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Influência da exposição à fumaça de cigarro e do 
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Resumo

Abstract

O fumo apresenta potencial para promover alterações no sistema hormonal, apetite e, consequentemente, na ingestão 
alimentar. Por sua vez, o treinamento físico amplia a demanda metabólica, exerce efeito substancial sobre o balanço 
energético. Objetivou-se verificar a influência do tabagismo e do treinamento físico no apetite e no desenvolvimento 
do peso corporal em ratos. Utilizou-se ratos Wistar (n=40, entre 200g e 250g) distribuídos em quatro grupos: Controle 
(C); Controle Treinado (CT); Exposto (E); Treinado/Exposto (TE). A exposição à fumaça de cigarro (EFC) e treinamento 
(natação) durou 15 semanas. Os animais foram pesados semanalmente e a ingestão alimentar pesada diariamente. 
Analisou-se com ANOVA de duas vias e adotou-se nível de significância de 5%. A ingestão nos ratos EFC foi menor, 
comparado com os não EFC (p=0,001). Os ratos treinados apresentaram menores valores na ingestão em relação aos 
não treinados (p=0,044). A interação estatística entre os fatores (fumo e natação) interferiu na ingestão (p=0,013). As 
curvas de crescimento apresentaram valores inferiores de peso corporal nos grupos EFC. Houve interação estatística 
entre os fatores fumo e natação para o peso corporal (p=0,046). Ocorreu diferença estatística com maiores valores para 
os pesos do coração, pulmão e tíbia nos grupos não EFC, em comparação aos ratos EFC. Conclui-se que a EFC inibe 
o apetite e promove prejuízo no desenvolvimento corporal. E, o treinamento físico apresenta influência no balanço 
energético negativo cronicamente, com diminuição no ganho de peso. Porém, não interfere no desenvolvimento 
corporal, sendo benéfico diferentemente da exposição à fumaça de cigarro.  

Palavras-chave: Fumo. Tabagismo. Ingestão alimentar. Atividade física. Apetite.

The tobacco has the potential to cause changes in the hormonal system, appetite and therefore food intake. In turn, 
physical training increases metabolic demand, exerts a substantial effect on the energy balance. This study aimed to 
verify the influence of smoking and physical training in appetite and the development of body weight in rats. Rats Wistar 
were used (n=40, between 200g and 250g) rats were distributed into four groups: control (C); Trained control (TC); 
Exposure (E); Trained / exposure (TE). Exposure to cigarette smoke (ECS) and training (swimming) lasted 15 weeks. 
The animals were weighed weekly and food intake weighed daily. Analyzed with two-way ANOVA and was adopted 
a significance level of 5%. The ECS intake in rats was lower compared to the non ECS (p=0.001). The trained rats 
had lower values in intake compared to untrained (p=0.044). The statistical interaction between factors (smoking and 
swimming) interfered with the intake (p=0.013). The growth curves showed lower body weight in the groups ECS. Was 
no statistical interaction between smoking and factors swimming to body weight (p=0.046). Statistical difference with 
higher values for the weights of the heart, lung, and tibia in group no ECS, compared to rats ECS. We conclude that ECS 
inhibits appetite and promotes loss in body development. And, physical training has chronically negative influence on 
energy balance, with reduction in weight gain. However, it does not interfere with body development, and beneficial 
unlike exposure to cigarette smoke.
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INTRODUÇÃO

O fumo é composto por cerca de 6.700 
substâncias, das quais 4.720 foram bem 
identificadas1,2,3. Essas substâncias têm duas 
procedências, uma é a folha do fumo e a outra 
é proveniente da combustão do fumo, que é 
a sua fumaça. A fumaça pode ser dividida em 
duas fases: 1) a fase do vapor, por exemplo, 
o monóxido de carbono, dióxido de carbono, 
sulfeto carbonila, benzeno entre outros gases; 
2) a fase de partículas onde encontramos a 
nicotina, anabatina, fenol, catecol, hidroquinona 
e muitas outras partículas4,5.

