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O presente trabatho teve como objetivo, nwma primeira etapa, verificar, em ratos
adultos, as retengbes gdstricas (RG) de solugOes agiiosas de lactose, sacarose e maltose,
todas na concentragio a 10% (p/v), e a influéneia da associagio combinada entre dois desses
aglcares sobre o esvaziamento géstrico e, numa segunda etapa, verificar se essa influéneia se

maniém gquando se adiciona sacarose ou maltose ao leite de vaca integral.

Foram utilizados 120 ratos Wistar machos com idade entre 8 a 10 semanas, que
receberam suas respectivas refeigbes de prova por via orogdstrica, através de uma sonda
metdlica, no volume de 2 mi/100 g de peso. As solugdes de agicares foram marcadas com
fenol vermelho (6 mg/dl) e os leites foram marcados com PEG 4000 (2 g/dl). As RG foram
determinadas calculando-se a quantidade de marcador retido no est0mago, apds leitura

espectrofotométrica.

Na primeira etapa do experimento, foram utilizados 48 animais, divididos
ggititativamente em 6 subgrupos, de acordo com a refei¢iio de prova utilizada: lactose 10%
(L}, sacarose 10% (S), maltose 10% (M}, lactose 5% + sacarose 5% (L.S), lactose 5% +
maltose 5% (LM) ¢ sacarose 3% + maltose 3% (SM) (p/v). A RG foi avaliada apés 15

minutos da infusio orogdstrica da refeicio de prova.

Na segunda etapa do estudo, foram utilizados 72 animais divididos em 3
subgrupos eqiiitativos, de acord§ com a refeigdo de prova: leite de vaca integral sem
acréscimo de agdcar, leite de vaca com sacarose 3% (p/v) e leite de vaca com maltose 5%
{p/v). Para cada refeigio de prova, foi avahada a RG ao tempo de 15, 30 e 45 minutos,

utilizando-se, em cada momento, 8 animais em cada subgrupo.

Foram utilizados os testes estatisticos nfio paramétricos de Kruskal-Wallis, com
niveis de significincia de 10%. Em seguida, foram feitos os testes de comparagdes miitiplas,
gom niveis de significincia de 1% e 2%, respectivamente.

Os resultados do estudo mostram que sio significativas as diferengas entre as
RG dassoluclesde L.e M, Se M, Se SM, L.e LM, L ¢ SM. A maltose, associada 3 lactose
ou 4 sacarose, promoveu retenglo gdstrica significativamente maior que a de solughio de

lactose ou sacarose isoladas, mantendo-se a densidade energética.




Quanto ao EG do leite sem adigfio de aglicar ¢ com acréscimo de sacarose 5%
ou maltose 5% (p/v), os resultados nio evidenciam diferenca significativa ao tempo de 15
minutos. Ao tempoe de 30 minutos, a RG de leite de vaca com adicio de maltose 5%
{mediana = 47,3%) foi significativamente maior que a de leite sem acréscimo de agtcar
{mediana = 35,2%). Embora tenha havido tendéncia a uma retencfio maior de leite de vaca
com sacarose 3% em relagio ao leite sem adiclo de agtcar, a diferenca ndo atingin niveis
significativos. Na avaliagfio de 45 minutos, foi constatada uma RG significativamente maior
de leite de vaca com sacarose 5% (p/v) (mediana = 34,0%) que de leite de vaca sem adicio
de agucar (mediana = 25,2%). A RG de leite com maltose 5% ndo diferiu de modo

significativo em relagio as outras duas refeigles.

Os resultados obtidos permitem concluir que a maltose em solugdo agiiosa a
10% apresenta um EG menor que solugles de lactose ou sacarose em composicdo
soenergetica, ¢ que o seu efeito mantém-se mesmo quando ¢ associada a qualquer dos
outros dois dissacarideos numa mesma solugdo. E possfvel que esse efeito seja conseqiiéneia
do seu alto indice de liberago calSrica, dependente da capacidade de ser hidrolisado, o que
0 torna incapaz dé interromper a regulacdo do EG, gerada a partir do estimulo dos

receptores intestinais.

A maltose mantém esse poder mesmo guando associada ao leite de vaca, em
concentragdo a 5%, ap6s 30 minutos da administraciio da refeicio de prova. Esse
dissacarideo ndo mostrou o mesmo efeito no periodo inicial do esvaziamento gistrico
{13 minutos), possivelmente pela agfio inibitdria dos demais constituintes do leite de vaca,
nem na fase tardia (45 minutos), momento em que jd predominava o componente sélido

formado com a coagulagio ldctea.







