
16 

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS 

Faculdade de Ciências Aplicadas 

  

 

 

DIEGO GOMES DE MELO 

 

 

 

 

TREINAMENTO DE FORÇA DE CURTA DURAÇÃO INDUZ ALTERAÇÕES NO 

PERFIL DE ÀCIDOS GRAXOS E ADAPTAÇÕES TERMOGÊNICAS NO TECIDO 

ADIPOSO SUBCUTÂNEO DE CAMUNDONGOS OBESOS 

 

SHORT-TERM STRENGTH TRAINING INDUCES CHANGES ON FATTY ACIDS 

PROFILE AND SLIGHT THERMOGENIC ADAPTATIONS IN THE OBESE MICE 

SUBCUTANEOUS ADIPOSE TISSUE 

 

 

 

 

 

 

LIMEIRA 

2020 



  

 UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS                        

Faculdade de Ciências Aplicadas 

 

 

DIEGO GOMES DE MELO 

 

 

TREINAMENTO DE FORÇA DE CURTA DURAÇÃO INDUZ ALTERAÇÕES NO 

PERFIL DE ÀCIDOS GRAXOS E ADAPTAÇÕES TERMOGÊNICAS NO TECIDO 

ADIPOSO SUBCUTÂNEO DE CAMUNDONGOS OBESOS 

 

 

 

Dissertação apresentada à Faculdade de Ciências 

Aplicadas da Universidade Estadual de Campinas como 

parte dos requisitos exigidos para obtenção do título de 

Mestre em Ciências da Nutrição e do Esporte e 

Metabolismo na área de Ciências do Esporte 

 

 

Orientador: Prof. Dr. Leandro Pereira de Moura 

ESTE EXEMPLAR CORRESPONDE À VERSÃO FINAL DA DISSERTAÇÃO 

DEFENDIDA PELO ALUNO DIEGO GOMES DE MELO E ORIENTADA PELO 

PROF. DR. LEANDRO PEREIRA DE MOURA 

 

LIMEIRA 

2020 



  

 



  

Folha de Aprovação 

Autor: Diego Gomes de Melo 

Título: TREINAMENTO DE FORÇA DE CURTA DURAÇÃO INDUZ ALTERAÇÕES NO 

PERFIL DE ÀCIDOS GRAXOS E ADAPTAÇÕES TERMOGÊNICAS NO TECIDO ADIPOSO 

SUBCUTÂNEO DE CAMUNDONGOS OBESOS 

Natureza: Dissertação 

Área de Concentração: AA – Ciências do Esporte 

Instituição: Faculdade de Ciências Aplicadas – FCA/UNICAMP 

Data da Defesa: Limeira-SP, 10 de julho de 2020. 

 

BANCA EXAMINADORA: 

 

Prof. Dr. Leandro Pereira de Moura (orientador) 

Faculdade de Ciências Aplicadas – FCA/UNICAMP 

 

Prof. Dr. Carlos Kiyoshi Katashima (membro) 

Faculdade de Ciências Aplicadas – FCA/UNICAMP 

 

Prof. Dr. Guilherme Morais Puga (membro externo) 

Faculdade de Educação Física e Fisioterapia - UFU 

 

 

 

A Ata de defesa com as respectivas assinaturas dos membros encontra-se no SIGA/Sistema de 

fluxo de dissertação/tese e na Secretaria do Programa da unidade. 



  

DEDICATÓRIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A minha mãe, aquela que foi 

fundamental nesse processo. Não 

tenho palavras para expressar o 

quão você foi responsável por eu 

ter chegado até aqui. Muito 

obrigado por tudo. 



  

AGRADECIMENTOS 

A minha mãe em primeiro lugar, sem sua garra, discernimento e apoio eu jamais pensaria em 

chegar até aqui. Toda sua luta em silêncio, me fez perceber o quanto é importante fazermos ao invés 

de jogarmos palavras ao vento. Você sem dúvida tem muita participação em tudo que fiz até hoje, 

meus mais sinceros agradecimentos. 

As minhas irmãs, Karla, Bruna e Jéssica. Vocês me fazem querer ser mais forte a cada dia. 

Aprendi muito com cada uma de vocês, além disso, foram muito importante pelo apoio e ao me 

ensinarem a lidar com as incertezas. Enorme muito obrigado a cada uma de vocês. 

Ao meu pai, que infelizmente não pode presenciar o fim desse processo. Mas me ensinou coisas 

valiosas ao longo do tempo. E num momento crucial dessa etapa foi uma pessoa importante ao me 

incentivar, com palavras e com sua atitude, para que eu continuasse em frente. Onde quer que você 

esteja, muito obrigado por tudo. 

Ao meu orientador professor Leandro Pereira de Moura. Eu agradeço pela oportunidade que me 

deu em participar dos projetos desenvolvidos e por ter me recebido como aluno. Obrigado por cada 

conversa, cada conselho e cada incentivo para dar continuidade no processo, estou me tornando um 

pesquisador melhor a cada dia. Obrigado! 

Aos professores do laboratório professores Pauli, Ropelle e Dennys. Sem a ajuda intelectual e 

amiga de vocês, eu não teria tido a chance de ter sucesso até aqui. Agradeço por cada reunião e 

cobrança que tive, sem isso eu não teria crescido o tanto que cresci até o momento. Vocês me 

ajudaram a ser uma pessoa melhor e um pesquisador melhor. Obrigado! 

Aos amigos da vila. Claudinho, Diego, João, Lucas, Thiagão, Murilo e Matheus. Se o processo 

foi leve, foi porque vocês estavam ao meu lado. Eu só agradeço por cada risada que damos, por 

cada conversa jogada fora que temos, isso faz com que o fardo se torne mais leve. Agradeço demais 

a cada um de vocês. 

Aos amigos de grupo. Sem vocês nada disso estaria pronto, vocês fizeram um baita trabalho. Se 

não fossem Rodrigo, Kellen, Chadi, Raphael e Thais eu não teria conseguido terminar todas às 

análises e testes que deveriam ter sido feitos. E eu gostaria de agradecer em especial ao Chadi que 

me ensinou muito sobre o laboratório e a Kellen, que me deu um suporte intelectual enorme. 

Obrigado a cada um de vocês. 

Aos amigos do laboratório. A todos vocês do LABMEX/LABGEN, obrigado pela ajuda, sei que 

dei um pouco de trabalho e irritação com todas as dúvidas sobre análise, mas hoje nada disso teria 



  

sido feito se não fosse pela colaboração de cada um de vocês. O aprendizado que eu levo é a de que 

definitivamente ninguém faz nada sozinho, isso só me alegra e faz querer continuar. Obrigado! 

Por fim, gostaria de agradecer a agência de fomento Capes. O presente trabalho foi realizado 

com apoio da Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior - Brasil (CAPES) - 

Código de Financiamento 001. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

EPÍGRAFE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“A melhor coisa que um ser humano pode 

fazer é ajudar outro ser humano a saber mais” 

Charlie Munger 



  

RESUMO 

A obesidade é um dos fenômenos epidemiológicos da atualidade. Responsável pelo 

desenvolvimento das doenças crônico metabólicas. E, além disso, é caracterizada pelo aumento 

exacerbado do tecido adiposo. E uma maneira possível de diminuir os efeitos deletérios do acúmulo 

exacerbado de tecido adiposo é o aumento do processo de termogênese, que está relacionado ao 

aumento da atividade da uncoupling protein-1 (UCP1). Assim, o presente estudo tem como objetivo 

investigar a influência do treinamento de força de curto duração (TFCD) nos processos de lipólise, 

lipogênese e begeamento do tecido adiposo subcutâneo (TAs) de camundongos obesos. Para isso, 

foram utilizados camundongos swiss, divididos em três grupos: controle magro (CT), obeso 

sedentário (OBS) e obeso exercício de força (OBexT). Como desenho experimental, os animais do 

grupo obeso treinado foram submetidos a sete sessões de exercícios de força. De forma interessante, 

os resultados demonstraram que sete sessões de exercício de força foram capazes de aumentar a 

sensibilidade à insulina e reduzir a glicemia em jejum sem reduzir o peso corporal. No TAs, foi 

demonstrado que o TFCD não aumentou os níveis de proteínas responsáveis pela lipólise, ABHD5 

e PLIN1. Por outro lado, demonstramos que o TFCD diminuiu a expressão de SCD1. Ainda, 

pudemos observar que TFCD foi capaz de diminuir os níveis do perfil de ácidos graxos de cadeia 

longa, ácido graxo saturado e ácido graxo palmítico (C16:0) no TAs. Por fim, nosso estudo 

demonstrou que o treino de força aumentou os genes relacionados ao processo de begeamento, 

PRDM16 e UCP1. É importante ressaltar que todos esses mecanismos biomoleculares foram 

observados independentemente das alterações no peso corporal dos animais. Assim, concluímos que 

o TFCD pode ser uma estratégia eficaz para os processos de begeamento do TAs. 

Palavras-chave: Begeamento; exercício de força; obesidade; lipogênese; tecido adiposo 
subcutâneo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

ABSTRACT 

Obesity is a disease characterized by the exacerbated increase of the adipose tissue. A possible way 

to decrease the harmful effects of the excessive adipose tissue is to increase the thermogenesis 

process, which is related to the increased activity of UCP1. Thus, the present study aims to 

investigate the influence of short-term strength training (STST) on fatty acid composition, lipolysis, 

lipogenesis and browning processes in the subcutaneous adipose tissue (sWAT) of obese mice. For 

this, Swiss mice were, divided into three groups: lean control (CT), obesity sedentary (OBS) and 

obese strength exercise (OBexT). Obese animals were fed a high-fat diet. Trained obese animals 

were submitted to seven strength exercise sessions. It was demonstrated that seven strength exercise 

sessions were able to reduce fasting glycemia. In the sWAT, the STST was able to decrease the 

levels of the long-chain fatty acids profile, saturated fatty acid, and palmitic fatty acid (C16:0). 

Moreover, it was showed that STST did not increase protein levels responsible for lipolysis, the 

ABHD5, and PLIN1. On the other hand, the exercise protocol decreased the expression of the 

lipogenic enzyme, SCD1. Finally, our study demonstrated that the STST increased genes-related 

browning process such as PRDM16 and UCP1 in the sWAT. Interestingly, all these biomolecular 

mechanisms have been observed independently of changes in body weight. Therefore, it is 

concluded that short-term of strength exercise can be an effective strategy to initiate morphological 

changes and the browning process in sWAT. 

Keywords: Browning; strength exercise; obesity; lipogenesis; subcutaneous adipose tissue. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1 A OBESIDADE E COMORBIDADES ASSOCIADAS 

Atualmente, a obesidade afeta diferentes populações em todo o mundo ultrapassando 1bilhão de 

pessoas acometidas pela doença1,2. Os números também são preocupantes quando se trata de 

crianças entre 0 a 5 anos que passaram de 32 milhões em 1990 para 41 milhões no número de casos 

registrados em quadro de sobrepeso e obesidade em 20163,4. Sabe-se que a obesidade é decorrente 

de uma má alimentação e do consumo exacerbado de alimentos ricos em gordura trans5. E com o 

consumo sendo maior do que o gasto calórico ocorre a hipertrofia das células adiposas6. Esse 

aumento exacerbado promove o colapso dos sistemas arterial, muscular, hepático e adiposo. 

