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RESUMO 

A obesidade está associada ao acúmulo de tecido adiposo, além de aumento de 

estrogênio e à redução de testosterona, o que pode comprometer a fertilidade 

masculina, através da produção e qualidade de espermatozoides. Adicionalmente, o 

tecido adiposo libera moléculas como citocinas pró-inflamatórias e hormônios que 

também podem afetar a função reprodutiva, especialmente em quadros de diabetes 

tipo 2 e síndrome metabólica. O exercício aeróbico, por sua vez, tem benefícios 

sistêmicos que podem reverter danos causados pela obesidade. Assim, o presente 

trabalho tem como objetivo, avaliar o impacto da obesidade na qualidade dos 

espermatozoides de camundongos e o potencial do exercício aeróbico em restaurar a 

função espermática. Utilizamos camundongos suíços adultos (120 dias, n=4/grupo) 

divididos em três grupos: Ctrl (dieta regular), ObSed (dieta rica em gordura) e ObAer 

(dieta rica em gordura associada com exercício). Ao final da indução de obesidade e 

período de treino, os animais foram eutanasiados e os testículos e epidídimos foram 

coletados para a determinação de parâmetros espermáticos quantitativos (contagem 

espermática, produção diária de espermatozoides e tempo de trânsito epididimário). 

Os parâmetros foram avaliados por ANOVA seguida do teste de Tukey; p<0,05 foi 

considerado significativo. O projeto foi submetido ao comitê de ética da UNICAMP 

(CEUA FCA/Unicamp nº 5981-1(A) /2023). Nossos resultados mostram aumento do 

peso corporal do grupo ObSed ao final do período da dieta em comparação com o 

grupo controle, efeito parcialmente revertido pelo exercício aeróbio (p<0,05). A massa 

relativa do testículo e segmento inicial/cabeça/corpo do epidídimo (mg de tecido/g de 

peso corporal) também foi reduzida no grupo ObSed em relação grupo controle 

(p<0,05), mas não em relação ao grupo ObAer (p>0,05). Por outro lado, a massa 

relativa da cauda do epidídimo foi maior no grupo ObSed em relação ao controle e ao 

ObAer (p<0,05). A contagem espermática testicular e produção diária de 

espermatozoides absolutas (x106/testículo) não diferiram entre os grupos (p>0,05), 

mas ao serem normalizados pela massa testicular (x106/g de testículo) demonstraram 

aumento nos grupos ObSed e ObAer em comparação ao controle (p < 0,05). Não 

observamos alterações na contagem espermática epididimária e tempo de trânsito 

epididimário entre os grupos (p>0,05). Em conjunto, concluimos que a obesidade 

afetou de maneira limitada alguns dos parâmetros espermáticos avaliados e o 

exercício físico aeróbico não exerceu efeito significativo sobre os efeitos da obesidade 

na função espermática. 

 

Palavras-chave: Obesidade, Fertilidade masculina, Reprodução, Exercício aeróbio, 

Infertilidade. 
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1. INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas, a incidência de obesidade no mundo tem aumentado de 

forma constante. Desde 1985, a partir da Declaração da Conferência de 

Desenvolvimento de Consenso dos Institutos Nacionais de Saúde, a obesidade é 

reconhecida como uma doença metabólica crônica (Greenway & Smith, 2000). 

Calcula-se que cerca de 603,7 milhões de adultos sejam afetados, o que equivale a 

aproximadamente 12% da população adulta global (The GBD 2015 obesity 

collaborators, 2015). Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), a obesidade 

pode ser definida como o excesso de gordura corporal em quantidade suficiente para 

causar prejuízos à saúde e é classificada, principalmente, por um Índice de Massa 

Corporal (IMC) ≥30 kg/m² (Caballero, 2019). Estimativas indicam que essa doença é 

responsável por aproximadamente 300.000 mortes a cada ano nos EUA e cerca de 

7% do orçamento de saúde (Conway & Rene, 2004).  

A etiologia da obesidade é complexa e multifacetada, envolvendo interações 

entre moléculas, genes e células, além de fatores ambientais, sociais e econômicos, 

o que explica a heterogeneidade de fenótipos observada em pessoas obesas (Mayoral 

et al., 2020). Ademais, esse distúrbio também abrange um amplo conjunto de sinais e 

sintomas, incluindo alterações anatômicas consistentes, características estas que, em 

certos casos, podem incapacitar o indivíduo (Conway & Rene, 2004). Ainda assim, 

novos hábitos alimentares, com destaque para o aumento das dietas ricas em 

gorduras saturadas, com alto teor de açúcar e colesterol, concomitantemente ao estilo 

de vida sedentário, podem ser indicados como as principais causas do acúmulo 

excessivo de tecido adiposo (Khullar et al., 2012;). 

 O atual cenário mundial aponta para um estado de alarme em função da 

capacidade da obesidade em impactar negativamente a fisiologia de diversos tecidos. 

Sabe-se que ela está relacionada à resistência à insulina, diabetes mellitus tipo 2 

(DM2), desequilíbrio imunológico, inflamação de baixo e/ou alto grau, doenças 

cardiovasculares e até mesmo o desenvolvimento de alguns tipos de tumores 

(Cannarella et al., 2024; Conway & Rene, 2004; Calcaterra & Zuccotti, 2022; Blüher, 

2019). Dentre as consequências da obesidade, está a influência na fertilidade 

(feminina e masculina). Em mulheres obesas, por exemplo, observa-se distúrbios 

ovulatórios, tumorigênese gonadal, redução das taxas de concepção, aumento do 

tempo necessário para alcançar a gravidez, desenvolvimento embrionário deficiente 

e desfechos obstétricos adversos em caso em que ocorra gravidez (Crujeiras & 
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Casanueva, 2015; Best & Bhattacharya, 2015; Ameratunga et al., 2023). 