Entende-se¢ o esvaziamento gastrico (EG) como um processo fisiologico, de
controle complexo e aprimorado, adaptado as condigBes digestivo-absortivas do individuo, e
que tem por finalidade a transferéncia do contetido do estdmago ao duodeno (HEADING,
1994).

() esvaziamento gastrico nfio € a Onica fungdo motora do estdmago, mas 0
detalhamento do seu processo ¢ a determinagdo dos fatores reguladores desse evemto

contribuiram muito para o conhecimento da atividade motora do érgéo.

As peculiaridades motoras do estémago sdo complexas. As atividades contrateis
da musculatura lisa das diferentes porgBes do estOmago permitem a execugio de quatro
funces basicas: a acomodacio do fundo gastrico, capacitando o 0rgdo a armazenar grandes
quantidades da refeicio com pequeno aumento da pressdo intragastrica; a trituracio do
contetdo gastrico, permitindo a sua mistura com as secregbes digestivas, a coordenacgio das
contragdes gastricas com as contragdes antro-pilricas e intestinais, no sentido de promover
um esvaziamento do contetdo digerivel de modo ordenado, e, por fim, o EG de

componentes nio digeriveis durante o periodo interdigestivo (WEISBRODT, 1984).

Anatomicamente, 0 estdbmago pode ser dividido em trés partes. o fundo, o
corpo e o antro. A parede destas trés porgOes € composta pelas camadas mucosa,
submucosa, muscular e serosa, no sentido do lamen para o exterior. Porém, dentro do
contexto funcional, histologico e eletroquimico, o Orgio pode ser dividido em apenas duas
partes: a proximal, constituida pelo fundo gastrico e, aproximadamente, um tergo do corpo,
¢ a parte distal, composta pelo restante do corpo gastrico ¢ regifio antro-pilorica (MINAMI
& McCALLUM, 1984; NIMMO, 1984; WEISBRODT, 1984).

A atividade motora do estomago ¢ controlada, em fltima andlise, pelas
atividades das células musculares lisas, pela inervagio intrinseca ¢ exirinseca do drgo, por
substincias parfcrinas de secregio e agfio locais e por hormdnios circulantes

{WEISBRODT, 1934).
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As células da musculatura lisa do estémago diferem em sua eletrofisiologia. No
estbmago proximal, essas células t€m um potencial de transmembrana ndo flutuante,
resultando em despolarizagio de membrana sem picos. Portanto, essas células apresentam
atividades predominantemente tOnicas. No estdmago distal, as células musculares Lisas
apresentam alteragdes ciclicas em potencial, que consistem de potenciais em picos e em
platd. Os potencials de aglo sio registrados em células musculares de qualquer 4rea do
estdmago distal, mas as freqiiéncias mais altas sdo registradas a partir de células que
compOem um marcapasso, localizadas na regiio proximal do corpo, ao longo da grande
curvatura {WEISBRODT, 1981; CAMILLERI & MALAGELADA, 1984; MINAMI &
McCALLUM, 1984; WEISBRODT, 1984; MEYER, 1987). A despolarizacio ritmica
coordena a atividade das células musculares lisas do estémago distal, resultando em uma
forga peristaltica. Uma onda lenta desencadeia um potencial de acfio e, conseqiientemente,
uma contragdo muscular, ao ultrapassar o limiar de excitabilidade celular (WEISBRODT,
1981; KELLY, 1981; CAMILLERI & MALAGELADA, 1984; MEYER, 1987).