Devido as inúmeras substâncias contidas 
no fumo e suas diversas propriedades, os 
constituintes da fumaça de cigarro têm 
potencial para promover alterações no sistema 
hormonal, mais especificamente nos hormônios 
que regulam a ingestão, como a leptina e a 
grelina5. Esses hormônios são relacionados com 
a alteração no apetite e, consequentemente, 
controlam a ingestão alimentar e peso corporal 
em mamíferos6.

A leptina está ligada ao binômio apetite-
saciedade e se trata de peptídico liberado 
pelo tecido adiposo que sinaliza ao cérebro 
informações sobre o estoque de gorduras, 
sobre o estado nutricional e modula a liberação 
de neuropeptídios de efeito anorexígeno e 
orexígeno, no organismo. Essa sinalização ao 
sistema nervoso central aumenta ou diminui 
a atividade metabólica, com consequente 
influência no apetite.

O uso crônico de tabaco poder aumentar 
a concentração sérica da leptina por dois 
principais mecanismos: sua maior produção 
e/ou a diminuição de sua depuração renal6,8,9. 
Os fumantes tendem a apresentarem 
menores índices de massa corporal, em 
comparação com indivíduos não fumantes. 
Estudos epidemiológicos transversais clássicos 
observaram significativa relação entre o uso 
regular de tabaco e o peso corporal baixo 
entre os fumantes quando comparados aos não 
fumantes10,11.

Alguns constituintes da fumaça de cigarro, 
como a nicotina, ativa a via dopaminérgica causa 
relaxamento, redução do estresse, aumento do 
estado de vigília, melhora da função cognitiva, 
modulação do humor e perda de peso12. Além 

disso, a nicotina é capaz de ativar centros 
hipotalâmicos e acelerar a atividade simpática, 
e consequente aumento do gasto energético, 
reduzindo o peso corporal, ou seja, fumantes 
têm a demanda calórica aumentada, devido ao 
seu aumento da taxa metabólica13.

Por sua vez, o treinamento físico, também 
amplia a demanda metabólica, exerce efeito 
substancial sobre o balanço energético em 
seres humanos e em ratos 14,15. Estudo com 
ratos submetidos a protocolo de treinamento 
físico com natação por 15 semanas mostrou 
menor peso corporal para o grupo treinado 
quando comparado com o grupo controle16. 
Ratos treinados com corrida em esteira por 
nove semanas, com intensidade ajustada 
para 65% do consumo máximo de oxigênio, 
mostraram redução estatística no peso corporal, 
comparado com o controle e, também, redução 
na quantidade ingerida de ração17. 

Entretanto, poucos estudos foram realizados 
para avaliar a interação entre o fator exposição 
à fumaça de cigarro (EFC) e o fator treinamento 
físico, no apetite e no peso corporal de ratos. 
Desta forma, o objetivo do estudo foi de verificar 
a influência do tabagismo e do treinamento 
físico, no apetite e no desenvolvimento do peso 
corporal em ratos.

MÉTODOS

O protocolo experimental foi submetido e 
aprovado pelo pela Comissão de Ética no Uso 
de Animais (CEUA) da Universidade Federal do 
Espírito Santo (UFES) - protocolo nº 062/2012. 
O protocolo de experimentação do estudo foi 
realizado na cidade de Vitória/ES, na Ufes, início 
em dezembro de 2013 (período experimental 
de 15 semanas).

Foram utilizados 40 ratos machos, da 
linhagem Wistar, pesando entre 200g e 250g, 
provenientes do Biotério do Centro de Ciências 
da Saúde da Universidade Federal do Espírito 
Santo. Todos os protocolos realizados seguiram 
o Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals publicado pelo U.S. National Institutes 
of Health.

Os animais foram distribuídos e 
randomizados em quatro grupos: 
1) Grupo controle (C): Composto por dez 
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animais, que não passaram por tratamento;
2) Grupo controle treinado (CT): Composto 

por dez animais, submetidos ao protocolo de 
treinamento físico por uma hora diária, durante 
cinco dias por semana. O exercício realizado foi 
à natação sem adição de sobrecarga de peso;

3) Grupo exposto (E): Composto por 
dez animais, os quais foram submetidos ao 
protocolo de exposição à fumaça de cigarro 
(EFC), sendo a taxa de 40 cigarros/dia.