Culminando no desenvolvimento de doenças tais como: hipertensão, câncer, doenças metabólicas, 

doença cardiovascular (DCV) e o Diabetes Mellitus tipo II (DM2)7. 

As doenças cardiovasculares representam cerca de 17 milhões de mortes ao ano segundo a 

Organização Mundial de Saúde8. E cerca de 5% das causas de morte estão relacionadas diretamente 

com o sobrepeso e a obesidade8. A OMS classifica as doenças cardiovasculares em diferentes 

grupos, que englobam as doenças coronárias, cerebrovascular, problemas congênitos, doenças 

arterial periférica, trombose e embolia pulmonar9. E a obesidade de forma crônica é um fator 

preponderante para elevar esses agravamentos à saúde10. Sendo a principal causa do 

desenvolvimento da falha cardíaca e fibrilação atrial10. Além disso, podendo causar danos por 

ruptura ou formação de coágulos nas artérias do coração, devido ao aumento de ácidos graxos livres 

na circulação sanguínea e decorrente do aumento no processo inflamatório11.  

Além das doenças desenvolvidas a nível macro, o desenvolvimento das doenças associadas à 

obesidade deve-se a grandes alterações moleculares ocorridas em decorrência do aumento gradativo 

da massa adiposa12. Assim, as doenças metabólicas vem apresentando aumento gradual ao longo 

dos anos13. Diferentes estudos demonstram os efeitos deletérios ao sistema circulatório e cardíaco 

causado pelo aumento exacerbado da liberação de citocinas pró-inflamatórias, levando ao 

desenvolvimento das doenças autoimunes13,14. Nesse contexto, o tecido adiposo branco (TAB) é um 

importante órgão endócrino responsável pela liberação de hormônios e de citocinas pró e anti-

inflamatórias6,7. E ao se encontrar em um estado inflamatório agudo, o TAB é capaz de secretar 

elevados níveis de citocinas pró-inflamatórias na corrente sanguínea, sendo elas: TNF-α, IL-6 e IL-

1β15. Esse fenômeno ocasiona o processo de quimiotaxia no tecido adiposo, promovendo a 

infiltração de macrófagos tipo M1 proporcionando o aumento da liberação de adipocinas pró-

inflamatórias16. Ao se estender de forma crônica, respostas moleculares prejudiciais atingem outras 

células, além do adipócito, conduzindo a um dos principais efeitos deletérios para o sistema celular, 
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a redução da comunicação entre insulina e seu receptor de membrana17. Essa redução, faz com que 

as proteínas downstream da via da insulina parem de exercer seu papel de ativação do translocador 

de vesículas que contém o transportador de glicose, GLUT4, para a membrana celular reduzindo a 

captação de glicose para a célula18.  

1.2 O PROCESSO INFLAMATÓRIO E O TECIDO ADIPOSO SUBCUTÂNEO 

Após a diferenciação de macrófagos, estes passam pelo processo de polarização infiltrando-se no 

tecido adiposo19. Em seguida, ocorre o aumento e a sinalização de adipocinas pró-inflamatórias 

(TNF-α, IL-1β, IL-6), que são responsáveis pela maior transcrição do fator nuclear-κB (NFκB), esse 

aumento proporciona uma maior ativação das proteínas JNK e IKK no interior da célula adiposa19. 

Ao serem ativadas, JNK e IKK atuam promovendo maior sinalização para transcrição de NFκB, e 

com isso, ocorre o aumento do processo inflamatório local, que irá resultar na menor propagação de 

sinal da via da insulina20,21. Como resposta ao aumento do processo inflamatório e bloqueio da 

sinalização da insulina, uma maior atividade da via da lipólise ocorre no tecido adiposo22. E esse 

processo quando elevado, resulta na maior liberação de ácidos graxos livres, promovendo à 

resistência periférica à insulina em outros tecidos (como músculo e fígado)23. Além de prejudicar a 

interação do hormônio insulina com o seu receptor (IR) e seu substrato (IRS1/2)6,24. O bloqueio na 

sinalização resulta na diminuição da ativação da vesícula transportadora de glicose (GLUT-4)25. 

Com a menor sinalização de GLUT4, menor será a captação de glicose para o meio interno da 

célula adiposa, diminuindo funções essenciais à manutenção do tecido adiposo, como a 

sobrevivência e o crescimento celular26. 

Esse fenômeno ocorre devido a fosforilação de IRS-1 no seu resíduo serina, que é mediado pela 

maior ativação de NFκB, essa ação resulta na menor interação entre insulina e seu receptor de 

membrana25. Para que esse processo ocorra, é necessário o recrutamento de Iκb (IKK), responsável 

por atuar tanto na translocação de NFκB para o núcleo quanto auxiliando na fosforilação do 

receptor de insulina25. Com o aumento gradual do processo inflamatório, maior será a ativação de 

IKK exercendo seu papel carreando mais NFκB para atuar na transcrição de proteínas 

inflamatórias27. Esse fator é preponderante para o aumento da glicemia sérica28. E o aumento de 

glicose sanguínea ocasiona no aumento da produção e secreção de insulina com o objetivo de 

aumentar a captação de glicose pela célula29. 

1.3 LIPÓLISE E LIPOGÊNESE DO TECIDO ADIPOSO 

O processo que envolve a lipólise do TAs é complexo e depende da sincronia de diferentes 

enzimas. E a proteína responsável pelo começo da sinalização é a AMPK30. Iniciando o processo 
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que irá gerar a quebra de ácidos graxos no tecido adiposo31. Então, ao ser fosforilada, a AMPK ativa 

outras duas proteínas lipases, a hormone sensitive lipase (HSL) e a adipose triglyceride lipase 

(ATGL)32. Com a ativação de HSL e ATGL, ocorre, também, a fosforilação de perilipina (PLIN) 

liberando uma terceira proteína, abhydrolase domain containing 5 (ABHD5), para atuar na 

estabilidade da ATGL33. Quando ABHD5 e ATGL estão associadas, são capazes de promover a 

redução de triacilglicerol em diacilglicerol, liberando uma molécula de ácido graxo33. O processo 

seguinte envolve a ação da HSL, que ao interagir com pPLIN, atua reduzindo diacilglicerol em 

monoacilglicerol, liberando também uma molécula de ácido graxo34. Por fim, ocorre a atuação da 

proteína acylglycerol lipase (MGL), responsável pelo último processo de redução do triacilglicerol. 

Reduzindo monoacil em uma molécula de glicerol e ácido graxo35. 

Quanto à via da lipogênese, para que a agregação de ácidos graxos ocorra de maneira constante 

uma maquinaria muito bem regulada é necessária36. Todo o processo se inicia a partir do aumento 

de citrato no citoplasma da célula37. Com isso, temos a primeira ação da enzima citrato liase (ACL), 

que atua convertendo citrato em Acetil-CoA, essa reação utiliza uma molécula de ATP e Coenzima-

A (CoA-SH)37,38. Como subproduto dessa reação, forma-se Acetil-CoA e oxaloacetato38. Logo em 

seguida, entre em ação a enzima Acetil-CoA carboxilase (ACC) que converte Acetil-CoA em 

Malonil-CoA, inserindo um grupamento carbono na molécula e utiliza uma molécula de ATP para 

tal reação39. Posteriormente temos a diversos ciclos de condensação, redução, desidratação e 

redução, novamente, para que seja formado um ácidos graxo com uma cadeia de quatro carbonos40. 

Esse processo ocorre no complexo proteico, ácido graxo sintase (FAS), até formar um ácido graxo 

com a quantidade exata de carbonos necessário a demanda do organismo41. E durante todo esse 

processo, ocorre a ação de diferentes enzimas que utilizam ATP, para a primeira reação, e NADPH, 

na primeira redução dos ácidos graxos41. Durante toda a reação do ciclo de formação de ácidos 

graxos, é liberado CO2, NADP+ e H2O41. 

1.4 AS INFLUÊNCIAS DO EXERCÍCIO FÍSICO NO TECIDO ADIPOSO 

Com o intuito de reduzir os efeitos inflamatórios e aumentar a responsividade entre insulina e 

seu receptor de membrana, o exercício físico demonstra ser uma importante ferramenta não 

farmacológica nesse processo42. Sabe-se que o exercício aeróbio tem papel fundamental para a 

saúde metabólica, por aumentar a degradação de ácidos graxos e reduzir a atividade inflamatória43. 

Ademais, o exercício físico de força também atua colaborando com a redução do tamanho do tecido 

adiposo (via indireta)44,45. Assim como na redução de adipocinas pró-inflamatórias no tecido 

adiposo (via direta), antes que ocorra a redução do tamanho do tecido adiposo46,47. Após a sessão de 
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exercício físico uma série de proteínas são ativadas, e uma delas é a proteína quinase ativada por 

AMP (AMPK)48. 

A AMPK é capaz de controlar a homeostase energética celular, a ativação de PGC-1α e atuar na 

diminuição do processo de gliconeogênese e no processo inflamatório49. Sua ativação ocorre pelo 

aumento da razão (AMP/ATP ou ADP/ATP), que resulta em adaptações metabólicas capazes de 

inibir os processos anabólicos, restaurando assim o equilíbrio energético durante o estresse 

celular50. No tecido adiposo subcutâneo, a AMPK pode controlar o acúmulo de gordura51, a 

oxidação de ácidos graxos52, bem como o perfil inflamatório53 e, consequentemente, a interação da 

insulina com seu receptor54. Ao ser fosforilada, a AMPK reduz a biogênese de ácidos graxos 

aumentando a captação de glicose e a oxidação de triacilglicerol, reduzindo assim, o acúmulo de 

gordura, a sinalização de NFκB e à resistência à insulina55. Os efeitos anti-inflamatórios da AMPK 

podem ser compartilhados com a ação da SIRT1, já que ambas são capazes de ativar a proteína 

PGC-1α56, proteína que tem papel importante regulando a atividade anti-inflamatória e a transcrição 

mitocondrial57–59. 

Sabendo do processo molecular envolvido na quebra de lipídios. Diferentes estudos buscaram 

demonstrar os efeitos do exercício físico ativando esse conjunto de proteínas60,61. Assim, estudos 

demonstraram que tanto o treino aeróbio quanto o de força foram bem-sucedidos em aumentar a 

atividade da pAMPK em animais obesos quando comparado com o grupo sedentário58,62. Por outro 

lado, o exercício aeróbio agudo não demonstra ter a mesma eficiência no aumento da fosforilação 

da AMPK no tecido adiposo branco subcutâneo de animais obesos63. Em relação a PLIN, diferentes 

estudos avaliaram os efeitos do exercício aeróbio crônico na ativação de PLIN1, HSL e ATGL 

demonstrando aumento na expressão proteica após a realização de exercício64,65. Analisando a 

capacidade do exercício sobre a proteína ABHD5, é possível observar que o exercício aeróbio e o 

exercício de força de curta duração não foram capazes de aumentar a transcrição gênica de ABHD5 

no tecido adiposo subcutâneo66,67. 