O estbmago apresenta rica inervagio imirinseca e extrinseca. A inervagio
intrinseca ¢ feita pelo plexo mioentérico & apresenta diferentes propriedades
eletrofisiologicas e contetdo diversificado de neurotransmissores (WEISBRODT, 1984).
As atividades eletrofisiologicas desse plexo nio estdo bem definidas, mas sabe-se que a
ingrvagdo extrinseca exerce uma influéncia maior na motilidade gastrica (WEISBRODT,
1984). Tal inervag@io ¢ representada pelo nervo vago e pelo plexo celiaco, com fibras
aferentes ¢ eferentes. A inervagio eferente ¢ composta por fibras estimulatérias colinérgicas
atividade colinérgica inicia uma contragfio ou aumenta a sua amplitude, enquanto que a
atividade adrenérgica dimimn ou elimina a atividlade motora (GRUNDY &
SCRATCHERD, 1984; WEISBRODT, 1984; ROMAN & GONELLA, 1987). A
neuroiransmissdo da atividade intbitdria ndo adrenérgica e ndo colinérgica nfio estd
completamente reconhecida, mas hi evidéncias recentes da participaciio do 6xido nitrico
como neurctransmissor nesse evento (STARK & SZURSZEWSKI, 1992),
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A inervagdo sensorial ¢ constituida basicamente por fibras vagais e esplancnicas,
S80 descritos dois tipos de receptores: os quimicos € os mecinicos. Os receptores
mecanicos apresentam-se por todo o drgdo, sendo que 0s receptores antrais respondem a
distensdo e & peristalse e os localizados no estdmago proximal respondem somente por
alteragio do volume gastrico (ROMAN & GONELLA, 1987). Os receptores quimicos sdo
inespecificos, podem ser estimulados por diferente;s fatores ¢ s@o varidveis nas diferentes
especies (ROMAN & GONELLA, 1987),

A atividade motora do estomago € influenciada, também, por grande variedade
de peptideos intestinais, com atuagdo nos periodos digestivo ¢ interdigestivo. Quase todas as
secregdes paracrinas ou hormonais do intestino interferem na atividade motora do estomago
somente em doses farmacologicas. A colecistoquinina e, possivelmente, a gastrina sdo
excegles, no sentido de que tém efeito mesmo em doses fisiologicas (DEBAS, FAROOQ
& GROSSMAN, 1975; CHEY & GUTIERREZ, 1978; MEYER, 1987; RAYBOULD
et alii, 1994). A gastrina tem efeito fisiologico determinando relaxamento do fundo gastrico,
aumento da freqliéncia de potenciais de marcapasso e no percentual desses potenciais, que
resultam em céntragﬁo antral ¢ duodenal, mas sua ag8o sobre o EG parece ocorrer somente
em doses farmacologicas (HUNT & RAMSBOTTOM, 1967; CHEY & GUTIERREZ,
1978; KELLY, 1980; MINAMI & McCALLUM, 1984, MEYER, 1987). Desta forma, a
colecistoquining parece ser 0 Unico peptideo intestinal com papel fisiol()giéo na imbigdo do
EG (DEBAS et alii, 1975; LIDDLE et alii, 1986), embora o seu antagonismo fisiologico
sobre o EG nfo tenha sido observado por LIDDLE ef alii (1989). A motilina tem efeitos
controvertidos sobre o EG, mas sabe-se que esse peptideo intestinal esta relacionade com o
inicio da fase II da atividade mioeléirica interdigestiva (ou complexo motor interdigestivo),
evento que participa do EG de solidos nfo digeriveis (RUPPIN et afii, 1975;
CHRISTOFIDES et alii, 1979; CHRISTOFIDES et alii, 1981).

Além dos peptideos intestinais, outras substincias enddgenas, como as
prostaglandinas, bombesina e somatostatina, também atuam sobre o EG. As prostaglandinas
afetam o tGnus muscular e modulam o efeito do sistema nervoso autGnomo (YTOH, 1984).

Alguns estudos bem controlados mostram que as prostaglandinas PGE2 aumentam 2
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velocidade de EG, efeito nio encontrado com outras prostaglandinas (NYLANDER &
MATTSSON, 1975; NOMPLEGGI e alii, 1980; RUWART, KLEPPER & RUSH,
1980; PENSTON & WORMSLEY, 1989). A bombesina e a somatostatina podem inibir o
EG, por agdo direta ou indireta, em animais e em humanos (BUENO & FERRE, 1982;
PORRECA & BURKS, 1983; ITOH, 1984). Ha evidéncias atais da participacio de
peptideo intestinal vasoattvo (VIP), substincia P e outros peptideos opidides sobre a
motilidade gastrointestinal, possivelmente exercendo efeito direto sobre a musculatura lisa
{OUYANG & COHEN, 1981; ITOH, 1984; BURKS, 1987; DANIEL er alii, 1994).

Cabe destacar que muitos dos mecanismos que participam na regulacio motora
do estdbmago, com influéncia sobre o ritmo de EG, sfo reconhecidos por meio de estudos
isolados, separados de uma analise da integragio dos diferentes fatores. Entretanto, os
mecanismos que regulam a motilidade géstrica devem atuar de maneira integrada, ¢ o
resultado final ¢ conseqiiénecia da relagfio entre as mensagens excitatorias e inibitorias
{WEISBRODT, 1984; HOROWITZ e alii, 1994).