4) Grupo treinado/exposto (TE): Composto 
por dez animais que passaram pelo protocolo de 
EFC sendo a taxa de 40 cigarros/dia. Submetido, 
também, ao protocolo de treinamento físico 
com duração de 1hora/dia, durante cinco dias 
por semana. O exercício realizado foi à natação 
sem adição de sobrecarga de peso.

Após o processo de randomização, os 
animais foram alocados em cinco ratos por 
caixa. A temperatura ambiente foi controlada 
em torno de 22±2ºC e ciclos de luminosidade 
de 12 horas claro/escuro, no período de 15 
semanas.

Durante os primeiros 15 dias do experimento 
a oferta da ração (marca Labina®) e água foi ad 
libitum para todos os grupos (C, CT, E e TE). A 
partir do 16º dia a oferta da ração foi controlada, 
porém, a água continuou a ser ofertada ad 
libitum para todos os grupos. O grupo TE 
passou a ser referência para oferta de ração 
para o experimento, pois, observamos que sua 
ingestão de ração foi menor no período dos 15 
dias iniciais.  O grupo TE recebia diariamente 
500g de ração e, após a quantificação de 
seu consumo, a mesma quantidade de ração 
consumida pelo grupo referência era ofertada 
para os demais grupos (C, CT e E) do 16º dia 
até o final do experimento (15 semanas).

Peso Corporal 

Os animais foram pesados semanalmente, 
sempre no mesmo dia da semana, as segundas-
feiras pela manhã, para acompanhamento da 
curva do desenvolvimento do peso corporal.

Protocolo de Exposição à Fumaça de Cigarro

O método utilizado de exposição crônica à 
fumaça de cigarro (EFC) foi descrito inicialmente 
por Simani10, adaptado por Paiva11 e utilizado 

por Castardeli12-14. 
Os ratos foram colocados em câmaras 

transparentes, conectadas ao aparato de 
fumar com dimensão de aproximadamente 
89x86x55cm. Os cigarros foram acesos e a 
fumaça aspirada por vácuo para a câmara onde 
estavam as caixas dos animais.

No período de adaptação, a fumaça de 
cigarro foi liberada a uma taxa de cinco cigarros 
por 30 minutos, durante os três primeiros dias, 
somente no período da manhã. No quarto, 
quinto e sexto dia de adaptação os animais 
foram expostos a uma taxa de cinco cigarros 
por 30 minutos uma vez no período da manhã 
e outra no período da tarde.

A partir do sétimo dia, o protocolo de EFC foi 
iniciado. O número de cigarros foi aumentado, 
assim como, a duração da EFC. Os animais 
passaram a serem expostos à fumaça a uma 
taxa de 10 cigarros por 30 min. Ao completar os 
30 primeiros minutos de EFC foi dado intervalo 
de 10 minutos e retornando para a câmara de 
exposição para mais 30 minutos, repetindo 
a carga tabágica de 10 cigarros. O mesmo 
procedimento foi repetido no período da tarde, 
até o final do período de estudo.

O cigarro utilizado para exposição foi de 
marca comercial. Segundo o fabricante, os 
componentes básicos por cigarro utilizado são: 
mistura de fumos, açúcares, papel de cigarros, 
extratos vegetais, agentes de sabor, alcatrão - 
10mg, nicotina - 0,8mg, monóxido de carbono 
- 10 mg.

Protocolo de Treinamento 

O protocolo de treinamento físico utilizou 
a natação, o qual incluiu dois períodos, o de 
adaptação e o do treinamento propriamente 
dito. O período de adaptação durou dez dias e 
o de treinamento de três meses.