Ademais, diferentes estudos buscaram elucidar a influência do exercício no processo de síntese 

dos ácidos graxos55,68. Então, verificaram o potencial do efeito do exercício aeróbio em reduzir a 

atividade da enzima ACC, e foi demonstrado que o treino aeróbio crônico foi capaz de reduzir a 

atividade dessa proteína69. Ademais, foi demonstrado que após trinta minutos de treino aeróbio já é 

possível observar uma potencial redução da atividade da ACC no tecido adiposo70. Quanto ao treino 

de força, foi demonstrado que o exercício de curta duração é capaz de reduzir a atividade de ACC 

no tecido adiposo de animais obesos71,72. 
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1.5 O BEGEAMENTO DO TECIDO ADIPOSO BRANCO 

No intuito de compreender como reestabelecer a interação entre insulina e seu receptor, 

diferentes métodos de pesquisas visaram desenvolver estratégias capazes de tratar a obesidade e 

suas doenças associadas73,74. Nesse sentido, observaram que o aumento do processo de termogênese 

é um interessante método para reduzir os efeitos deletérios do acúmulo exacerbado de gordura75. E 

o principal mecanismo envolvido no gasto energético relacionado à termogênese, ocorre devido ao 

aumento da atividade da uncoupling protein-1 (UCP1), localizada na parede transmembrana da 

mitocôndria, no tecido adiposo marrom (TAM) e bege76. Sabendo disso, diversos estudos buscaram 

compreender como ocorre a transcrição do gene UCP1 no tecido adiposo branco77,78. Assim, foi 

elucidado que a sinalização para transcrição de UCP1 no tecido adiposo branco depende da ação de 

três principais proteínas, PPARγ/PGC-1α/PRDM1678. Que juntas, formam o complexo responsável 

pela transcrição do gene Ucp1 no tecido adiposo78. 

Após compreender como ocorre a sinalização molecular para a formação de UCP1, buscou-se 

identificar quais estímulos, além da indução ao frio, eram responsáveis pelo aumento da 

proteína79,80. Portanto, diferentes métodos demonstram serem capazes de induzir o aumento da 

transcrição de UCP1, alguns deles são: farmacológico, estresse, hipotermia e o exercício físico81. 

Estes estímulos agem em diferentes tecidos, dentre os quais o tecido adiposo branco82. E no tecido 

adiposo branco, o aumento de UCP1 além de ser capaz de alterar seu processo termogênico, é 

responsável por promover alterações no fenótipo do adiposo branco83,84. Esse processo molecular é 

conhecido como begeamento do tecido adiposo branco, e culmina no surgimento de um novo 

adipócito, o tecido adiposo bege78,85. Além de alterar a característica do adiposo branco, o aumento 

de UCP1 também promove a alteração da funcionalidade do tecido78. Passando então, a atuar de 

forma semelhante ao adiposo marrom, gerando maior gasto energético e degradação de lipídios 

devido ao aumento da produção de calor78. 

 

1.6 O EXERCÍCIO E O BEGEAMENTO DO TECIDO ADIPOSO BRANCO 

Já é sabido que o exercício é um meio pelo qual pode-se aumentar o gasto calórico e, assim, 

potencializar a redução da massa adiposa86. Sendo um método não farmacológico eficiente e 

importante para o combate aos males característicos do sobrepeso, obesidade e diabetes86,87. Nesse 

sentido, estudos demonstram que o treino aeróbio atua positivamente reestabelecendo a captação de 

glicose pela célula em indivíduos obesos e diabéticos88. No que diz respeito ao gasto energético, 

estudos demonstraram que o treino aeróbio é capaz de aumentar a expressão do gene UCP1, no 

tecido adiposo subcutâneo, em relação ao grupo de animais sedentários89,90. Segundo Stanford et. al, 

ao analisar o efeito de onze dias de treino aeróbio, observaram que o treino foi capaz de aumentar a 
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expressão das proteína PRDM16 e UCP1 no TAs91. Por fim, Cao et. al avaliaram os efeitos do 

treino aeróbio, por quatro semanas em camundongos e após às análises foi possível observar que os 

animais que realizaram o treinamento apresentaram aumento da expressão gênica de PRDM16 e 

UCP1 no tecido adiposo retroperitoneal quando comparado com o grupo não exercitado92. 

Demonstrando assim, o potencial efeito do exercício aeróbio em aumentar a expressão gênica e 

proteica responsável pela via do begeamento no tecido adiposo branco. 

Além dos efeitos do exercício aeróbio, o treino resistido também demonstra ser uma estratégia 

interessante para aumentar o processo termogênico no tecido adiposo93. Estudos demonstram que o 

exercício resistido atua positivamente na expressão das proteínas PPARγ e PGC-1α, aumentando 

seu conteúdo proteico em camundongos treinados94,95. Além disso, foi demonstrado que o treino 

resistido também é capaz de aumentar a expressão gênica de UCP1 no tecido adiposo subcutâneo de 

camundongos treinados96,97. Assim, podemos compreender o efeito do treino aeróbio e do treino 

resistido em aumentar a expressão de UCP1 no tecido adiposo branco, sendo um método não 

farmacológico atuando no aumento do processo termogênico. Contudo, ainda permanece 

desconhecido na literatura o potencial efeito do treino de força de curta duração na expressão gênica 

e proteica de UCP1 e de seu complexo, responsável por promover o begeamento do tecido adiposo 

subcutâneo. 

 

2. JUSTIFICATIVA 

Sob a clareza de tais evidências apresentadas, a obesidade demonstra ser um fator preponderante 

para o desenvolvimento de diferentes doenças não transmissíveis1,2. Dentre as quais, às doenças 

crônico metabólicas14. No entanto, estudos recentes demonstram que diferentes estratégias são 

capazes de promover a diferenciação do tecido adiposo branco75. Além disso, demonstram, também, 

ser eficazes em reduzir o processo inflamatório, o acúmulo de gordura e aumentar o gasto 

calórico75. 

Nesse sentido, sabe-se que o exercício físico se torna um importante estímulo não farmacológico 

responsável por gerar adaptações genéticas, fisiológicas e morfológicas, promovendo o aumento da 

degradação de ácidos graxos estimulado pelo processo termogênico91,98. Além disso, sabe-se que o 

exercício aeróbio se enquadra como potencial estimulador das proteínas responsáveis pela 

transcrição de UCP1 no tecido adiposo89. No entanto, pouco se sabe sobre o efeito do exercício de 

força na indução da alteração do perfil lipídico no TAs e sobre os fatores relacionados ao aumento 

da expressão de UCP1 no TAs. Portanto, faz-se necessário investigar os efeitos do exercício de 

força na síntese e degradação de gordura junto ao tecido adiposo subcutâneo. Além disso, é de 
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extrema importância compreender como o treino de força atua na expressão de UCP1 e das 

proteínas responsáveis pela sua transcrição no tecido adiposo subcutâneo.  
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3. HIPÓTESE 

Aventamos à hipótese de que o exercício de força de curta duração possa induzir a expressão 

gênica e proteica de UCP1 no tecido adiposo subcutâneo. Assim, podendo culminar no aumento da 

degradação de ácidos graxos aumentando a participação das proteínas responsáveis pelo processo 

da lipólise. 
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4. OBJETIVO 

4.1 Objetivo Geral 

 Avaliar se o exercício de força de curta duração estimula o processo de begeamento do tecido 

adiposo subcutâneo.  

 Analisar os efeitos do treino de força de curta duração na alteração do perfil lipídico, na síntese 

e degradação de gordura no tecido adiposo subcutâneo. 

 Avaliar os efeitos do treinamento de força na expressão gênica de Ucp1. 
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ABSTRACT 

Obesity is a disease characterized by the exacerbated increase of the adipose tissue. A possible way 

to decrease the harmful effects of the excessive adipose tissue is to increase the thermogenesis 

process, which is related to the increased activity of UCP1. Thus, the present study aims to 

investigate the influence of short-term strength training (STST) on fatty acid composition, lipolysis, 

lipogenesis and browning processes in the subcutaneous adipose tissue (sWAT) of obese mice. For 

this, Swiss mice were, divided into three groups: lean control (CT), obesity sedentary (OBS) and 

obese strength exercise (OBexT). Obese animals were fed a high-fat diet. Trained obese animals 

were submitted to seven strength exercise sessions. It was demonstrated that seven strength exercise 

sessions were able to reduce fasting glycaemia. In the sWAT, the STST was able to decrease the 

levels of the long-chain fatty acids profile, saturated fatty acid, and palmitic fatty acid (C16:0). 

Moreover, it was showed that STST did not increase protein levels responsible for lipolysis, the 

ABHD5, and PLIN1. On the other hand, the exercise protocol decreased the expression of the 

lipogenic enzyme, SCD1. Finally, our study demonstrated that the STST increased genes-related 

browning process such as PRDM16 and UCP1 in the sWAT. Interestingly, all these biomolecular 

mechanisms have been observed independently of changes in body weight. Therefore, it is 
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concluded that short-term of strength exercise can be an effective strategy to initiate morphological 

changes and the browning process in sWAT. 

 

Keywords: Browning; strength exercise; obesity; lipogenesis; subcutaneous adipose tissue. 
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INTRODUCTION 
Obesity is a pandemic condition affecting different populations worldwide, exceeding one billion 

people1,2. It is a disease characterized mainly by disruption in signaling in the hypothalamus and 

peripheral tissues, culminating in exacerbated body fat accumulation, by changes on food intake 

and energy expenditure, which leads to several physiological and molecular disarrangement3. The 

increment of fatty acids in the adipose tissue exacerbates the subclinical inflammatory process 

associated to saturated fatty acid intake, leading to the decrease of insulin sensitivity and glucose 

uptake, which can culminate in diseases such as type 2 diabetes4,5. 

In this sense, increasing the thermogenesis process can be a strategy to reduce the harmful 

effects of  adipose tissue accumulation6. The main mechanism involved in this thermogenesis 

process occurs due to increased activity of the uncoupling protein-1 (UCP1), peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma (PPARγ), peroxisome proliferator activated receptor gamma-

coactivator 1 alpha (PGC-1α) and PR domain containing 16 (PRDM16) on brown adipose tissue 

(BAT)7,8. Therefore, due to pharmacological effects, stress, hypothermia, and physical exercise, the 

subcutaneous white adipose tissue (sWAT) can undergo modifications, such as increasing its UCP1 

and PGC-1α levels and thermogenesis9–11. This molecular process is known as browning of sWAT, 

and it originates a new adipose tissue, the beige adipose tissue12,13. Originated from white adipose 

tissue, beige adipose tissue has similar molecular characteristics to BAT14. 