Paralelamente, homens obesos apresentam perturbações endócrinas, parâmetros 

seminais comprometidos, espermatogênese prejudicada, função anormal dos 

espermatozoides, disfunção erétil, redução do desejo sexual e hipogonadismo 

(Ameratunga et al., 2023; Cannarella et al., 2024). De tal forma, controlar a obesidade 

é essencial não apenas para atenuar a tendência de crescimento contínuo dessa 

doença, mas também para reverter suas consequências na população. 

Nesse cenário, uma ampla gama de estratégias tem sido estudada e 

desenvolvida para tratar e controlar a obesidade. Dentre as principais alternativas de 

tratamento estão as terapias farmacológicas, como agonistas do peptídeo 1 

semelhante ao glucagon (GLP-1), e intervenções cirúrgicas, como bypass gástrico em 

Y de Roux (Service et al., 2023; Jackson et al., 2015). Embora essas abordagens 

apresentem benefícios significativos para a qualidade de vida de indivíduos obesos, 

suas repercussões sobre a saúde reprodutiva masculina são mistas, apresentando 

impactos positivos e negativos (Service et al., 2023). Por outro lado, modificações no 

estilo de vida, incluindo dietas e a prática de exercícios físicos, são opções não 

invasivas para o controle da obesidade (Higuera-Hernández et al., 2018). Assim, o 

exercício físico emerge como um método não farmacológico de grande relevância, 

não somente por promover a perda de peso/gordura a longo prazo e a minimização 

do reganho de peso, mas também por proporcionar alterações favoráveis no perfil 

metabólico, função hormonal, redução do processo inflamatório e prevenção de 

comorbidades relacionadas à obesidade (Jakicic & Davis, 2011; Oppert et al., 2023; 

Higuera-Hernández et al., 2018; Calcaterra & Zuccotti, 2022). 

Adicionalmente, há evidências de que o exercício possa melhorar os 

marcadores de fertilidade masculina, ainda que o tipo e a intensidade do treinamento 

possam desempenhar um papel crucial nesses resultados (Service et al., 2023). Sob 

essa perspectiva, avaliamos os efeitos da prática de exercício físico aeróbico em 

camundongos obesos sobre a qualidade espermática. Nossos resultados podem abrir 

novas perspectivas para a compreensão do impacto de atividades físicas aeróbicas 

na fertilidade masculina em um modelo de obesidade e servirão como base para 

estudos futuros. 
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1.1.  O IMPACTO DA OBESIDADE NA FERTILIDADE MASCULINA 

O aumento do IMC da população mundial tem sido acompanhado por um 

crescimento significativo nas taxas de infertilidade masculina (Sermondade et al., 

2013). Simultaneamente, entre 1981 e 2013, observou-se um declínio substancial na 

contagem e concentração de espermatozoides, agravando ainda mais esse panorama 

(Levine et al., 2023). A infertilidade é definida como a ausência de concepção após 

um ano de relações sexuais desprotegidas (Katib, 2015). Estima-se que cerca de 30% 

a 40% dos casos de infertilidade estejam relacionados a fatores masculinos, sendo 

esta a causa principal em aproximadamente 20% dos casos (Service et al., 2023). 

Evidências sugerem que um aumento de 10 kg no peso masculino pode reduzir a 

fertilidade em cerca de 10% (Sallmén et al., 2006). Além disso, a obesidade está 

associada a uma qualidade seminal prejudicada, à redução das taxas de concepções 

naturais e ao menor sucesso de tecnologias de reprodução assistida (Service et al., 

2023). 

A obesidade é uma condição patológica capaz de causar prejuízos à fertilidade 

masculina através de múltiplos mecanismos. Além de sua função de reservatório 

lipídico, os adipócitos também desempenham um papel crucial como células 

metabólicas e endócrinas (Conway & Rene, 2004). Quando estabelecida, a obesidade 

provoca o aumento da produção de citocinas pró-inflamatórias pelo tecido adiposo, o 

que leva à ativação da síntese da proteína quimiotática de monócitos (MCP1) 

(Fernandes et al., 2023). Essa ativação, por meio de sinalizações bioquímicas 

específicas, induz a polarização de macrófagos do tipo M1, os quais são responsáveis 

pela produção e liberação de citocinas pró-inflamatórias, como fator de necrose 

tumoral (TNF), interleucina 1 beta (IL1B) e interleucina 6 (IL6) (Fernandes et al., 2023).  

Além da secreção de citocinas pró-inflamatórias, o tecido adiposo também 

desempenha um papel importante na liberação de leptina, adipocinas, cortisol, 

insulina e outros disruptores endócrinos (Service et al., 2023). Além disso, o tecido 

adiposo tem a capacidade de metabolizar esteroides sexuais e glicocorticoides, 

processos que estão diretamente associados à desregulação do trato reprodutor 

masculino e podem impactar a produção e qualidade dos espermatozoides (Crujeiras 

& Casanueva, 2015).  Esse ambiente de inflamação metabólica crônica de baixo grau, 

típico da obesidade, é frequentemente acompanhado por um aumento significativo do 

estresse oxidativo, caracterizado pela produção excessiva e acúmulo de espécies 

reativas de oxigênio (ROS) (Crujeiras & Casanueva, 2015). Esse desequilíbrio 
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endócrino e oxidativo pode resultar em danos às células reprodutivas e prejudicar a 

função reprodutiva masculina. 