Na primeira semana de adaptação, os ratos 
foram submetidos à natação em água rasa e os 
animais apoiavam patas e cauda no fundo da 
piscina. Do primeiro ao sexto dia de adaptação 
os animais nadaram em água rasa com aumento 
progressivo do tempo, no primeiro e segundo 
dia os animais se exercitaram por dez minutos; 
terceiro e quarto dia, os ratos nadaram por 20 
minutos; quinto e sexto dia os ratos nadaram 
30 minutos. Na segunda semana de adaptação 

O 
M

un
do

 d
a 

Sa
úd

e,
 S

ão
 P

au
lo

 - 
20

16
;4

0(
2)

:1
69

-1
79

In
flu

ên
ci

a 
da

  e
xp

os
iç

ão
  à

  f
um

aç
a 

de
 c

ig
ar

ro
 e

 d
o 

tr
ei

na
m

en
to

 fí
si

co
 n

o 
ap

et
ite

 e
 d

es
en

vo
lv

im
en

to
 c

or
po

ra
l e

m
 ra

to
s



172

a altura da água foi o suficiente para evitar 
que os animais não encostassem as patas e/
ou a cauda no fundo da piscina. Sétimo dia de 
adaptação os animais nadaram 30 minutos, em 
água profunda. Oitavo dia os animais nadaram 
40 minutos, nono dia 50 minutos e no décimo 
dia atingiram os 60 minutos de treinamento8.

Ao final do período de adaptação, iniciou-se 
o período de treinamento, que perdurou até o 
final do período experimental de três meses. As 
sessões eram na freqüência de cinco vezes por 
semana com durante 60 minutos por sessão 
diária.

A piscina de treinamento foi construída em 
vidro com 1,80 m de comprimento, 0,70m de 
altura e 0,60m de largura dividida em seis raias, 
cada raia com 0,70m de altura, 0,60 largura e 
0,30 de comprimento. 

Em cada raia foram colocados dois ratos, 

com temperatura da água variando de 30 a 
34ºC23.

Os animais do grupo TE tiveram intervalo 
mínimo de uma hora entre o protocolo de 
natação e a aplicação do protocolo de EFC, ou 
seja, ente aplicação do protocolo de natação 
para o de EFC respeitou-se um intervalo mínimo 
de uma hora, para que os ratos voltassem às 
condições de repouso.

Análise Estatística

Análise de variância (ANOVA) para o 
esquema de dois fatores, e complementado 
com o teste de comparação múltipla de Tukey. 
As análises foram efetuadas por meio de 
pacote estatístico SigmaStat, versão 3.5 (SPSS, 
San Raphel, CA, USA), admitindo-se nível de 
significância de 5%.

RESULTADOS

Os resultados mostram menor ingestão 
de ração nos ratos EFC, tanto para o grupo E 
(18,00g±0,7g) como para o grupo TE (18,359g 
±0,8g), com p=0,001, quando comparado 
com os grupos de ratos não exposto (grupos 
C - 23,50g±,2g e CT - 21,367g±1,0g), durante 
15 dias. Os ratos treinados (grupos CT e TE) 
ingeriram menores quantidades de ração 
quando comparados com os ratos não treinados 
(grupos C e E), com p=0,044. Ocorreu interação 
estatística entre os fatores (fumo e natação), 
para os mesmos 15 dias, com p= 0,013 (figura 
1-A). 

Houve diferença na ingestão de ração ad 
libitum entre o grupo C comparado com o grupo 
CT (p=0,002), do grupo C comparado com o 
grupo E (p=0,001) e no grupo CT comparado 
com o grupo TE (p=0,001). Somente não 
ocorreu diferença para a comparação entre o 
grupo TE comparado com o grupo E, ambos 
os grupos expostos à fumaça de cigarro, com 
p=0,727 (figura 1-B).

Para o peso inicial dos ratos não houve 
diferença entre os grupos estudados. 
Entretanto, os resultados apontaram diferenças 
estatísticas nas curvas do desenvolvimento 
do peso corporal entre os quatro grupos, no 
acompanhamento de 15 semanas, com valores 

inferiores de peso corporal nos grupos EFC 
(grupos E - 393,50g±12,46g e TE - 393,33g 
±13,14g) e com valores superiores nos grupos 
não expostos grupo C (451,00g±12,46g) e o 
grupo CT (397,77g±13,14g). Houve interação 
estatística entre os fatores fumo e natação 
para o peso corporal dos ratos (p=0,046) no 
acompanhamento de 15 semanas, conforme 
mostra a figura 2.