In this sense, knowing molecules that can stimulate mainly UCP1 expression becomes important 

to increase the range of strategies to  fight against obesity and diabetes13,15. According to Syrový 

and colleagues, the activation of the proteins responsible for transcription of the Ucp1 gene reduces 

the Acetyl-CoA carboxylase (ACC) enzyme activities14. Thus, a mechanism that increases UCP1 

expression is capable of promoting the reduction of the ACC protein involved in the lipogenesis 

process in the liver16. Furthermore, the expression of UCP1 and browning stimulus in sWAT 

promotes the decrease of tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), insulin resistance and regulates 

mitochondrial dysfunction17.  

Therefore, knowing non-pharmacological strategies or molecules that stimulate UCP1 increasing 

is important to increase the basal energy expenditure of obese people18. Nonetheless, it is well 

known that aerobic physical exercise is an important non-pharmacological stimulus responsible for 

generating genetic, physiological, and morphological adaptations, such as increased energy 

expenditure by increasing the degradation of fatty acids and improving insulin signaling in several 

tissues19–21. However, little is known about the effect of strength exercise on the induction of factors 

related to the increase of UCP1 expression in the sWAT. 
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Moreover, it has been shown that the browning of sWAT is dependent on PPARγ/PGC-

1α/PRDM complex protein activity leading to increased Ucp1 gene expression both in vivo and in 

vitro21. This phenomenon is stimulated by irisin derived from skeletal muscle of chronic animal 

training (swimming or running exercise) that can increase caloric expenditure and insulin 

sensitivity22,23. However, the effects of strength exercise, without body weight alterations have not 

been described in the scientific literature. Therefore, firstly, the present study aims to assess 

whether short-term strength exercise can stimulate the browning process in subcutaneous adipose 

tissue. Secondly, to analyze whether there was an alteration in fat synthesis and degradation in this 

fat tissue. Importantly, all observations will be carried out without interference of body changes. 

 

RESULTS 

Strength training and the influence on physiological parameters 

Initially, during 14 weeks, the animals were induced to obesity and insulin resistance conditions. 

After that, the animals of the obese trained group (OBexT) initiated the short-term strength exercise 

protocol. After 14 weeks on a high-fat diet, obese group demonstrated a series of harmful 

characteristics resulting from obesity, such as increased body weight (Fig. 1A), hyperglycemia (Fig. 

1B), fasting hyperinsulinemia (Fig. 1C) and insulin resistance (Fig. 1D-G). On the other hand, it 

was shown that this exercise protocol decreased insulin resistance and, as a consequence, decrease 

both fasting hyperglycemia and hyperinsulinemia. The insulin resistance condition was verified by 

using the glucose decay curve graph. It was possible to observe that the obese group decreased the 

rate of glucose uptake after insulin administration and that the short-term strength exercise 

ameliorated this condition (Fig. 1D-F). As expected, there was no difference in body weight 

between both obese groups at the end of the study. 

*INSERT FIGURE 1 
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Figure 1. Effect of obesity and strength training on (A) Body weight; (B) Fasting insulin (8 hours); (C) Fasting blood 
glucose (8 hours); (D) Glycemic curve; (E) kITT; (F) AUC. In figure 1, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs 
OBexT and ***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 4 CT x 5 OBS x 5 OBexT). One-way ANOVA statistical analysis was 
used, followed by tukey post-test. 
 

Furthermore, it was analyzed the serum lipid profile. Obese animals increased total cholesterol 

and the physical exercise reduced this parameter (Fig.2A). Ahead, no difference was found serum 

triglycerides (Fig. 2B) and HDL (Fig. 2C). Moreover, the short-term strength training was able to 

reduce the LDL cholesterol (Fig. 2D), compared to the sedentary obese.    

*INSERT FIGURE 2 
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Figure 2. Effect of obesity and strength training on (A) Total Cholesterol; (B) Triglycerides; (C) High Density 
Lipoproteins (HDL); (D) Low Density Lipoproteins (LDL) levels in control, obese and trained obese animals. Values of 
LDL were estimated according to the Friedewald formula. In figure 2, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs OBexT 
and ***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 4 CT x 5 OBS x 5 OBexT). One-way ANOVA statistical analysis was used, 
followed by bonferroni post-test. 
 

The subcutaneous adipose tissue fatty acids profile 

To assess the more accurated fatty acid profile in the sWAT, it was carried out the gas-

chromatography technique acoupled to mass-spectrometer to understand the modulation of the lipid 

profile of sWAT induced by obesity and short-term strength exercise. It was observed that obesity 

increased the amount of total saturated and monounsaturated fatty acid, while short-term strength 

exercise decreased it significantly. On the other hand, the total polyunsaturated fatty acids was 

reduced by the obesity and even more by the short-term strength exercise. When it was stratified 

each fatty acid component, the obesity increased significantly palmitc (C16:0) and stearic (C18:0) 

fatty acids, while short-term strength exercise significantly decreased it. As expected, due to high-

fat diet, obesity increased oleic fatty acid (C18:1) and it was not changed by the short-term strength 

exercise. The omega 6 and omega 3, such as linoleic (C18:2) and alpha-linolenic (C18:3) fatty acids 

respectively, were reduced significantly by obesity and even more reduced by the short-term 

strength exercise. Other fatty acids such as mirystic (C14:0), palmitoleic (C16:1) or eicosanoic 

(C20:1), did not was changed by treatments (Fig. 3A-K). 

*INSERT FIGURE 3 
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Figure 3. Subcutaneous adipose tissue fatty acids profile. (A) Total saturated fatty acids; (B) Total monounsaturated 
fatty acids; (C) Total polyunsaturated fatty acids; (D) Myristic fatty acids (C14:0); (E) Palmitic fatty acids (C16:0); (F) 
Palmitoleic fatty acids (C16:1); (G) Stearic fatty acids (C18:0); (H) Oleic fatty acids (C18:1); (I) Linoleic fatty acids 
(C18:2); (J) α-Linolenic fatty acids (C18:3); (K) Eicosanoic fatty acids (C20:1). The bar charts represent the means and 
mean standard error (SD) of each experimental group. In figure 3, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs OBexT and 
***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 6 CT x 7 OBS x 7 OBexT). One-way ANOVA statistical analysis was used, followed 
by bonferroni post-test. 
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Short-term strength training and its influence on the lipolysis pathway 

After the experimental period, the subcutaneous adipose tissue was removed to analyze the 

lipolysis pathways (Fig. 4A). Regarding lipolytic activities, it was possible to observe that both 

obesity and exercise groups did not alter the ABHD5 levels (Fig. 4B). However, when the pPLIN1 

was evaluated, it was shown that obesity reduced pPLIN1 levels and that the seven sessions of 

exercise were not effective in reversing this parameter (Fig. 4C). Moreover, when the pAMPK was 

analyzed, it was shown that obesity increased its levels and that the short-term exercise was not 

effective in reversing this parameter (Fig. 4D). 

*INSERT FIGURE 4 

Figure 4. Total protein extract obtained from the subcutaneous adipose tissue was used to Western Blotting 
experiments (A). The protein content of, (B) ABHD5; (C) pPLIN1ser497; (D) pAMPKser172. The bar charts represent 
the means and mean standard error (SD) of each experimental group. The bars were relativized by the CT group 
(100%). In figure 4, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs OBexT and ***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 4 CT x 5 
OBS x 5 OBexT). One-way ANOVA statistical analysis was used, followed by tukey post-test. 
 

Short-term strength training and its influence on the lipogenesis pathway 

In figure 5, it was observed the influence of obesity and strength training on the proteins 

responsible for lipogenesis in sWAT (Fig. 5A). It was possible to observe that all groups did not 

show any difference in pACC (Fig. 5B). However, when the levels of SCD1 were analyzed (Fig. 

C), it was observed that the sedentary obese group increase its levels when comparate to lean 
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control. Also, it was shown that after seven strength exercise sessions the levels of SCD1 reached 

the control level, showing efficient effects of short-term strength exercise in reducing its levels.  

*INSERT FIGURE 5 

 
Figure 5. Total protein extract obtained from the sWAT was used to Western Blotting experiments. (A) The protein 
content of, (B) pACCser79; (C) SCD1. The bar charts represent the means and mean standard error (SD) of each 
experimental group. The bars were relativized by the CT group (100%). In figure 5, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 
CT vs OBexT and ***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 4 CT x 5 OBS x 5 OBexT). One-way ANOVA statistical analysis 
was used, followed by tukey post-test. 
 

Short-term strength training and its influence on browning of sWAT 

In addition, it was evaluated the genes and proteins responsible for the browning of sWAT. 

Firstly, it was measured PPARγ metabolism. It was possible to observe that the sedentary obese 

group showed a significant increase in this gene compared to the control. However, after short-term 

strength exercise, its gene levels decreased (Fig. 6F). When the total PPARγ was analyzed, it was 

observed that both obese groups increased its levels when compared to the control group, however, 

no exercise effects were observed (Fig. 6B). Secondly, when PGC-1α gene and its total protein 

levels were analyzed, it was not possible to identify any difference between all groups (Fig. 6C and 

6F). Thirdly, the sedentary obese group showed no difference in PRDM16 content in relation to the 

control group. However, it was possible to observe that the trained animals increased the Prdm16 

gene-level when compared to the CT and obese groups (Fig. 6F). Subsequently, analyzing PRDM16 

protein, no difference was found between lean and obese groups. However, after performing 

strength exercise, obese animals increased its levels when they were compared to lean mice (Fig. 

6D). Ultimately, the sedentary obese group showed no difference in UCP1 gene and protein content 

compared to the control group. However, when the trained animals were observed, short-term 

strength training was able to increase the Ucp1 gene-level compared to the obese group (Fig. 6F). 

However, no differences were found in UCP1 protein levels for all groups (Fig. 6E).  

*INSERT FIGURE 6 
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Figure 6. Total protein extract obtained from the subcutaneous adipose tissue was used to Western Blotting 
experiments. (A) The protein content of, (B) PPARγ; (C) PGC-1α; (D) PRDM16; (E) UCP1. The bars were relativized 
by the CT group (100%). In figure 6, *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs OBexT and ***p < 0.05 OBS vs OBexT 
(n = 4 CT x 5 OBS x 5 OBexT). In (F), Effect of strength training protocols on the induction of mRNA expression of 
genes involved in browning subcutaneous adipose tissue. Representative analysis in control, obese sedentary and obese 
training swiss animals. Gene expression analysis of Pparγ, Pgc-1α, Prdm16, and Ucp1 (n = 6 CT x 4 OBS x 4 OBexT) 
each). In graph (F), *p < 0.05 CT vs OBS, **p < 0.05 CT vs OBexT and ***p < 0.05 OBS vs OBexT (n = 7 per group). 
One-way ANOVA statistical analysis was used, followed by tukey post-test. 

 

DISCUSSION 

The present study firstly aimed to assess whether seven strength exercise sessions promote 

sWAT browning. If so, secondly, to observe if this thermogenic adaptation can change lipid profile, 

increase lipolysis and reduce lipogenesis activity pathway in this tissue. At the end of this study, it 

was possible to observe that short-term strength training was able to change fat tissue profile and 

moderately decrease the lipogenesis pathway. These findings were associated with the slightly 

beginning of browning process in obese animals.  