Vários fatores endógenos e exógenos têm sido propostos como reguladores 

diretos ou indiretos do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal, especialmente as variações 

energéticas, como ocorre na obesidade (Crujeiras & Casanueva, 2015). Nesse 

contexto, além de promover um estado de inflamação metabólica crônica de baixo 

grau, a obesidade exerce um impacto sobre esse eixo. Em homens obesos, observa-

se uma redução nos níveis de testosterona total e biodisponível, além de um aumento 

da conversão periférica de testosterona em estrogênio, mediada pela enzima 

aromatase (Ameratunga et al., 2023). Esse desequilíbrio nos níveis hormonais sexuais 

periféricos influencia os mecanismos de feedback central, afetando a regulação da 

fisiologia testicular (Ameratunga et al., 2023).  Ademais, os fatores inflamatórios 

secretados pelo tecido adiposo, como TNF-a e IL-6, podem desempenhar um papel 

inibitório no nível central do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal, comprometendo ainda 

mais a função reprodutiva (Crujeiras & Casanueva, 2015).  

Além das vias bioquímicas pelas quais a obesidade afeta a fertilidade 

masculina, o aumento da quantidade de tecido adiposo nas regiões do quadril, 

abdômen e escroto representa outro fator significativo (Service et al., 2023). O 

acúmulo de gordura nessas áreas pode elevar a temperatura local, criando um 

ambiente adverso para o funcionamento testicular (Service et al., 2023). Além disso, 

o excesso de gordura ao redor do escroto pode provocar uma inflamação crônica do 

epidídimo, quadro conhecido como epididimite (Katib, 2015).  Esse processo 

inflamatório pode comprometer as funções epididimárias essenciais para a maturação 

dos espermatozoides, o que, por sua vez, afeta negativamente a qualidade 

espermática (Katib, 2015). Assim, a obesidade não apenas interfere nos mecanismos 

hormonais e inflamatórios sistêmicos, mas também afeta diretamente o 

microambiente do sistema reprodutivo masculino, contribuindo para a disfunção 

testicular e epididimária e a diminuição da fertilidade. 

Diante deste quadro de inflamação metabólica crônica, a obesidade pode afetar 

diversas funções do trato reprodutor masculino. Níveis elevados das citocinas pró-

inflamatórias podem comprometer o epitélio seminífero e o epitélio epididimal (Liu & 

Ding, 2017). Um estudo conduzido por Suleiman et al. (2020), observou que ratos 

mantidos em dieta rica em gordura apresentaram menor contagem de 

espermatozoides no lúmen tubular, além de níveis elevados de TNFα, IL1β e estresse 
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oxidativo testicular. A obesidade pode perturbar células espermatogênicas e levar a 

uma maior taxa de apoptose, comprometer a integridade da barreira hemato-testicular 

e reduzir a qualidade, concentração e motilidade espermática (Wang et al., 2018; Fan 

et al., 2018; Khullar et al., 2012; Liu & Ding, 2017). Esses processos, em conjunto, 

podem comprometer os órgãos do sistema reprodutor masculino, impactando 

diretamente a espermatogênese e a maturação espermática pós-testicular (Fan et al., 

2018). Como resultado, há uma interferência negativa nos parâmetros quantitativos e 

qualitativos dos espermatozoides, prejudicando, assim, a fertilidade masculina. 

 

1.2. O IMPACTO DO EXERCÍCIO FÍSICO AERÓBICO SOBRE A OBESIDADE E 

FERTILIDADE MASCULINA 

Exercícios físicos aeróbicos/aeróbios, também denominados de exercícios 

físicos cardiorrespiratórios, são projetados no intuito de se obter um aumento da 

resistência e um melhoramento na capacidade de suportar uma atividade esportiva 

(Martin et al., 2014). Durante esse tipo de treinamento, a alta demanda energética 

resulta em um aumento na utilização de gordura e glicogênio necessários para 

processos catabólicos e de oxidação, além de otimizar o transporte e distribuição de 

oxigênio pelo organismo (Martin et al., 2014). Exercícios aeróbicos se baseiam 

na utilização de uma carga relativamente baixa ao longo de um período prolongado 

de treino, o que provoca mudanças significativas nos praticantes, como um aumento 

do débito cardíaco e um maior consumo de oxigênio e biogênese mitocondrial 

(Hughes et al., 2018). Exemplos comuns de atividades aeróbicas incluem corridas, 

ciclismo e natação (Martin et al., 2014). 

A obesidade, embora frequentemente relacionada a fatores genéticos, é uma 

condição que pode ser induzida por hábitos de vida e que pode ser controlada e 

modificada por meio de dieta e exercícios (Conway & Rene, 2004). Nesse contexto, o 

exercício físico aeróbico se destaca não apenas como uma ferramenta eficaz para 

melhorar a saúde cardiovascular e musculoesquelética, mas também por sua 

capacidade de promover a perda de peso e reverter os efeitos negativos da obesidade 

na saúde reprodutiva masculina, incluindo o aumento dos níveis de testosterona 

sérica (Oppert et al., 2023; Ameratunga et al., 2023; Hughes et al., 2018). Além disso, 

o exercício físico aeróbico pode impactar as células adiposas, reduzindo a população 

de macrófagos tipo M1, o que diminui o estado pró-inflamatório crônico e melhora a 

eficácia dos processos de reparação tecidual e regulação metabólica do tecido 
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adiposo, além de aumentar o potencial reprodutivo masculino obesos (Fernandes et 

al., 2023; Ibáñez et al., 2013). 

Um estudo realizado por Nematollahi et al. (2019) revelou que camundongos 

machos obesos, submetidos a uma dieta rica em gordura e sessões de exercício físico 

aeróbico em esteira, apresentaram aumento na concentração e na motilidade 

espermática. Ainda que os animais não tenham mostrado alterações morfométricas 

nos testículos, nem na morfologia ou no dano ao DNA dos espermatozoides, os 

resultados reforçam a hipótese de que o exercício físico aeróbico desempenha um 

papel crucial na atenuação dos impactos da obesidade no sistema reprodutivo, 

alterando parâmetros essenciais para a fertilidade masculina (Nematollahi et al. 2019). 