Observaram-se menores valores para o peso 
do coração (VD±VE), sem os átrios (1,002g 
±0,0308g) nos grupos expostos à fumaça de 
cigarro (grupo E±TE), em comparação com os 
ratos não expostos à fumaça de cigarro, os 
grupos C, mais o grupo CT (1,094g±0,0317g), 
figura 3.

No peso total do pulmão úmido (figura 4), 
observamos aumento significativo, para o fator 
exposição à fumaça de cigarro (p=0,013) e, 
sucedeu também, diferença entre o grupo CT 
em relação ao TE (2,189±0,1g e 1,791±0,09g, 
respectivamente, p=0,008).

Ocorreu também diferença estatística no 
comprimento da tíbia (figura 5), para o fator 
exposição à fumaça de cigarro, bem como 
observamos os menores valores para o grupo E 
(40,86±0,31mm) em relação ao grupo C (42,47 
±0,33mm), com p<0,001.

O 
M

un
do

 d
a 

Sa
úd

e,
 S

ão
 P

au
lo

 - 
20

16
;4

0(
2)

:1
69

-1
79

In
flu

ên
ci

a 
da

  e
xp

os
iç

ão
  à

  f
um

aç
a 

de
 c

ig
ar

ro
 e

 d
o 

tr
ei

na
m

en
to

 fí
si

co
 n

o 
ap

et
ite

 e
 d

es
en

vo
lv

im
en

to
 c

or
po

ra
l e

m
 ra

to
s



173

 B

Figura 1 – B - Comparação das médias da ingestão de ração, entre os grupos experimentais. 
* p<0,05

 A

Figura 1 – A - Comparação das médias da ingestão de ração, entre os grupos expostos à fumaça de 
cigarro, os grupos treinados e a interação entre os dois fatores (treinado/exposto) – Vitória/ES, 11 
junho de 2016. 
** p<0,05 - para o fator exposição (p=0,001); para o fator treinamento (p=0,044); interação entre os 
fatores (p=0,013). 
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Figura 2 – Comparação das médias do peso corporal, entre os grupos expostos à fumaça de cigarro, os 
grupos treinados e a interação entre os dois fatores (treinado/exposto) – Vitória/ES, 11 junho de 2016. 
** p=0,009 - para o fator exposição;
* p<0,05 - comparação do grupo controle com o grupo treinado.

Figura 3 – Comparação das médias do peso do coração (VD+VE), entre os grupos não expostos à 
fumaça de cigarro (grupo C + grupo CT) e os grupos exposto à fumaça de cigarro (grupo E + grupo 
TE) – Vitória/ES, 11 junho de 2016. 
* p=0,047 - para o fator exposição.
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Figura 4 – Comparação das médias do peso do pulmão, entre os grupos não expostos à fumaça de 
cigarro (grupo C + grupo CT) e os grupos exposto à fumaça de cigarro (grupo E + grupo TE), com * 
p=0,013 - para o fator exposição – Vitória/ES, 11 junho de 2016.
# p=0,008 - para comparação entre o grupo Treinado e o Treinado/Exposto.

Figura 5 – Comparação das médias do comprimento da tíbia, entre os grupos não expostos à fumaça 
de cigarro (grupo C + grupo CT) e os grupos exposto à fumaça de cigarro (grupo E + grupo TE) – 
Vitória/ES, 11 junho de 2016. 
* p=0,001 - para o fator exposição.
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DISCUSSÃO

Durante o período experimental, o peso dos 
animais foi monitorado semanalmente e a ração 
ingerida foi pesada diariamente. Dessa maneira, 
a análise da ingestão de ração ad libitum por 
15 dias, evidenciou redução no apetite nos 
ratos expostos à fumaça de cigarro, de forma 
que, tanto os ratos do grupo E quanto do grupo 
TE obtiveram as menores médias de ingestão 
de ração durante 15 dias de observação, sem 
diferença estatística entre os respectivos grupos 
(p=0,727). 