It was identified that fourteen weeks of obesity induction was able to increase fat mass, develop 

insulin resistance, and increase fasting glycemia and insulinemia. Corroborating our findings, 

Nakandakari and colleagues showed that four weeks of HFD in mice induces insulin resistance, 

body weight gain and increased fasting glucose24. Moreover, it was possible to observe that obese 

exercised animals reduced fasting glycemia, blood glucose, the area under the glycemic curve, total 

cholesterol, and LDL parameters. In a study conducted by Pereira et al. (2019), they showed that 
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fifteen sessions of strength exercise were able to reduce fasting glucose, hepatic triglyceride, and 

lipogenesis pathway in obese mice25. In parallel to our findings, Clark and et al. observed that 

sixteen weeks of aerobic exercise were able to reduce LDL levels of women in the gestational 

period during and after the exercise period when compared to the control26. For a chronic period, 

Marson and colleagues (2016) demonstrated that chronic aerobic, resistance or combined training is 

associated with reduced fasting insulin in overweight or obese children27. 

Subsequently, it was analyzed the effects of the high-fat diet on altering the lipid profile of fatty 

acids of subcutaneous adipose tissue. It sought to understand the composition of fatty acids in 

sWAT and the potential effect of strength training on altering this lipid profile.  

The increment in the total saturated and monounsaturated fatty acid was expected in the sWAT 

of the groups treated with high-fat diet, once the main source of lipids in the diet was provenient 

from lard. We followed the American Institute of Nutrition28, to planning the modificated high-fat 

diet, in accordance to Cintra el al., (2012)29. This diet contains ~21% of palmitic fatty acid and ~40 

of oleic fatty acid in its composition. However, when compared to the content of these fatty acids in 

the commercial food for rodents, palmitic fatty acid reaches only 13%, and ~27% of oleic fatty 

acid29. Then, these fatty acids are incorporated to adipose tissue depots, proportionally to founded in 

the diet. Interestingly, the group treated with the physical exercise protocol, the saturated fatty acids 

profile was changed in the subcutaneous adipose tissue, but not monounsaturated fat profile, 

including its representants, palmitoleic and oleic fatty acids. We strongly believed that palmitic 

fatty acid was drived to β-oxidation process. This affirmative is corroborated by the partially 

reduction in the FAS and pACC protein contents, but strongly correlated to reduction in the SCD1 

protein. With the absence in the SCD1 protein, the desaturation and elongation process are 

compromised. It is certified once more due to the non changes in the palmitoleic content (the first 

product after SCD1 action in palmitic fatty acid) nor oleic fatty acid content. On the other hand, the 

increased AMPK activity represent the main nutritional intracellular sensor, which indicates the 

catabolism signaling. Also, Choi and colleagues, described that the reduction of the saturated fatty 

acid profile, the greater reduction of the inflammatory process, and consequently greater sensitivity 

to insulin30. Besides, Rodrigues et al. evaluated the effects of voluntary physical exercise and 

aerobic training for eight weeks in lean rats. They demonstrated that both the voluntary exercise 

protocol and aerobic training were not effective in reducing the levels of saturated fatty acids 

(C16:0 and C18:0). However, both protocols were able to decrease the amount of unsaturated fatty 

acid (C16:1) in the epididymal adipose tissue 31. In parallel to our findings, Sutherland and 

colleagues, analyzing trained men to four months of high volume aerobic training (marathon), 
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observed that the training load was able to reduce the levels of fatty acids palmitic (C16:0) and oleic 

(C18:1) in the subcutaneous adipose tissue when compared to sedentary individuals32.  

The lipolysis of sWAT can be controlled by AMPK. When phosphorylated, AMPK activates two 

lipases proteins, the hormone-sensitive lipase (HSL) and adipose triglyceride lipase (ATGL)33. 

Thirupathi et al. compared the effects of strength and aerobic training on the pAMPK in white 

adipose tissue. They showed that both exercise protocols were successful in increasing the activity 

of AMPK in trained animals when compared to the sedentary group19. Corroborating these findings, 

Higa and colleagues evaluated the effects of chronic aerobic exercise on the pAMPK levels in the 

visceral adipose tissue of obese mice. They showed that the exercise protocol was efficient in 

increasing the phosphorylation of AMPK34. On the other hand, Kurauti et al. observed that acute 

aerobic exercise was not effective in increasing the AMPK phosphorylation in the subcutaneous 

white adipose tissue of obese animals35. In the present study, obese animals increased pAMPK 

levels in the subcutaneous adipose tissue and the short-term exercise protocol was not sufficient to 

change this parameter. In our study, such changes may be observed if the training period was longer 

as shown by the literature. Another limiting factor for not observing changes in pAMPK after 

exercise, it was the time of tissue collection after the exercise session. As demonstrated by Halling, 

immediately after the exercise session, the pAMPK is elevated in adipose tissue. However, two 

hours after, its phosphorylation already reaches baseline values36.  

Wohlers and colleagues evaluated the effects of acute aerobic exercise on the PLIN1 

phosphorylation in the visceral adipose tissue of obese mice. It was observed that the exercised 

animals did not increase the phosphorylation of PLIN137. On the other hand, Ko et al. (2018) 

showed that after chronic aerobic exercise the activation of PLIN1, HSL, and ATGL was increased. 

Corroborating the findings of Ko et al., Americo and colleagues observed that eight weeks of 

aerobic exercise was able to significantly reduce the diameter of adipocytes through the modulation 

of proteins pPLIN1 and pHSL in obese animals38. In this sense, these findings suggest that the 

PLIN1 phosphorylation in the subcutaneous adipose tissue seems to be exercise time-dependent39. 

Thus, in the present study, it was observed that obese animals decreased the phosphorylation of 

PLIN1. Moreover, the short-time exercise protocol was not able to revert this condition in sWAT. 

In this sense, it seems that the short-term strength exercise may not be enough to increase the PLIN 

phosphorylation in subcutaneous adipose tissue. 

Studies have demonstrated the influence of exercise on ABHD5 protein in subcutaneous adipose 

tissue. The   ABHD5, when associated with ATGL, results in greater fatty acid degradation in 

adipose tissue40,41. Stephenson et al. showed that six-week of strength exercise was not enough to 



37 

 

 

 

 

change the ABHD5 levels in visceral adipose tissue of obese animals. Moreover, Yao and 

colleagues showed that twelve weeks of aerobic training was not sufficient to alter the Cgi-58 gene 

transcription (ABHD5) in the subcutaneous adipose tissue of overweight humans42. Corroborating 

these results, it was not possible to observe changes in ABHD5 levels in response to obesity and 

after a short-term strength exercise protocol.  

Regarding the lipogenesis pathway, Pereira and colleagues evaluated the effects of short-term 

strength exercise (15 days of exercise) on ACC in the liver tissue of obese mice. They demonstrated 

that exercised obese animals were able to reduce the levels of fat accumulation and inflammation in 

the liver, due to the reduction of ACC activity when compared with the sedentary obese group25. 

Moreover, Chen et al. evaluated the effect of chronic moderate aerobic training on pACC levels in 

the subcutaneous adipose tissue of obese mice and they observed that the exercise protocol was not 

effective in increasing the levels of pACC43. On the other hand, Arnt et al. evaluated patients with 

metabolic syndrome and submitted them to sixteen weeks of exercise (high-intensity training 

"HIIT" vs moderate exercise). In the present study, seven sessions of strength exercise were not 

enough to observe a difference for the pACC protein. Based on other studies, it is believed that the 

time of intervention was not enough to activate these enzymes in the sWAT of obese trained 

animals45,46. 

Lee and colleagues demonstrated that the high activity of the SCD1 enzyme in 3T3-L1 cells 

(adipose cells) is responsible for increasing the fatty acid synthesis process47. Pereira et al. showed 

that 15 days of strength exercise decreased the SCD1 levels in the liver of obese mice25. In parallel, 

Stotzer et al. evaluated the effects of chronic aerobic exercise on subcutaneous and mesenteric 

adipose tissue of obese mice. They observed that exercised animals decrease SCD1 gene levels in 

mesenteric adipose tissue, but with no difference in the subcutaneous adipose tissue48. In the present 

study, it was demonstrated that obese animals increased SCD1 levels in sWAT and that only seven 

session of strength exercise were sufficient to reverse this parameter.  

The browning process of white adipose occurs through the modulation of the PPARγ/PGC-

1α/PRDM16 pathway that stimulates the synthesis of UCP149. Castellani et al. (2014) and Reynolds 

et al. (2015) evaluated the effects of chronic aerobic exercise on the expression of Pparγ mRNA in 

epididymal adipose tissue of obese animals. They demonstrate that the exercise protocol was not 

efficient in increasing the transcription of the Pparγ gene when compared with sedentary obese 

animals50,51. On the other hand, Petridou and colleagues showed that eight weeks of voluntary 

running increased the expression of PPARγ in the subcutaneous adipose tissue of lean rats52. In the 

present study, it was possible to observe that the sedentary obese group increased the levels of the 
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Pparγ gene compared to the control group and that the exercise protocol decreases its levels. 

However, when the total protein content of PPARγ was evaluated, both obese groups increased its 

levels and no effects of the exercise were found. Possibly, the relationship between gene level and 

protein expression for the trained group has not occurred. This phenomenon may be occurred due to 

the beneficial effects of exercise in minimizing the stimuli of differentiating pre-adipocyte cells into 

mature adipocytes since obesity is responsible for the increase of PPARγ expression inducing 

adipocyte hyperplasia and collaborate in the white adipose browning process53. 

Stephenson and collaborators demonstrated that six weeks of aerobic exercise was not efficient 

in increasing the protein content of PGC-1α in sWAT of ovariectomized rats when compared to 

sedentary54. Norheim et al. (2014), analyzing healthy and overweight men submitted to 12 weeks of 

combined training (strength + endurance training), found no difference in the expression of the Pgc-

1α gene in the subcutaneous adipose tissue11. Corroborating these findings, the present study did not 

observe changes in the gene levels and protein expression for PGC-1α in mice. 

The PRDM16 is the protein responsible for regulating the transcription of UCP155. Lee et al. 

demonstrated that the PRDM16 collaborates with the browning of WAT in adipocyte cell culture 

(3T3-L1)56. Stanford and colleagues (2015), demonstrated that eleven days of aerobic running was 

able to increase the gene levels of Prdm16 in the white adipose tissue of obese mice18. Still, Khalafi 

et al. evaluated the effects of twelve weeks of high-intensity interval training (HIIT) in obese male 

rats on PRDM16 expression, they demonstrated that the HIIT exercise was efficient in increasing 

the protein content of PRDM16, in subcutaneous adipose tissue57. In the present study, it was 

demonstrated that short-term strength training was able to increase gene levels as well as the protein 

content of Prdm16, when compared to control mice. Probably, the time of intervention with training 

was not enough to find a difference in the protein content of PRM16 between the obese groups. 