Dessa forma, o exercício físico aeróbico emerge como uma ferramenta promissora 

para controlar a obesidade e suas implicações, como a infertilidade masculina. 

  

2. OBJETIVO 

Investigar o impacto da obesidade na qualidade quantitativa dos 

espermatozoides de camundongos e o potencial do exercício físico aeróbico para 

restaurar parâmetros espermáticos. 

 

3. MATERIAL E MÉTODOS 

3.1. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

O projeto resultou da colaboração do grupo de pesquisa do Laboratório 

Molecular do Exercício Físico (ECeBIL) da Faculdade de Ciências Aplicadas da 

UNICAMP-Limeira, coordenado pelo Prof. Dr. Leandro Pereira de Moura, e do 

Laboratório de Farmacologia da Reprodução e Andrologia (LFRA) do Instituto de 

Biociências da UNESP-Botucatu, coordenado pelo Prof. Dr. Erick J. R. Silva. Cabe 

destacar que a dieta rica em gorduras/hiperlipídica (do inglês, high-fat diet - HFD), as 

sessões de exercício aeróbico e a eutanásia dos animais foram etapas realizadas no 

ECeBIL. Os tecidos foram então coletados e trazidos refrigerados para o LFRA, local 

onde foram utilizados para a execução dos experimentos. 

 

3.2. ANIMAIS E GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Utilizamos camundongos (Mus musculus) Swiss com 120 dias de idade 

provenientes da Central de Animais da Unicamp (CEMIB). As amostras avaliadas 

foram obtidas de 12 machos, divididos em 3 grupos: controle (Ctrl), obeso sedentário 
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(ObSed) e obeso exercitado aerobicamente (ObAer). De cada animal, foram coletados 

testículos e o epidídimo segmentado em: inicial/cabeça/corpo e cauda. Os 

experimentos com os animais foram realizados de acordo com a legislação brasileira 

sobre o uso científico de animais (Lei nº 11.794, de 8 de outubro de 2008) e foram 

aceitos pelo Comitê de Ética Animal (5981-1(A) /2023) de Ciências Biológicas da 

Universidade Estadual de Campinas, UNICAMP-Campinas-SP. Como não será 

realizado nenhum experimento com animais na UNESP, não foi necessário submetê-

lo à CEUA local.  

 

3.3. COMPOSIÇÃO DA HIGH-FAT DIET (HFD) 

A dieta rica em gorduras administrada aos animais foi baseada na 

recomendação para roedores de laboratório do American Institute of Nutrition (AIN-

93) e modificada para ser composta por 35% de gordura (Reeves et al., 1993; Cintra 

et al., 2012). Todos os ingredientes são informados: Amido de Milho (Q.S.P) 

115,5g/kg; Caseína 200g/kg; Sacarose 132g/kg; Amido Dextrinizado 100g/kg; Óleo de 

Soja 40g/kg; Banha 312g/kg; Celulose 50g/kg; Mistura Mineral 35g/kg; Mistura 

Vitamínica 10g/kg; L-Cisteína 3g/kg; Colina 2,5g/kg. 

 

3.4. PROTOCOLO EXPERIMENTAL DO EXERCÍCIO  

Inicialmente, os animais do grupo ObAer foram adaptados à esteira por cinco 

dias e depois submetidos ao teste de carga incremental. Os animais foram colocados 

na esteira e a cada 180 segundos houve um incremento de 3 m/min na velocidade. 

Quando os animais tocaram três vezes a parede da esteira, no intervalo de 1 minuto, 

o teste foi finalizado e a taxa de exaustão determinada. Em seguida, os animais foram 

submetidos a 7 sessões de exercício aeróbio. O protocolo consistiu em 1 hora de 

corrida a 75% da velocidade máxima. Oito horas após a última sessão de exercício, 

os animais passaram por eutanásias e o tecido adiposo mesentérico e epididimal foi 

coletado (Fig. 1). 
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Figura 1. Representação esquemática do protocolo experimental do exercício físico aeróbico. 

Os animais passaram por período de adaptação seguido de indução à obesidade com high-fat diet. Em 

seguida foram submetidos a um período de adaptação à esteira, com posterior tempo de treino. Ao 

final, os testículos e epidídimos foram coletados para análises moleculares e de parâmetros 

espermáticos. 

 

3.5. MANUTENÇÃO E EUTANÁSIA DOS ANIMAIS 

Os animais foram alocados em ambiente com temperatura entre 23-25˚C, sob 

ciclos alternados claro/escuro de 12h, com livre acesso à água e ração padrão para 

roedores do grupo Ctrl ou dieta rica em gorduras para os grupos ObSed e ObAaer. A 

eutanásia foi realizada por overdose de anestésico inalatório (isoflurano) seguida de 

deslocamento cervical. Em seguida foram coletados e dissecados os testículos, e os 

epidídimos que foram, ainda, seccionados em: segmento inicial (S.I) /cabeça (Cb) / 

corpo (Cp) e cauda (Cd) (Fig. 2). Os tecidos foram armazenados a -80˚C até o 

momento das análises de contagens espermáticas. 