Os mecanismos que controlam o EG tém sido objete de muites estudo;s clinicos
¢ experimentais. A velocidade de EG ¢ influenciada pelas caracteristicas fisico-quimicas da
refeicio e pelos efeitos fsiologicos dos nutrientes sobre o | proprio  estdmago e,
principalmente, sobre receptores presentes no intestino delgado. Estes receptores sdo
sensiveis as propriedades quimicas dos alimentos que, em geral, controlam a velocidade de
EG por mecamsmo mibitério retroativo (HUNT & PATHAK, 1960; HUNT & KNOX,
1968; BARKER er alii, 1974; BARKER et alii, 1978; EHRLEIN & AKKERMANS,
1984; HUNT, 1985). A unica agdo fisiologica que estimula diretamente o EG é a distensfo
do estdmago, mas a passagem do contetido gastrico para o duodenc é resultante da relagio
entre esse fator facilitador e aqueles frenadores do evento (HUNT, 1985; ASPIROZ,
1994). Esses fatores sfo condicionados s caracteristicas fisicas ¢ quimicas do contetdo
gastrico, como consisténcia, volume, viscosidade, temperatura, acidez, osmolanidade ¢
densidade energética (HUNT, 1954; HUNT & MAUCDONALD, 1954; HUNT & KNOX,
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1968; COLLARES & BRASIL, 1981; EHRLEIN & AKKERMANS, 1984;
COLLARES & SILVA, 1991; HOROWITZ et alii, 1994).

O EG de liquidos ¢ controlado pela motilidade do fundo gastrico ¢ pelo
gradiente de pressdo enire esta regido e o duodeno (STRUNZ & GROSSMAN, 1978;
KELLY, 1980; DOOLEY, REZNICK & VALENZUELA, 1984). Por outro lado, a
atividade motora antro-pilorica esta relacionada & propulsio, retropulsio e trituragio de
material sohdo digerfvel, que € transformado em particulas de didmetro reduzido {menor
que 1 mm), as quais s50 esvaziadas juntamente com a fase liquida do contetido gastrico
(KELLY, 1980; MEYER, 1987; HOROWITZ et alii, 1994). S6lidos ndo digerivets sio
esvaziados do estdmago de maneira mais lenta, sendo as particulas maiores esvaziadas
durante a fase Il do complexo motor interdigestivo (KELLY, 1980; CAMILLERI &
MALAGELADA, 1984).

A influéncia do volume do contetido gastrico sobre o esvaziamento pode ser
estudada, utiizando-se de solugfio liquida isotOnica inerte, que ndo estimula os receptores
intestinais. A fase liquida de qualquer refei¢do esvazia do estdmago de maneira exponencial,
provavelmente como resultado das contragdes tonicas de baixa amplitude iniciada no fundo
gastrico {CAMILLERY & MALAGELADA, 1984). O padrio exponencial do EG dessas
solucles deixa evidente uma dependéncia desse evento ao volume presente no estdmago
{(HUNT & SPURRELL, 1951; HUNT & MACDONALD, 1954). O aumento na taxa de
EG em decorréncia do aumento do volume intragéstrico é, provavelmente, mediado por
receptores da musculatura lisa do estémago ou por caracteristicas proprias das células
musculares (KELLY, 1981; MINAMI & McCALLUM, 1984; HUNT, 1985).

O aumento da viscosidade do conteudo gastrico determina um relaxamento
receptivo maits prolongado e um aumento da atividade de retropulsio do antro. A
conseqiiéncia desses efeitos € uma menor velocidade do EG, fendmeno que vai sendo
facilitado a medida que o contetdo ¢ ligiiefeito pelas secregbes gastricas e pelos movimentos

retropulsivos do antro (HUNT, 1954; EHRLEIN & AKKERMANS, 1984).
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A temperatura da refeicio é uma caracteristica fisica que pode alterar a
velocidade de EG, mas os resultados obtidos em diferentes estudos sdo contraditorios.
COLLARES & BRASIL (1981) constataram significativa retengfo gastrica em criancas
com o emprego de solugio de hidratagfio oral a 4°C. Em outros estudos (SUN ef alii, 1988;
TRONCON & IAZIGI, 1988), foi observado retarde no EG tanto com o uso de solugdes
nas (4°C) como com solugbes quentes (55°C). Por outro lado, o estudo de BATEMAN
{1982} resuitou em menor RG com uso de refeigho fria (12°C) nos primeiros minutos apds a
ingestdo da refeigio. E possivel que a temperatura da refeigdo influencie o EG por um efeito

direto sobre a musculatura lisa do estémago.