Finally, UCP1 is transcribed by the PPARγ/PGC-1α/PRMD16 complex49. It is a transmembrane 

protein located between the inner membrane and the mitochondrial matrix, responsible for 

modulating the proton gradient by removing H+ ions from the intramembranous space to the matrix 

and generating energy in the form of heat58. Schaalan and colleagues (2017) showed that six weeks 

of combined training increased the expression of Ucp1 gene in the inguinal adipose tissue of obese 

rats59. On the other hand, after submitted obese mice to high-intensity interval training (HIIT), 

Davis et al. did not observe any UCP1 modulation in the epididymal and retroperitoneal adipose 

tissue60. However, in the sWAT, Diaz and colleagues showed that twelve weeks of aerobic training 

increased Ucp1 gene expression in the subcutaneous adipose tissue of overweight and obese 

humans (women and men)61. In the present study, it was demonstrated that strength exercise was 
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able to increase the Ucp1 gene levels. Interestingly, analyzing the UCP1 total protein content in 

sWAT, it was not observed any difference between the groups. Our findings do not present a 

relationship between gene transcription and its protein expression. Thus, it is believed that the time 

of the strength training was not effective in promoting the necessary gene mRNA translation. 

Furthermore, the effects of strength training are still not well described in the literature as 

influencing changes in the sWAT genotype. 

Therefore, we can conclude that short-term of strength session was able to collaborate with the 

glucose and serum LDL homeostasis in obese mice. Decreased the levels of saturated, 

polyunsaturated, palmitic fatty acids and α-Linolenic fatty acids in sWAT. It did not change the 

lipolysis and slightly decrease the lipogenic pathway and increased the browning process. Thus, it is 

concluded that 7 days of strength exercise can be an effective strategy to initiate morphological 

changes and the browning process in sWAT. 
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METHODS 
Experimental Animals 

In the present study, it was used eight-week-old swiss mice from the UNICAMP Central 

Animals Facility (CEMIB). Animal experiments were carried out under Brazilian legislation on the 

scientific use of animals (Law No. 11,794, October 8, 2008) and were accepted by the Animal 

Ethics Committee (CEUA) of Biological Sciences, UNICAMP-Campinas-SP, No. 4773-1. The 

number of animals used in the present experiment is found in the description of each figure. The 

animals were individually maintained in polyethylene cages in an enriched environment (PVC tubes 

were sawed into the medium yielding a 10 x 10 cm base and 5 cm high shelter) under controlled 

cycle conditions (12/12h) with free access to water and conventional food, the light was switched 

on from 06:00 am to 06:00 pm, the temperature was controlled at 22 ± 2 °C, the relative humidity 

was 45-55%, and the noises were below of 85 decibels. Initially, the animals were divided into two 

groups, the chow diet (CT) and the high-fat diet (HFD). The animals from HFD were fed a high-fat 

diet (HFD, 60% of the calorie derived from lipids) for fourteen weeks, that were subdivided into 

two groups: obese sedentary (OBS) and obese strength exercise (OBexT).  

Short-term training adaptation  

Before starting the training protocol, the animals were adapted to exercise and its apparatus. The 

procedures were performed for 5 consecutive days. Before the first attempt to climb with the empty 

conic tube used to carry the load, the animal was kept inside the chamber at the top of the ladder for 

60 seconds. In the first attempt of climbing, the animal was positioned on the stairs 15 cm away 

from the entrance of the chamber. For the second attempt, the animal was positioned 25 cm away 

from the chamber. By the third attempt, the animal was positioned at the base of the ladder, 70 cm 

away from the chamber. When the animal reached the chamber, an 60 seconds resting period was 

given. Attempts from the bottom of the ladder continued until the animal successfully completed 

three attempts without any stimulus. 

Maximal Voluntary Carrying Capacity determination – MVCC 

To control exercise intensity the animals performed the test to determine the maximum voluntary 

carrying capacity (MVCC), proposed for rats20,62, and was standardized for mice25. It consist in an 

incremental test aiming to identify the maximum individual load with which the animal can perform 

a series of climbs of 70 cm. After the adaptation protocol, the animals rested for one day before 

starting the test. During the test, the animals left the base of the ladder, and the attempt was 

considered successful when they reached the minimum distance proposed of 70 cm. 
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The initial series was performed with 75% of animal’s body weight overload, if the animal 

reached the desired height, increments of 5 grams were added to the tube within each new attempt 

to climb until the animal could not complete the entire course, being considered exhaustion. In each 

successful attempt, the animal was removed from the ladder and placed in an individual cage resting 

for 5 minutes until the next attempt. The maximum load of the last successful attempt was 

considered the MVCC and was used to prescribe the individual loads during the experiment. 

 

Exercise Protocol 

Forty-eight hours after the MVCC determination, the strength training protocol was initiated. 

The exercise sessions consisted of 20 climbing series, with an overload of 70% of the MVCC and 

with a rest interval of 60-90 seconds between sets. After completing a series, the animal was 

removed from the ladder and placed in an individual cage during rest time. The animals were 

exercised for 5 consecutive days. Then, 8 h after their last exercise session they performed the 

insulin tolerance test. After that, they performed more 2 days of exercise. Lastly, 8 h after their last 

exercise session they were euthanized for tissue samples harvest and biomolecular analyses (Figure 

7). 

*INSERT FIGURE 7 

 
Figure 7: Experimental Design. Schematic representation of the duration of the experiment.  

Intraperitoneal Insulin Tolerance Test (ITT) 

After a fasting period of 8 hours and after the 5th physical exercise session, the animals were 

submitted to ITT to estimate glucose uptake capacity. Before starting the test, baseline blood 

glucose was assessed. Then the insulin (1U/kg body weight) was injected intraperitoneally (i.p.) and 

blood samples were collected at 5, 10, 15, 20, 25 and 30 minutes from the tail to determine blood 

glucose. Glucose levels were determined using a glucometer (Accu-Chek®; Roche Diagnostics). 

Results were evaluated by determining areas under serum glucose curves (AUC) by the trapezoidal 

method63 using Microsoft Excel®. 
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Adipose Tissue extraction 

After the ITT all animals were submitted to two additional strength exercise session and 8 h after 

the 7th exercise session they were anesthetized via ip injection of chloral hydrate (300 mg/kg, 

ketamine, Parke-Davis, Ann Arbor, MI) and xylazine (30 mg/kg, Rompun, Bayer, Leverkusen). 

After this, the corneal reflexes were verified and assured. Thereafter, the blood was collected and 

the subcutaneous adipose tissue was rapidly removed and snap-frozen in liquid nitrogen and stored 

at -80 °C until analysis. The tissue was homogenized in extraction buffer (1% Triton-X 100, 100 

mM Tris (pH 7.4), 100 mM sodium pyrophosphate, 100 mM sodium fluoride, 10 mM EDTA, 10 

mM sodium vanadate, 2 mM PMSF and 0.1 mg of aprotinin/mL) at 4 °C with a TissueLyser II 

(QUIAGEN®) operated at maximum speed for 240 seconds. 

Western Blotting 

The lysates were centrifuged (Eppendorf 5804R) at 12.851 g at 4 °C for 45 min to remove 

insoluble material, and the supernatant was used for the assay. The protein content was determined 

according to the bicinchoninic acid method64. The samples were applied to a polyacrylamide gel for 

separation by SDS-PAGE and transferred to nitrocellulose membranes. The membranes were 

blocked with 5% dry milk at room temperature for 1 h and then incubated with primary antibodies 

against the protein of interest ([Cell® UCP1#14670, PPARγ#2435, SCD1#2794s, β-actin#3700, 

pACC #3661], [Vala Sciences® pPLIN1#4855], [Abcam® PRDM16#ab106410], [Santa Cruz® PGC-

1α#sc13067, pAMPK#sc33524, AMPK#sc25792], [Proteintech® ABHD5#12201-1-ap]). 

Thereafter, a specific secondary antibody was used, according to the primary antibody. The specific 

bands were labeled by chemiluminescence and visualization was performed by photo 

documentation system in G:box (Syngene). The bands were quantified using the software UN-

SCAN-IT gel 6.1. 

Spectrophotometry 

Blood serum levels of triglycerides, cholesterol, glucose, and HDL were determined according to 

the manufacturer's instructions using a commercial kit (Laborlab, Guarulhos-SP, Brasil) and using 

Biotek Gen5TM. LDL determination by manufacturer's instructions method and Friedewald 

formula65. 

Quantitative Real-Time PCR 

Total RNA was isolated using TRIzol reagent (Invitrogen, Grand Island, NY, USA). An amount 

of 2 µg total RNA was used as a template for cDNA synthesis using the SuperScript® III First 



43 

 

 

 

 

Chain Synthesis System (Invitrogen). Real-time PCR reactions were performed using 150 ng 

cDNA, 300 nM primers (Exxtend®) and SYBR® Select Master Mix (Applied Biosystem, 

Warrington, UK). Thermocycling parameters were: 10 minutes at 95 °C, followed by 40 cycles of 

15 seconds at 95 °C, 30 seconds at 60 °C and 30 seconds at 72 °C. Relative expression of mRNAs 

was determined after normalization with Ywhaz using the ΔΔCt method. Each primer set were 

designed to recognize unique regions of gene sequences, according to Table 1. 

Table1. This table represents the browning pathway gene sequence used for qPCR analysis. 

 FORWARD REVERSE 

Pparg 5´GTACTGTCGGTTTCAGAAGTGCC3´ 5´ATCTCCGCCAACAGCTTCTCCT3´ 

Pgc-1(alpha) 5´GAATCAAGCCACTACAGACACCG3
´ 

5´CATCCCTCTTGAGCCTTTCGTG3´ 

Prdm16 5´ATCCACAGCACGGTGAAGCCAT3´ 5´ACATCTGCCCACAGTCCTTGCA3´ 

Ucp1 5´GCTTTGCCTCACTCAGGATTGG3´ 5´CCAATGAACACTGCCACACCTC3
´ 

Ywhaz 5´GAACTCCCCAGAGAAAGCCT3´ 5´CCGATGTCCACAATGTCAAGT3´ 

 

Adipose tissue lipid profile analyses 

Lipids from subcutaneous adipose tissue were extracted following the proposed by Folch et al.66. 

About 50 mg of tissue was added to 1 mL of chloroform: methanol (2:1 v/v). The samples were 

homogenized in the TissueLyser (QIAGEN®), centrifuged at 13.000 x g for 2 minutes, and then the 

supernatant was collected. The esterification of the lipid fraction was performed according to the 

method adopted by Shirai et al. (2005)67. The fatty acids methyl esters were analyzed with a gas 

chromatograph-mass spectrometer (Shimadzu® GCMS-QP2010 Ultra), and a fused-silica capillary 

Stabilwax column (Restek Corporation, U.S.) with dimensions of 30 m × 0.25 mm internal diameter 

coated with a 0.25-μm thick layer of polyethylene glycol. High-grade pure helium (He) was used as 

the carrier gas with a constant flow rate of 1.0 mL/min. Using an automatic injector (AOC-20i), 

sample volumes of 1 μL were injected at 250 °C using a 20: 1 split ratio. The injector temperature 

was maintained at 250 ºC, while the oven heating schedule started at 80 ºC, with heating speed 

programmed in a ramp from 5 ºC/min to 175 ºC, followed by a heating rate of 3 ºC/min until 230 

ºC, where the temperature was maintained for 20 minutes68. Mass conditions were as follows: 
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ionization voltage, 70 eV; ion source temperature, 200 °C; full scan mode in the 35–500 mass range 

with 0.2 s/scan velocity. 