 
Figura 2. Esquema da segmentação realizada no epidídimo. Os três primeiros segmentos 

(segmento inicial, cabeça e corpo) foram mantidos juntos para uma análise conjunta, enquanto a cauda 

foi separada para uma avaliação individual. 
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3.6. HISTOLOGIA DO TECIDO ADIPOSO 

O tecido adiposo mesentérico foi fixado em PFA (paraformaldeído) para análise 

histológica. Os tecidos foram seccionados longitudinalmente (20 μm) utilizando o 

criostato Leica Cryostat® (CM1850). A solução de hematoxilina foi aplicada por 10 

minutos e a solução de eosina por 15 minutos, seguida de lavagem com PBS. As 

imagens das seções foram capturadas em microscópio (10×, 40×, 100×) e analisadas 

utilizando o programa ImageJ® (versão Java1.8.0). 

 

3.7. ANÁLISE DOS PARÂMETROS ESPERMÁTICOS 

Para a realização das contagens, os segmentos dos epidídimos (segmento 

inicial/cabeça/corpo e cauda) e os testículos foram pesados e homogeneizados em 

tampão STM [9 g de NaCl e 0,5 mL de Triton X-100], com o auxílio do homogeneizador 

de tecidos (Polytron PT 1300 D), utilizando 1ml de STM para os testículos e 400μl de 

STM para os segmentos dos epidídimos, no intuito de lisar os tecidos e liberar as 

espermátides e espermatozoides. Em seguida, essas amostras foram brevemente 

sonicadas (Ultra-Turrax TR-50) para separar cabeças das caudas, tanto das 

espermátides maduras resistentes à homogeneização, quanto dos espermatozoides. 

Após a preparação, os homogenatos foram diluídos em solução STM para obter um 

volume final de 200μl: 20μl do homogenato do testículo foi adicionado a 180μl de STM 

(diluição 1:10); 10μl do homogenato do segmento inicial/cabeça/corpo do epidídimo 

foram adicionados a 190μl de STM (diluição 1:20); e 5μl do homogenato da cauda do 

epidídimo foi adicionado a 195μl de STM (diluição 1:40). Por fim, 12μl de cada solução 

previamente diluída foi transferida para câmara de Neubauer e as contagens das 

cabeças das espermátides e dos espermatozoides foi determinada utilizando os 2 

campos da câmara (Robb et al., 1978; Meistrich, 1989; Turgut et al., 2003; Blazak et 

al., 1993; Ferreira, 2022). Para cada animal foi realizada a contagem em 3 câmaras. 

A partir dos resultados da contagem espermática na câmara de Neubauer, 

foram determinados os seguintes parâmetros nos testículos: a concentração de 

espermatozoides a contagem absoluta de espermatozoides (CA), contagem relativa 

(CR), produção diária de espermatozoides (PDE) e a produção diária de 

espermatozoides relativa ao peso do órgão (PDEr). No que confere ao segmento 

inicial/cabeça/corpo e à cauda do epidídimo, também foram estipuladas a CA, a CR, 

além do TTE. A tabela 1 detalha as fórmulas usadas para esses cálculos. (Robb et al., 

1978; Meistrich, 1989; Turgut et al., 2003; Blazak et al., 1993; Ferreira, 2022). 
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Tabela 1. Parâmetros e fórmulas da contagem espermática 

Parâmetros Legenda Fórmula 

CA 

Concentração absoluta: 
número médio de 
espermatozoides 

epididimários (CAe) ou 
testiculares (CAt) (106) 

determinados na câmara de 
Neubauer 

𝐶𝐴 = 𝑥 ×  0,05 × 𝐹𝐷1 

×  𝐹𝐷2 
 

CR 

Concentração relativa: 
número de espermatozoides 

epididimários (CRe) ou 
testiculares (CRt) (106) 
dividido pela massa do 

órgão (g) 

𝐶𝑅 =  
𝐶𝐴

𝑚𝑎𝑠𝑠𝑎 (𝑔)
 

PDE 
Produção Diária de 

Espermatozoides por 
testículo (106) 

𝑃𝐷𝐸 =  
𝐶𝐴𝑡

4,84 (∗)
 

 

PDEr 

Produção Diária de 
Espermatozoides por 

testículo (106) dividido pela 
massa do órgão do animal 

(g). 

𝑃𝐷𝐸 =  
𝐶𝑅𝑡

4,84 (∗)
 

 

TTE 

Tempo de Trânsito 
Epididimal: Tempo que o 

espermatozoide se desloca 
pelo epidídimo (dias). 

𝑇𝑇𝐸 =  
𝐶𝐴𝑡

𝑃𝐷𝐸
 

 

(*) 4,84 é o número de dias em que as espermátides 19 são encontradas no ciclo espermatogênico de 

camundongos suíços (Ferreira, 2022, p. 48). CA: contagem absoluta; CAt: Contagem absoluta 

testicular; CAe: Contagem absoluta epididimária; CR: Contagem relativa; CRt: Contagem relativa 

testicular; CRe: Contagem relativa epididimária; PDE: Produção diária de espermatozoides; PDEr: 

Produção diária de espermatozoides relativa; TTE: Tempo de trânsito epididimal; FD1: Fator de diluição 

1 (peso do parênquima testicular + 1mL de STM ou peso das segmentações do epidídimo + 400μl); 

FD2: Fator de diluição 2 (para o testículo foi de 1:10; para o segmento inicial, cabeça e corpo do 

epidídimo foi de 1:20; e para a cauda do epidídimo foi de 1:40); NB: concentração na câmara de 

Neubauer; 𝑥: média das câmaras de Neubauer. 0,05: altura da câmara de Neubauer. 
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3.8. ANÁLISE DOS RESULTADOS 

Os resultados foram expressos como média ± erro padrão da média (EPM). 

Aplicamos o teste de Kolmogorov-Smirnov para avaliar a normalidade dos dados, e o 

teste F para avaliar a homocedasticidade dos dados. As diferenças entre os grupos 

foram verificadas por análise de variância (ANOVA) e pós teste de Tukey. 