Solugbes dcidas tendem a esvaziar mais lentamente do estGmago de individuos
normais, quando comparadas a solugBes neutras (HUNT & KNOX, 1968; HUNT &
KNOX, 1972; BURKS e alii, 1985). O efeito inibitorio sobre o EG é mais pronunciado
quanto menor o peso molecular do dcido, ¢ HUNT & KNOX (1972) postulam que isto se
deve a uma difusdo mais rapida dos acidos de baixo peso molecular a superficie receptora

das células,

O papel regulador do intestino delgado sobre o EG sobrepfe-se as forgas
estimuladoras, estas representadas, principalmente, pelo volume do conteiido do estdmago.
O EG ¢, de acordo com HUNT (1985), resultado da contraposicio de forgas, em que
volume ¢ densidade energética desempenham papéis opostos, o primeiro estimulando e ©

altimo limitando a transferéncia do contetdo gastrico ao duodeno.

A osmolaridade e a densidade energética das refeigBes utilizadas sdo
propriedades que exercem efeito inibitdrio sobre o EG (ELIAS et afii, 1968; HUNT &
STUBBS, 1975; HUNT, SMITH & JIANG, 1985) As condig3es de hipotonicidade e
hipertonicidade duodenais retardam o EG (BARKER e 4lii, 1974; MEEROFF, GO &
PHILLIPS, 1975; BARKER e alii, 1978). Varios estudos mostram que o EG de
carboidratos e proteinas é mais lento quando se aumenta a concentragio destes nutrientes na
sclucio (HUNT, 1960; COOKE & MOULANG, 1972; BARKER ¢ alii, 1974; BURN-
MURDOCH, FISHER & HUNT, 1978; BRENER, HENDRIX & McHUGH, 1983).
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Estudos realizados por SIEGEL, LEBENTHAL & KRANTZ (1984} resultaram numa
menor velocidade de esvaziamento gastrico em criangas prematuras, quando se aumentou
progressivamernte a densidade energética das refeiches. Este efeito ocorre, possivelmente,
por estimulo de osmorreceptores intestinais (HUNT & PATHAK, 1960; HUNT &
KNOX, 1968).

Estudos de perfusfo seletiva do duodeno e do jejuno com solucdes
hiperosmoOticas  permitem  concluir gque 08  osmorreceptores  localizam-se,
predominantemente, no duodeno (MEEROFF ef alii, 1975). Entretanto, estimulos em
porgbes mais distais do intestino também podem influenciar na velocidade de EG e no tempo
de trinsito intestinal. Neste sentido, READ (1984) demonstrou que a infusio de emulsdo de
gordura no fleo foi capaz de retardar o EG e o tempo de trénsito intestinal de refeigfes
soitdas e lignidas. Posteriormente, WELCH, CUNNINGHAM & READ (1988) também
detectaram retarde no tempo de EG de refeigio mista apos a infusfio de gordura no ileo,

reforgando a existéncia de mecanismos locais na regulacio do esvaziamento géstrico.

HUNT (1983a) propls que o estimulo osmético determina uma retragio dos
espagos intercelulares laterais dos enterdcitos duodenais. Assim, ¢ estimulo osmético reduz
o fluxo hidrico para dentro desses espagos, o que deve consistir em informacio,
provavelmente mediada por mecamismos neuro-humorais, que resulta em inibigio do EG.
Previamente, TOMASINI & DOBBINS (1970) haviam descrito dilatagiio dos espagos
intercelulares dos enterdcitos de ratos e maior absorciio de dgua durante a perfusio
intestinal de solugdo salina isotdnica. Descreveram, desta forma, uma caracteristica

morfolbgica e funcional que deve participar do controle osmorreceptivo do EG.