Uma das possíveis explicações, para o 
ocorrido, é a influência exercida pelos inúmeros 
constituintes da fumaça de cigarro sobre o 
sistema hormonal, em especial, os controladores 
do apetite, pois, a nicotina induz o aumento da 
secreção de leptina pelo adipócito12,24,25.

Estudo em humanos fumantes ad libitum 
mostrou diminuição da concentração sérica de 
leptina, quando comparado com não fumantes. 
Entretanto, ao responderem a escala de Likert, 
que vai de um a sete (1=sem fome nem uma, 
7=extrema fome), e determina o índice de 
fome, os maiores valores apareceram para os 
fumantes do grupo de abstinência por 24 horas 
e com diferença estatística quando comparado 
com os grupos não fumantes do estudo. Porém, 
a dieta desse estudo não foi controlada26. 

Em estudo, com dieta não controlada 
apontou interferência na concentração sérica 
da leptina27. A dieta dos ratos de nosso estudo 
foi do mesmo fabricante, para todos os animais 
do estudo, por todo o período experimental.

Os mecanismos envolvidos no efeito da 
exposição à fumaça de cigarro no apetite e 
peso do corpo, não se restringe somente a uma 
única via. Um dos mecanismos candidatos da 
influência do fumo no apetite e peso corporal 
parece ser a interferência dos constituintes 
do fumo no sistema hormonal, em alguma 
de suas fases de produção ou sinalização 
(endócrina, autócrina e parácrina), devido à 
grande quantidade de constituintes presentes 
na fumaça de cigarro, isso, devido à quantidade 
excessiva de constituinte presente na fumaça 
de cigarro4.

Em nossos achados encontramos diferença 
entre as médias da ingestão de ração, para o 

fator treinamento (p=0,044), com menores 
valores de ingestão para os grupos treinados 
e, também, diferença entre o grupo C em 
comparação ao grupo CT, com p=0,002.

 Os menores valores de ingestão apareceram 
no grupo CT, esse achado foi surpreendente, 
pois esse grupo teve maior demanda calórica 
pelo fato de terem realizado o protocolo de 
natação. Entretanto, em estudo em humanos 
ao analisar uma única sessão de exercício em 
diferentes períodos do dia (pela manhã; à noite), 
com protocolo de treino com exercício aeróbio 
(20 min.) seguido de exercício condicionamento 
muscular (+20 min.), ao final da sessão de 
exercício os indivíduos acreditavam que “o 
exercício fez dar fome”, pois os indivíduos 
relataram em escala visual de linha com 100 
mm, aumento da sensação de fome. 

Portanto, nesse estudo esperou-se encontrar 
um aumento do apetite nos indivíduos pós-
treino e, consequentemente, aumento na 
ingestão calórica. Mas isso não ocorreu, 
pois, ao mensurar o consumo energético, no 
acompanhamento das refeições pós-treino, se 
verificou que não ocorreu aumento de consumo 
de energia. Dessa forma, o que aumentou de 
fato foi a sensação de fome28.

Uma possível explicação, para que não 
ocorra o aumento de ingestão calórica pós-
treino, seria o aumento da temperatura corpórea 
durante o período de treino e sua manutenção 
pós-treino.  Assim, o aumento da sensação de 
fome não condiz com a real demanda calórica 
da necessidade fisiológica do organismo. 

Em contrapartida, animais expostos ao frio 
apresentam demanda metabólica aumentada 
e com consequente aumento significativo de 
ingestão calórica, quando comparado com 
animais não expostos ao frio29,30.  

Ocorreu também, interação estatística entre 
os fatores fumo e treino (p=0,013), ou seja, a 
soma dos dois estímulos modificou a média 
de ingestão de ração nos ratos que foram 
submetidos a exposição à fumaça de cigarro e 
ao protocolo de natação. 

Dessa forma, o fumo se mostrou inibidor 
do apetite e o estímulo da natação não foi o 
suficiente para aumentar a ingestão de ração 
no grupo que recebeu o duplo estímulo (fumo 
e treino).