Consideramos significativas as diferenças associadas à probabilidade p<0,05. O 

tratamento estatístico dos dados foi operacionalizado pelo programa GraphPad Prism 

9.0 (GraphPad Software). 

 

4. RESULTADOS 

Este estudo investigou os efeitos do exercício físico aeróbico sobre os impactos 

causados pela obesidade, com foco em parâmetros espermáticos testiculares e 

epididimários em camundongos. Dessa forma, os resultados apresentados a seguir 

buscam comparar os grupos controle, obeso e obesos exercitados, destacando as 

variações observadas nos diferentes aspectos analisados. 

 

4.1. PARÂMETROS FISIOLÓGICOS DE PESO CORPORAL E ACÚMULO DE 

TECIDO ADIPOSO  

Nosso estudo permitiu avaliar o peso corporal final dos animais, o ganho de 

peso, o peso absoluto do tecido adiposo epididimal, além da histologia e macroscopia 

do tecido adiposo mesentérico, observando que todos apresentaram aumento nos 

grupos que receberam a high-fat diet, quando comparados ao grupo controle (Ctrl). 

Porém, o grupo obeso exercitado (ObAer) apresentou redução do peso final, do ganho 

de peso e da gordura mesentérica e epididimal em relação ao grupo obeso (Fig. 3A-

E). Em relação aos órgãos reprodutivos, o peso relativo do testículo, assim como dos 

segmentos do epidídimo (S.I, Cb e Cp), foi significativamente menor nos grupos 

ObSed e ObAer quando comparados ao grupo Ctrl, porém sem diferença estatística 

entre os grupos obesos. Além disso, o peso relativo da cauda do epidídimo foi maior 

no grupo ObSed quando comparados aos demais grupos. Por fim, não houve 

diferença significativa no peso absoluto dos órgãos entre os grupos experimentais 

(Tabela 2). 
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Figura 3. Alterações no peso corporal e no tecido adiposo epididimal e mesentérico ao longo do 

protocolo de exercício físico. (A) Peso corporal inicial dos animais, expresso em gramas (B) Peso 

corporal dos animais no 15º dia do protocolo de exercício físico expresso em gramas (C) Ganho de 

peso corporal calculado pela diferença entre o peso final e o inicial, expresso em gramas (D) Peso 

absoluto do tecido adiposo da região epididimária, expresso em gramas. (E) Imagem histológica do 

tecido adiposo mesentérico corado com hematoxilina e eosina (H&E) e macroscopia da gordura. 

Grupos com letras diferentes apresentam diferença estatisticamente significativa (P < 0,05. 

 

Tabela 2. Alterações no peso dos órgãos ao longo do protocolo de exercício físico 

Parâmetros 
Grupos experimentais 

Ctrl (n=4) ObSed (n=4) ObAer (n=4) 

Testículo (mg) 116,38 ± 6,35 a 106,43 ± 7,30 a 98,70 ± 19,02 a 

S.I, Cb e Cp (mg) 30,03 ± 2,70 a 31,92 ± 3,23 a 30,90 ± 3,18 a 

Cd (mg) 17,97 ± 2,60 a 22,95 ± 3,88 a 20,57 ± 3,74 a 
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Testículo (mg/g) 3,33 ± 0,14 a 1,80 ± 0,12 b 1,86 ± 0,33 b 

S.I, Cb e Cp 
(mg/g) 

0,86 ± 0,08 a 0,54 ± 0,04 b 0,58 ± 0,04 b 

Cauda (mg/g) 0,51 ± 0,08 a 0,78 ± 0,13 b 0,39 ± 0,06 a 

Os valores são apresentados como média ± desvio padrão. Valores com letras diferentes apresentam 

diferença estatisticamente significativa (P < 0,05), enquanto valores com letras iguais indicam 

semelhança estatística (P > 0,05). Os pesos relativos fazem referência ao peso do tecido (em 

miligramas) dividido pelo peso corporal final (em gramas) e foram representados por mg/g. 

 

4.2. PARÂMETROS ESPERMÁTICOS  

Além dos parâmetros de peso, seja dos animais ou órgãos, foram avaliadas a 

concentração absoluta de espermatozoides e a produção diária de espermatozoides 

nos testículos, que não diferiram significativamente entre os grupos Ctrl, ObSed e 

ObAer (Fig. 4A). Em contraste, tanto a concentração relativa quanto a produção diária 

relativa de espermatozoides foram significativamente maiores nos grupos ObSed e 

ObAer em comparação ao grupo Ctrl, sem diferenças estatísticas entre os grupos 

obeso e obeso exercitado (Fig. 4B, D). 
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Figura 4. Parâmetros espermáticos testiculares. (A) Concentração absoluta de espermatozoides no 

testículo, expressa em milhões (106) de espermatozoides. (B) Concentração relativa de 

espermatozoides no testículo, expressa em milhões (106) de espermatozoides por grama de tecido. (C) 

Produção Diária de Espermatozoides, expressa em milhões (106) de espermatozoides por dia. (D) 

Produção Diária relativa de Espermatozoides, expressa em 106 espermatozoides por grama de tecido 

por dia. Grupos com letras diferentes apresentam diferença estatisticamente significativa (P < 0,05). 
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Em relação à segmentação do epidídimo, vimos que no segmento inicial, 

cabeça e corpo do epidídimo, nenhuma diferença significativa foi observada entre os 

grupos, quando considerada à concentração absoluta e relativa de espermatozoides, 

assim como no tempo de trânsito epididimal (Figura 5A-C). 
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Figura 5. Parâmetros espermáticos do segmento inicial, cabeça e corpo do epidídimo. (A) 

Concentração absoluta de espermatozoides nesses segmentos do epidídimo, expressa em milhões 

(106) de espermatozoides. (B) Concentração relativa de espermatozoides nesses segmentos do 

epidídimo, expressa em milhões (106) de espermatozoides por grama de tecido. (C) Tempo de trânsito 

epididimal, expresso em dias. Grupos com letras diferentes apresentam diferença estatisticamente 

significativa (P < 0,05). 