Statistical analysis 

All results were expressed as mean ± standard deviation (SD). The data were analyzed by the 

ANOVA test compared and the analysis of variance, followed by the multiple mean Bonferroni or 

Tukey test, when appropriate. The statistical significance was set at p < 0.05. 
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6. DISCUSSÃO 

A obesidade é uma doença multifatorial e responsável pelo desenvolvimento de diversas doenças 

em decorrência do aumento do peso corporal99. Até o momento, diferentes estratégias foram 

desenvolvidas para combater os efeitos adversos causado pelo excesso de tecido adiposo149,150. 

Assim, encontrar maneiras de aumentar o gasto energético basal pode ser um interessante método 

para auxiliar no gasto calórico e na redução do tamanho do tecido adiposo. Nesse sentido, o gasto 

de energia que ocorre no tecido adiposo marrom (TAM) é uma possível estratégia para aumentar o 
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consumo calórico151. No intuito de compreender possíveis alterações no TAB, estudos mostram que 

o tecido adiposo branco pode sofrer modificações moleculares tornando-se altamente semelhante ao 

TAM31,78. Entre as principais mudanças está o aumento da expressão de PRDM16 e UCP1, 

processo que é conhecido como begeamento do tecido adiposo branco152. Sabendo disso, torna-se 

necessário conhecer os mecanismos que possam induzir o TAB as alterações moleculares que o leva 

a aumentar o gasto energético consumindo o excesso de energia de forma semelhante ao TAM. 

Nesse contexto, é sabido que o exercício físico aeróbio é um fator importante capaz de proporcionar 

o begeamento do TAB153. No entanto, os efeitos do exercício de força de curta duração no 

begeamento do TAs ainda não estão esclarecidos. Assim, primeiramente, o presente estudo teve 

como objetivo avaliar a capacidade do treinamento de força de curta duração em promover o 

begeamento do TAs. Ademais, buscamos observar se essa adaptação termogênica poderia alterar o 

perfil lipídico, aumentar a lipólise e reduzir a atividade lipogênica no tecido adiposo subcutâneo. No 

final do estudo, foi possível observar que o treinamento de força de curta duração foi capaz de 

iniciar parcialmente o processo de begeamento em animais obesos e que essa ligeira alteração na 

composição do TAs foi suficiente para alterar o perfil de ácidos graxos do tecido adiposo 

subcutâneo e diminuir moderadamente a resposta da via da lipogênese. 

No presente estudo, identificamos que 14 semanas de indução a obesidade foram capazes de 

aumentar a gordura corporal, desenvolver resistência à insulina e aumentar a glicemia e a 

insulinemia de jejum. Corroborando os achados, Nakandakari e colaboradores (2019), mostraram 

que 4 semanas de HFD em camundongos foi capaz de induzir a resistência à insulina, ganho de 

peso corporal e aumento da glicemia de jejum110. Em contrapartida, foi possível observar que os 

animais do grupo obeso exercitado reduziram a glicemia de jejum, a área sob a curva glicêmica, o 

colesterol total e os parâmetros de LDL. De encontro com os achados do presente estudo, Pereira et 

al. (2019), observaram que apenas 15 sessões de exercício de força foram capazes de reduzir a 

glicemia de jejum, triglicerídeo hepático e o processo de síntese de lipídeos no fígado de 

camundongos obesos71. Em paralelo aos nossos achados, Marson et al. (2016) demonstraram que o 

treinamento aeróbio, de resistência ou combinado executado de forma crônica está associado à 

redução da insulina de jejum em crianças com sobrepeso ou obesidade88. Por um período crônico, 

Clark e colaboradores, induziram 14 mulheres, em período gestacional, à 16 semanas de exercício 

aeróbio e foi possível observar a redução dos níveis de LDL durante e após todo o período de 

exercício, quando comparadas com o grupo controle111. 

Posteriormente analisamos os efeitos da dieta hiperlipídica em alterar o perfil lipídico dos ácidos 
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graxos que compõem o tecido adiposo subcutâneo, buscamos compreender qual a composição dos 

ácidos graxos no TAs e o potencial efeito do exercício de força em alterar esse perfil lipídico. 

Verificou-se então, que o exercício de força de curta duração foi capaz de promover a redução da 

quantidade de ácidos graxos monoinsaturados, saturados e palmítico (C16:0) no tecido adiposo 

subcutâneo, os efeitos foram observados em comparação com o grupo obeso que não realizou as 

sessões de exercício. Com o intuito de demonstrar o efeito benéfico da redução de ácidos graxos 

saturados, Choi et al. descrevem que a diminuição do perfil de ácidos graxos proporciona uma 

maior redução do processo inflamatório no tecido adiposo e, consequentemente, um aumento da 

sensibilidade à insulina no tecido114. Assim, Rodrigues et al. (2017), avaliaram os efeitos do 

exercício físico voluntário e do treinamento aeróbio durante 8 semanas em modelo experimental, 

após o período de intervenção, foi demonstrado que tanto o protocolo de exercício voluntário 

quanto o treinamento aeróbio não foram eficazes na redução dos níveis de ácidos graxos saturados 

(C16:0 e C18:0). No entanto, ambos os protocolos foram capazes de diminuir a quantidade de ácido 

graxo insaturado (C16:1) no tecido adiposo epididimal115. Paralelo aos nossos achados, Sutherland 

et al. ao submeterem 20 homens treinados à 4 meses de treinamento aeróbio de alto volume 

(maratona) e observou que a carga de treino foi capaz de reduzir os níveis de ácido graxo palmítico 

(C16:0) e oleico (C18:1) no tecido adiposo subcutâneo quando comparados com indivíduos 

sedentários116. 

Após analisarmos o conteúdo lipídico de ácidos graxos que compõem o tecido adiposo 

subcutâneo, se torna necessário investigar as proteínas envolvidas no processo de degradação de 

lipídios. No entanto, poucos estudos demostraram a influência do exercício sobre a proteína 

ABHD5 no tecido adiposo subcutâneo, proteína que ao se associar a ATGL resulta na maior 

degradação de ácidos graxos no TAs33,122. Com o intuito de investigar os efeitos do exercício sobre 

a proteína ABHD5, Stephenson e colaboradores, realizaram o protocolo de seis semanas de 

treinamento de resistência em animais obesos buscando avaliar os efeitos do treino na modulação de 

ABHD5 no tecido adiposo visceral. Após o período de treinamento, não foi encontrado alteração no 

conteúdo proteico de ABHD5 em comparação ao grupo obeso sedentário134. Concomitantemente, 

Yao (2011) analisou o efeito de doze semanas de treinamento aeróbio na transcrição gênica de Cgi-

58 (ABHD5) no tecido adiposo subcutâneo de humanos com sobrepeso. O autor não encontrou 

diferença entre o grupo sedentário e treinado nos níveis gênicos de Cgi-58123. Corroborando os 

achados da literatura, no presente estudo não encontramos alterações nos níveis de ABHD5 no 

grupo obeso sedentário e no grupo obeso treinado após o treino de curta duração. 
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Em relação a proteína PLIN1, com o intuito de avaliar os efeitos do exercício na modulação da 

PLIN1 no tecido adiposo, Wohlers et al. avaliaram o potencial de uma sessão de exercício aeróbio 

na capacidade de fosforilação da proteína PLIN1 no tecido adiposo visceral de camundongos 

obesos, ao término do experimento observou-se que os animais que realizaram a sessão aguda de 

exercício não aumentaram a concentração de PLIN1 fosforilada no tecido adiposo quando 

comparado com os animais sedentários120. Por outro lado, quando avaliado os efeitos do 

treinamento crônico, Ko et al. (2018), induziram camundongos obesos a oito semanas de 

treinamento de corrida em esteira, após analises moleculares foi possível observar o aumento na 

ativação de pPLIN1, pHSL e ATGL em comparação com o grupo obeso sedentário, demostrando 

que o exercício aeróbio realizado por um longo prazo é um método eficiente para ativar proteínas 

responsáveis pela lipólise no tecido adiposo branco121. Corroborando os achados de Ko, Americo e 

colaboradores observaram que oito semanas de treinamento aeróbio foi capaz de reduzir 

significativamente o diâmetro de adipócitos em animais obesos através da modulação das proteínas 

pPLIN1 e pHSL, resultando, ainda, em maior sensibilidade dos receptores de insulina61. Com isso, 

no presente estudo é possível observar que após a ingestão de dieta hiperlipídica o grupo obeso 

diminuiu a capacidade de fosforilação de PLIN1, no entanto, quando comparamos com o grupo 

obeso treinado é possível observar que o treino de força de curta duração não foi capaz de aumentar 

os níveis de pPLIN1 no TAs. 

Demonstrando os efeitos do exercício sobre a enzima AMPK, Thirupathi e colaboradores 

compararam a resposta da enzima frente a dois protocolos de treinamento, grupo treino de força e 

treino aeróbio, por um período de 8 semanas avaliando seu conteúdo no tecido adiposo branco. 

Após às análises moleculares, foi possível observar que ambos os protocolos de exercício tiveram 

êxito em aumentar a atividade da pAMPK em animais idosos treinados quando comparados ao 

grupo idoso sedentário98. Corroborando os achados do estudo anterior, Higa et al. avaliaram os 

efeitos do exercício aeróbio, por 8 semanas, na capacidade de ativação da pAMPK no tecido 

adiposo visceral de camundongos obesos. De acordo com os resultados, foi possível observar que o 

treinamento aeróbio crônico aumentou a fosforilação de AMPK no grupo obeso treinado quando 

comparado ao grupo obeso sedentário55. Em contrapartida, quando foi analisado o curto efeito do 

exercício sobre a enzima, o estudo realizado por Kurauti e colaboradores, avaliou o papel do 

exercício aeróbio agudo em resposta à ativação da pAMPK no tecido adiposo branco de animais 

obesos, o grupo demonstrou que o exercício agudo não foi eficaz em aumentar a capacidade de 

fosforilação da AMPK quando comparado com o grupo obeso sedentário118. No presente estudo, 

animais obesos aumentaram os níveis de pAMPK. No entanto, o protocolo de treinamento de força 



51 

 

 

 

 

de curta duração não foi eficaz no aumento da atividade da AMPK em comparação ao grupo obeso 

sedentário. Paralelamente aos nossos resultados, Kurauti demostrou que o treinamento agudo pode 

não ser uma estratégia eficaz para aumentar a capacidade de fosforilação da AMPK em 

camundongos obesos118. Em nosso estudo, o período de curta duração também não demonstrou 

alterações na ativação da AMPK no grupo obeso treinado, essas alterações poderiam ter sido 

observadas caso o período de treinamento fosse mais longo, como demonstra a literatura, ou se o 

tempo de extração fosse 0h pós-exercício, já que a fosforilação da AMPK demonstra diminuir em 

relação ao tempo de extração pós-exercício119. 