Ao analisar a curva de desenvolvimento do 
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peso corporal dos animais, constatou-se que o 
fator exposição à fumaça de cigarro, associou-se 
a menos ganhos de peso corporal dos animais. 
Pois, houve redução do peso corporal dos 
grupos TE e F, ambos os grupos foram expostos 
à fumaça de cigarro (EFC). 

Dados semelhantes foram encontrados 
em estudos realizados por Castardeli e 
colaboradores20-21.  Vale ressaltar que, o grupo 
TE foi o grupo referência para oferta de ração 
para todo experimento, ou seja, no grupo TE 
a ingestão de ração foi ad libitum. Os ratos 
do grupo C receberam a mesma quantidade 
de ração que o grupo TE e, mesmo assim, o 
peso corporal dos ratos do grupo TE diminuiu 
significativamente, quando comparado com o 
grupo C. Esse fato indicou que a quantidade de 
ração ingerida foi o suficiente para garantir o 
desenvolvimento do peso corporal do grupo C 
e de todos os ratos dos grupos experimentais.

Uma das possíveis respostas para esse 
comportamento é a influência de nicotina, 
que é um dos principais constituintes viciantes 
presente na fumaça de cigarro31. Além da 
nicotina influenciar o processo de dependência 
química, tem atuação sistêmica e altera o 
funcionamento do sistema nervoso central. 

A nicotina aumenta a capacidade de 
consumo energético por meio da alteração do 
metabolismo basal e dos gastos com o exercício 
físico, além disso, induz o aumento da secreção 
de leptina pelo adipócito12,24,25. 

Esta proteína está relacionada com a redução 
do apetite e com a regulação do peso corporal. 
Em estudo em animais com administração de 
nicotina houve aumento de 10% do dispêndio 

energético, com liberação de noradrenalina e 
serotonina que inibem o apetite. 

A supressão nicotínica resulta na queda da 
taxa metabólica e estes fatos podem explicar, 
em parte, o aumento de peso nos ex-fumantes, 
e também o peso mais baixo nos fumantes32. 

Em relação ao peso do grupo CT, 
observamos que houve redução estatística 
e, para corroborar com nossos achados, o 
estudo realizado por Iemitsu16, relataram que 
o treinamento físico de natação no período de 
13 semanas influenciou na redução do peso 
dos animais treinados em relação aos grupos 
controle e ratos espontaneamente hipertensos 
(SHR).

O fator exposição à fumaça de cigarro 
influenciou no desenvolvimento de órgãos 
vitais, como o do coração (VD+VE) e no do 
pulmão. Assim como também, influenciou 
no comprimento da tíbia dos ratos EFC. 
Uma possível explicação do prejuízo no 
desenvolvimento do coração, pulmão e tíbia 
seria a aceleração do metabolismo corporal 
promovido pelo EFC12,24,25. 

O metabolismo acelerado concorreu pela 
energia ingerida e, assim, ocorreu prejuízo no 
desenvolvimento corporal geral14,15.

O conjunto de nossos achados nos permite 
concluir que a exposição à fumaça de cigarro 
apresentou-se como inibidor do apetite e 
causou prejuízo no desenvolvimento corporal; 
o treinamento físico, na intensidade realizada 
interferiu na ingestão dos animais e no seu peso 
corporal; a interação entre os fatores fumo e 
treinamento influenciou no balanço energético 
negativo nos ratos estudados.

CONCLUSÃO

Conclui-se que apesar da exposição ao 
cigarro provocar diminuição da ingestão 
alimentar e diminuição de peso e, com isso, 
exercer aparente fator benéfico ao organismo, o 
fumo causou prejuízo no desenvolvimento físico 
dos ratos, com promoção de fator maléfico em 
órgãos vitais como coração e pulmões. Enquanto 
o treinamento físico provocou diminuição da 

ingestão e do peso corporal, sem alterar o 
desenvolvimento físico. Os benefícios advindos 
do treinamento físico não foram capazes de 
reverter os malefícios causados pelo fumo, pois 
a interação entre os fatores fumo e treinamento 
influenciou no balanço energético negativo nos 
ratos estudados, com consequente prejuízo no 
desenvolvimento corporal.  
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