 

Na cauda do epidídimo, também não foram encontradas diferenças 

significativas entre os grupos controle, obeso e obeso exercitado em relação à 

concentração absoluta e relativa de espermatozoides. Quanto ao tempo de trânsito 

epididimal, não houve significância estatística (Fig. 6A-C). 

C
tr
l

O
bS

ed

O
bA

er

0

20

40

60

80

100

C
A

e
 (

1
0

6
)

A

 

C
tr
l

O
bS

ed

O
bA

er

0

1000

2000

3000

C
R

e
 (

1
0

6
/g

)

B

 

C
tr
l

O
bS

ed

O
bA

er

0

5

10

15

20

T
e

m
p

o
 d

e
 t

râ
n

s
it

o
 e

p
id

id
im

a
l 

(d
ia

s
)

C

 

Figura 6. Parâmetros espermáticos da cauda do epidídimo. (A) Concentração absoluta de 

espermatozoides nesse segmento, expressa em milhões (106) de espermatozoides. (B) Concentração 

relativa de espermatozoides nesse segmento, expressa em milhões (106) de espermatozoides por 
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grama de tecido. (C) Tempo de trânsito epididimal, expresso em dias. Grupos com letras diferentes 

apresentam diferença estatisticamente significativa (P < 0,05). 

 

5. DISCUSSÃO 

A obesidade é caracterizada por inflamação sistêmica que pode afetar e 

prejudicar o sistema reprodutivo, masculino e feminino. No contexto do homem, esse 

cenário pode acarretar em alterações na morfologia espermática e qualidade seminal 

(Su et al., 2021; Cabler et al., 2010). Assim, o exercício físico surge como uma 

ferramenta não farmacológica capaz de barrar o aumento do peso corpóreo, e assim 

atenuar os danos causados pela obesidade (Rosety et al., 2017). Nesse sentido, 

investigamos os efeitos da obesidade e do exercício aeróbio em parâmetros 

espermáticos de camundongos. Inicialmente, vimos que os animais submetidos à 

dieta hiperlipídica apresentaram aumento em determinados parâmetros espermáticos, 

enquanto o exercício físico aeróbico demonstrou potencial para reverter parcialmente 

alguns dos efeitos da obesidade nesses animais.  

Especificamente, dietas ricas em gordura são amplamente reconhecidas por 

induzir um modelo experimental eficaz de obesidade (Buettner et al., 2006). Assim 

como em humanos, em modelos animais a obesidade pode ser mensurada pelo 

aumento do peso corporal e/ou do conteúdo de gordura (Hariri & Thibault, 2010). Em 

um estudo conduzido por Jing et al., que submeteram camundongos C57BL/6, com 4 

semanas de idade, a uma HFD durante 10 semanas, foi observado aumento 

significativo no peso corporal e na gordura epididimária (Jing et al., 2023). Nossos 

resultados indicaram um aumento no ganho de peso e, consequentemente, um maior 

peso corporal final nos camundongos obesos sedentários, além de um aumento no 

peso absoluto do tecido adiposo epididimal. Esses dados validam o protocolo com uso 

de HFD, sendo eficaz na indução da obesidade experimental. Ademais, não 

observamos diferenças no peso absoluto dos órgãos reprodutivos, corroborando com 

os resultados de Fernandez et al. (2011) que também não encontraram alterações 

nos pesos dos órgãos reprodutivos de ratos Wistar com ingesta de HFD por 15, 30 ou 

45 semanas (Fernandez et al., 2011). Entretanto, em nosso estudo, o grupo de 

camundongos obesos sedentários apresentou uma redução no peso relativo do 

testículo e dos segmentos epididimários. Esses dados sugerem que as diferenças nos 

protocolos de HFD, bem como no modelo e na idade dos animais, podem influenciar 

os resultados dos parâmetros espermáticos.  
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Em contrapartida, nossos resultados indicam que a dieta hiperlipídica (HFD) 

modulou positivamente alguns parâmetros espermáticos em camundongos obesos 

sedentários, como a concentração relativa de espermátides testiculares e a produção 

diária relativa de espermatozoides. Esses achados são consistentes com os de 

Fernandez et al. (2011), que também observaram que a HFD não afetou alguns 

parâmetros espermáticos, mas relataram um aumento no número de espermatozoides 

na cauda do epidídimo (Fernandez et al., 2011). Esses dados reforçam nossa hipótese 

de que os órgãos reprodutivos podem responder de maneira diferenciada ao estado 

obeso. Em contraste, Fernandes et al. (2012) relataram que a indução da obesidade 

por glutamato monossódico em ratos resultou em uma redução significativa no peso 

absoluto e relativo dos testículos e epidídimo, além de uma diminuição na contagem 

testicular, produção diária de espermátides e na contagem absoluta e relativa de 

espermatozoides no epidídimo, bem como um tempo de trânsito epididimal acelerado 

(Fernandes et al., 2012). No entanto, nossos resultados, embora tenha sido observada 

uma leve redução na concentração absoluta e relativa de espermatozoides e no tempo 

de trânsito epididimal nos segmentos iniciais, cabeça e corpo do epidídimo dos 

camundongos obesos sedentários em comparação ao grupo controle, esses 

resultados não apresentaram significância estatística. Essas similaridades e 

divergências entre nossos achados e os de outros estudos podem ser atribuídas a 

diferenças no tempo de duração dos protocolos de alimentação, bem como a 

características específicas das dietas utilizadas, como as porcentagens e fontes de 

gordura, composição de macronutrientes, densidade energética e propriedades 

orossensoriais (Hariri & Thibault, 2010).  

