram submetidos a 
sessões de natação e suplementação ou não com esteróide 
anabólico. Verifi cou-se que os animais placebo exercitados pela 
natação apresentaram valores de diâmetro de fi bras musculares 
maiores que os animais controle, sendo tal fato relacionado 
à hipertrofi a muscular.

Conclusão

Verifi cou-se que uma dieta balanceada associada à prática 
de exercícios físicos está relacionada a uma diminuição do 
conteúdo lipídico intramuscular, associado a um aumento das 
fi bras musculares e utilização de TG como fonte energética. 
O consumo de TG como fonte de energia ocorreu mantendo 
HP e, portanto o equilíbrio entre os sistemas oxidantes e 
antioxidantes celulares. 

Desta forma, podemos concluir que o protocolo de exer-
cício utilizado, nas duas condições alimentares, teve efeito 
benéfi co. Na dieta padrão diminuiu o TG muscular e na 
dieta rica em sacarose, aumentou o metabolismo aeróbico e 
reduziu o estresse oxidativo.
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