Partindo para às análises da síntese de ácidos graxos no tecido adiposo. Sabe-se que no TAB a 

enzima acetil-CoA carboxilase (ACC) é responsável pela síntese de ácidos graxos, seu papel é atuar 

na quebra da molécula acetil-CoA em malonil-CoA. Os altos níveis de concentração dessa proteína 

é capaz de auxiliar na inserção de novos carbonos, formando um ácido graxo de cadeia longa154. 

Posteriormente, a enzima ácido graxo sintase (FAS) atua na conversão de malonil-CoA em acil-

CoA155. Nesse sentido, Blomquist et al. (2018) demonstrou o efeito da enzima FAS no processo de 

lipogênese de novo em células 3T3-L1 (adipócito), onde observaram a FAS como sendo um dos 

fatores responsáveis pelo aumento da obesidade156. Ao analisar os efeitos do exercício frente a 

enzima ACC, Pereira e colaboradores (2019) demonstraram que animais obesos após realizarem 15 

sessões de treinamento de força foram capazes de reduzir os níveis do acúmulo de gordura e 

inflamação no fígado, devido a redução da atividade da pACC quando comparados com o grupo 

obeso sedentário71. No presente estudo, não foi possível observar diferença para a proteína pACC 

entre os grupos obeso sedentário e obeso treinado. Com base em outros estudos, acreditamos que o 

tempo de intervenção proposto possa ter interferido na capacidade de ativação dessa enzima no TAs 

dos animais treinados. Conforme demonstrado por Pereira, quinze dias de treinamento de força já 

demonstra efeito positivo na diminuição de ACC. 

No processo final de síntese de ácidos graxos, a enzima SCD1 é responsável pela conversão de 

ácidos graxos saturados em ácidos graxos insaturados, processo que ocorre no retículo 

endoplasmático, agregando uma dupla ligação ao ácido graxo formando os triacilgliceróis, 

facilitando seu processo de inserção junto a gota lipídica155. Sabendo disso, Pereira et al., 

analisaram os efeitos da obesidade e de 15 dias de treinamento de força nos parâmetros fisiológicos 

e moleculares no tecido hepático, após o período de intervenção foi possível observar que com 

apenas quinze sessões de treinamento de força os animais do grupo obeso treinado apresentaram 

redução nos níveis de SCD1 quando comparado ao grupo obeso sedentário71. Paralelamente aos 
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achados de Pereira, Stotzer e colegas avaliaram os efeitos do treino aeróbio, por um período de dez 

semanas, no tecido adiposo subcutâneo e mesentérico. Os autores observaram que o treinamento 

aeróbio foi responsável pela redução dos níveis de SCD1 apenas no tecido adiposo mesentérico do 

grupo obeso treinado quando comparado com o grupo obeso sedentário128. No presente estudo, 

demonstramos que os níveis de SCD1 estão aumentados no grupo OBS quando comparado ao 

grupo CT e ao analisar os animais obesos, podemos observar que o protocolo de treino de força de 

curta duração foi capaz de reduzir os níveis de SCD1 no TAs comparado com os animais 

sedentários. Com isso, pode-se sugerir que o atual protocolo de treinamento de força possa iniciar o 

processo de diminuição da síntese de lipídeos junto ao TAs. 

Muitos estudos já elucidaram os efeitos de diferentes fármacos como método para inibição do 

processo de lipogênese, aumento da sensibilidade à insulina e estimulação do begeamento no tecido 

adiposo subcutâneo com o intuito de reduzir os efeitos deletérios da obesidade157–159. No entanto, 

ainda pouco se sabe sobre os efeitos do treinamento no estímulo do begeamento no tecido adiposo 

branco. Buscando avaliar os efeitos do exercício, Reynolds et al. (2015), analisaram os efeitos do 

exercício crônico de baixa intensidade em animais obesos sobre a expressão de RNAm de Pparγ no 

tecido adiposo epididimal. O estudo demonstra que o exercício não foi eficiente em aumentar a 

transcrição do gene Pparγ em comparação com animais do grupo obeso sedentário131. Já Castellani 

e colaboradores, avaliaram o efeito de quatro semanas de exercício aeróbio sobre o conteúdo 

proteico de PPARγ no tecido adiposo epididimal de animais obesos. O estudo demonstrou que o 

exercício não foi eficiente em aumentar a quantidade da proteína PPARγ quando comparado com o 

grupo obeso sedentário130. Aqui, pudemos observar que apenas o grupo obeso sedentário foi capaz 

de aumentar a transcrição gênica de Pparγ em comparação ao grupo controle e obeso treinado. No 

entanto, quando o conteúdo proteico total de PPARγ foi avaliado, ambos os grupos obeso 

aumentaram os níveis da proteína quando comparados com o grupo controle, não sendo encontrado 

os efeitos do exercício. Possivelmente, essa relação entre expressão gênica e formação proteica no 

grupo obeso treinado não ocorreu devido aos efeitos positivos do treinamento em minimizar o 

estímulo de diferenciação de células pré-adipócitas em adipócitos maduros, uma vez que a 

obesidade é responsável pelo aumento da expressão de PPARγ com a finalidade de formar novas 

células de tecido adiposo133. 

Para auxiliar a PPARγ no processo de begeamento do tecido adiposo branco a PGC-1α 

demonstra ser uma proteína importante para que ocorra a sinalização nuclear no adipócito160. Ao 

longo do tempo diferentes estímulos demonstraram ser capazes de promover o aumento do 
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conteúdo de PGC-1α no TAB93,161. Sabendo disso, Stephenson e colaboradores buscaram avaliar se 

o exercício seria capaz de atuar nesse processo, e após seis semanas de exercício aeróbio, foi 

possível observar que o exercício não foi eficiente em aumentar o conteúdo proteico de PGC-1α no 

tecido adiposo subcutâneo de animais treinados quando comparado aos animais sedentários134. Em 

estudo realizado por Norheim et al. (2014), foi avaliado homens saudáveis e homens com 

sobrepeso, ambos submetidos ao protocolo de treinamento combinado durante doze semanas. Após 

ás análises, os autores não encontraram diferença na expressão do gene Pgc-1α no TAs dos 

indivíduos que realizaram protocolo de treinamento em comparação com o grupo sobrepeso84. 

Entretanto, Wu e colaboradores observaram que oito semanas de treinamento de resistência foi 

capaz de induzir o aumento dos níveis de PGC-1α no tecido adiposo inguinal de animais obeso 

treinado em comparação com o grupo obeso sedentário162. Já o presente estudo ao analisar o 

conteúdo gênico e proteico de Pgc-1α, demonstrou que o treino de força de curta duração não foi 

eficaz em aumentar os níveis de PGC-1α no TAs de animais treinados em comparação com os 

animais obeso sedentário. Nesse sentido, tais mudanças, talvez, poderiam ter sido observadas caso 

fosse analisado outro tecido adiposo branco, como demonstrado nos artigos já apresentados. 

Completando o complexo de proteínas responsáveis pela sinalização de transcrição de UCP1, a 

PRDM16 demonstra ter um papel fundamental na transmissão do sinal para o núcleo da célula 

adiposa163. Com o objetivo de descrever a importância do exercício nesse processo, Stanford et al. 

(2015), demonstraram que o treinamento aeróbio em esteira realizado durante onze dias foi capaz 

de promover o aumento nos níveis do gene Prdm16 no tecido adiposo branco de animais obesos 

treinado91. No mesmo sentido, Khalafi e colaboradores avaliaram os efeitos do treinamento 

intervalado de alta intensidade (HIIT), por doze semanas, na expressão de PRDM16 em animais 

obesos, ao término das análises foi demonstrado que o exercício HIIT foi eficiente em aumentar o 

conteúdo proteico do PRDM16 quando comparado ao grupo sedentário137. No presente estudo, 

demonstramos que o treinamento de força de curta duração foi capaz de aumentar os níveis do gene 

Prdm16 no grupo OBexT em comparação aos grupos CT e OBS. Concomitantemente, observamos 

o aumento no conteúdo proteico total de PRDM16 para o grupo exercitado quando comparado ao 

grupo controle. Acreditamos que o tempo de intervenção não foi o adequado para observarmos 

alterações na quantidade proteica de PRDM16 entre os grupos obesos. 

Por fim, avaliamos os efeitos do TFCD na transcrição gênica e na expressão proteica de UCP1 

no TAs. Com o intuito de avaliar os efeitos do exercício na expressão do gene Ucp1 no TAB, 

Schaalan et al. (2017) induziram animais obesos a seis semanas de treinamento combinado, após o 
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período de exercício, foi possível observar o aumento de Ucp1 no tecido adiposo inguinal do grupo 

que realizou o protocolo de treinamento quando comparado ao grupo obeso sedentário139. No 

entanto, quando Rachel et al. avaliaram o conteúdo proteico de UCP1 após induzir os animais a 

doze semanas de treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT), não foi possível encontrar 

diferença nos níveis de UCP1 no tecido adiposo epididimal e retroperitoneal, dos animais que 

realizaram o protocolo de alta intensidade em comparação com o grupo obeso sedentário140. No 

presente estudo, demonstramos que o exercício de força de curta duração foi capaz de aumentar os 

níveis gênicos de Ucp1 no grupo OBexT em comparação com os grupos CT e OBS. No entanto, 

não foi observado aumento entre os grupos obeso sedentário e obeso treinado para o conteúdo 

proteico de UCP1 no TAs após as sete sessões de treinamento. Curiosamente, nossos achados não 

apresentam uma relação entre o conteúdo proteico e a transcrição gênica de UCP1. Assim, 

acreditamos que o período de treinamento não foi eficaz nas alterações necessárias para a tradução 

do RNAm e por conseguinte formar a proteína UCP1 no tecido adiposo subcutâneo. 

7. CONCLUSÃO 

De acordo com nossos achados acima elucidados, podemos concluir que apenas sete sessões de 

treino de força foi capaz de reduzir a resistência à insulina. Houve, ainda, diminuição dos níveis de 

ácidos graxos saturados, poliinsaturados, palmítico e α-linoleico analisados no TAs. No entanto, os 

animais treinados não apresentaram modulação expressiva das proteínas responsáveis pelo 

begeamento quando comparados com o grupo obeso sedentário. Por outro lado, pudemos observar 

que o treinamento de força de curta duração promoveu adaptações dos genes Prdm16 e Ucp1 

relacionadas ao begeamento do TAs. Portanto, os achados demonstram o início da alteração do 

tecido adiposo branco demonstrando a importância do treinamento de forma crônica, pensando no 

aumento do gasto energético basal de indivíduos obesos e, assim, colaborar com o tratamento da 

obesidade e suas comorbidades. 
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Figura 8. Conclusão. O treino de força de curta duração é responsável pela diminuição da expressão de SCD1, 

consequentemente, houve redução do perfil lipídico de ácidos graxos poliinsaturados e do ácido graxo α-linolênico. 

Além disso, o exercício de força foi responsável pela leve alteração na expressão gênica de Prdm16 e Ucp1. Isso resulta 

no início do processo de begeamento do tecido adiposo branco. 
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