Diante dos efeitos deletérios da obesidade sobre o sistema reprodutor 

masculino, o exercício físico surge como uma estratégia promissora para melhorar a 

fertilidade de homens obesos (Abedpoor et al., 2024). A literatura revela que diferentes 

tipos de exercício, — variando em modalidade, duração e intensidade — geram 

impactos variados na capacidade reprodutiva (Abedpoor et al., 2024; Martin et al., 

2014). Demonstramos que a prática de exercício físico aeróbio por 7 dias foi suficiente 

para reduzir parcialmente o ganho de peso e o tecido adiposo. Apesar disso, o 

exercício não influenciou o peso relativo dos testículos e segmentos do epidídimo (S.I, 

Cb e Cp), com exceção da cauda do epidídimo, cujo peso foi reduzido. Nenhum 

parâmetro espermático analisado apresentou diferença significativa em relação ao 

grupo obeso sedentário. 
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Estudos anteriores reforçam a variabilidade dos resultados sobre os efeitos do 

exercício. Ibáñez et al. (2017) demonstraram que 3 sessões semanais de exercício 

moderado de baixa frequência (esteira) durante 1 mês reduziram a porcentagem de 

espermatozoides anormais e restauraram parâmetros reprodutivos morfométricos e 

histopatológicos afetados pela dieta hiperlipídica (Ibáñez et al., 2017). No entanto, a 

contagem espermática dos testículos e do epidídimo, a produção diária de 

espermatozoides e o tempo de transito epididimal não mostraram diferenças 

significativas entre os grupos sedentário e exercitado alimentados com HFD, resultado 

que corrobora com nossos achados. (Ibáñez et al., 2017). A mesma tendência foi 

seguida por Palmer et al. (2012) que relataram que 6 semanas de natação (3 sessões 

de 30 minutos por semana) restauraram a motilidade e morfologia espermáticas, mas 

não afetaram a contagem espermática (Palmer et al. 2012).  

Nesse cenário, o tecido adiposo, além de ser um reservatório de energia 

corporal, atua como um órgão endócrino que libera diversas proteínas essenciais para 

metabolismo, conhecidas como adipocinas (Ouchi et al., 2011). Entre essas, 

destacam-se a leptina, adiponectina, fator D e o inibidor do ativador de plasminogênio 

1 (PAI-1) (Ouchi et al., 2011). Em indivíduos obesos, a expressão dessas adipocinas 

geralmente está desregulada (Ouchi et al., 2011), assim, o papel do exercício físico 

sobre os níveis hormonais tem sido amplamente estudado, com evidências de que ele 

pode exercer modulação sobre as adipocinas, auxiliando a restaurar os níveis 

alterados pela obesidade (Gonzalez-Gil & Elizondo-Montemayor, 2020). 

A leptina, por exemplo, é um hormônio peptídico cuja concentração se eleva 

em indivíduos obesos, frequentemente acompanhada pelo desenvolvimento de 

resistência à leptina (Obradovic et al., 2021; Cui et al., 2017). Esse hormônio 

desempenha um papel importante na função reprodutiva, especialmente no início do 

desenvolvimento sexual, como evidenciado pelo aumento dos níveis de leptina 

durante a adrenarca, entre 8 e 10 anos de idade (Biason‐ Lauber et al., 2000; 

Obradovic et al., 2021). Biason-Lauber et al. (2000) demonstraram que a leptina 

estimula a atividade da 17,20-liase em células adrenais humanas (Biason‐ Lauber et 

al., 2000). Portanto, os achados do presente estudo, que indicam aumento em alguns 

parâmetros espermáticos nos obesos sedentários, podem estar relacionados ao 

possível aumento dos níveis de leptina neste grupo. Além disso, como não 

observamos diferenças significativas nesses parâmetros entre os grupos de obesos 

sedentários e exercitados, é provável que o efeito no grupo exercitado tenha sido 
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igualmente influenciado pela obesidade. Dessa forma, os resultados observados 

parecem refletir mais os efeitos da obesidade do que do exercício físico, uma vez que 

nenhum parâmetro apresentou diferenças significativas entre os grupos e o tempo de 

intervenção foi insuficiente para que os reais efeitos do exercício fossem detectados. 

Finalmente, considerando que o ciclo da espermatogênese em murinos dura 

cerca de 35 dias, os parâmetros analisados ainda refletem condições de ciclos 

anteriores, nos quais a única intervenção era a dieta hiperlipídica (HFD). Como o 

protocolo de exercício teve apenas 7 dias de duração, o tempo não foi suficiente para 

avaliar seus efeitos completos. Assim, estudos futuros devem investigar os efeitos de 

um protocolo com maior tempo de exercício, realizar análises morfométricas e 

histopatológicas, assim como mensurar hormônios como testosterona e leptina, além 

da expressão de enzimas envolvidas na síntese hormonal. 

 

6. CONCLUSÃO  

Concluímos que o modelo de obesidade escolhido, induzido pela dieta rica em 

gordura, foi eficaz em promover o quadro experimental desejado nos camundongos 

estudados, enquanto o exercício físico aeróbico mostrou-se capaz de reverter 

parcialmente o ganho de peso e o acúmulo de tecido adiposo nos animais obesos 

submetidos ao protocolo de exercício físico. Contudo, a dieta rica em gordura afetou 

de maneira limitada alguns dos parâmetros espermáticos avaliados, e o exercício 

físico aeróbico não exerceu impacto significativo sobre os efeitos do quadro 

experimental na função espermática.  
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