Proteinas, gorduras e carboidratos retardam o EQG, e quanto maior a
goncentragdo desses nutrientes nas refeicSes, maior o efeto provocado na inibigdo
{(McHUGH & MORAN, 1979; BRENER et alii, 1983; HUNT, 1985). As proteinas
retardam o EG pela agdio dos seus produtos de hidrolise nos osmorreceptores intestinais
{BARKER ¢f alii, 1974, BURN-MURDOQCH ¢ dlii, 1978). O efeito frenador do EG

determinado pelas gorduras também ocorre pelo efeito dos seus produtos de hidrélise, sendo
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que os acidos graxos de cadeia longa retardam mais o EG do que os 4cidos graxos de cadeia
curta (HUNT, 1983a,b; STEGEL, KRANTZ & LEBENTHAL, 1985). E possivel que 0s
acidos graxos inibam o esvaziamento através de sua capacidade de ligagio com os fons
caleio presentes na junglio firme dos enterdcitos, deslocando-os desta regifio e

desencadeando a abertura ¢ a retrago do espago intercelular (HUNT, 1983a, b).

Em relagdo aos agiicares, varios estudos mostram que a velocidade de EG ¢
dependente tanto da osmolaridade da solugiio como da exposiglio dos carboidratos as
enzimas que os hidrolizam (HUNT, 1960; COLLARES & SOUZA, 1982;
MALLINSON, 1968; MACHADO e alii, 1986). Outros trabalhos demonstram que
solugbes de glicose esvaziam mais lentamente do estdmago do que solucio salina, e esse
retarde € dependente do aumento da concentragio do agicar na solugio (HUSBAND &
HUSBAND, 1969; BRENER ¢t alii, 1983). As taxas de EG de solugdes de dissacarideos
foram estudadas por ELIAS er alii (1968) e comparadas as de seus monossacarideos
constituintes. Estes autores observam que os dissacarideos sio duas vezes mais eficazes em
promover o retarde do EG do que os monossacarideos, dentro de uma comparagio
equimolar, & cbncluem que 0s osmorreceptores estejam localizados mais profundamente em

relaglio as dissacaridases da mucosa do intestino delgado.

Essa conclusio também é reforgada por estudos que revelam uma menor eficicia
no efeito frenador do EG em situagSes de deficiéncia da hidrolise de alguns macronutrientes.
Mas deficiéneias enziméticas secundarias ou ontogenicamente determinadas, o EG do
substrato correspondente ¢ mais rapido do que em condigBes hidroliticas normais
{MALLINSON, 1968; HUSBAND, HUSBAND & MALLINSON, 1970; LONG &
WEISS, 1974; WELSH & HALL, 1977). Esse evento também é constatado por
TRONCON et alii (1983), que demonstram um esvaziamento gastrico de lactose mais
rapido em adultos com baixa atividade intestinal da lactase em relagdo aqueles com atividade

hidrolitica normal.

HUNT & STUBBS (1975) propuseram que a taxa de EG ¢ determinada pela

densidade energética da refeicio, sendo que quantidades isocaldricas de proteinas, gorduras
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e carboidratos influenciam igualmente o esvaziamento, Desta forma, para uma determinada
densidade energética, o volume esvaziado do estdmago independe de seu conteiido nutritivo

e do volume inicial,

A nogdio de que todos os dissacarideos retardam o EG igualmente (HUNT &
STUBBS, 1975) foi restringida em estudo desenvolvido por COLLARES, BELANGERO
& SILVA (1991), que compararam o EG de quatro diferentes refeigdes de dissacarideos em
ratos Wistar. Esses autores encontraram menor retengdo géstrica de sacarose em
comparagdo a de maltose, ambos os aglicares em soluciio aqiosa a 10%, numa avaliagio
realizada entre 10 e 30 minutos apés infusfo orogéstrica da refeicio, no volume de 2 ml/
100 g de peso do animal.

Esses resultados foram reproduzidos, posteriomente, por MACHADO &
COLLARES (1994), que estudaram o EG das soluges de sacarose e maltose em 144 ratos
Wistar, submetidos a condigdes semelhantes aquelas dos animais do experimento
anteriormente referido. Analisaram, também, o EG dos dissacarideos em solucBes a 2,5% ¢
5% (p/v) e utilizaram volumes de 1 e 2 ml/ 100 g de peso do animal. Os resdtado§ mostram
que ndo houve diferenca estatistica entre as RG dos dois dissacarideos apenas em
concentragdo a 2,5%, independente do volume utilizado. Nas soiu;}ées mais concentradas,

as diferengas estatisticas entre as RG da sacarose ¢ maltose mantiveram-se,

Para explicar esses resultados, os autores levantaram a hipétese de uma possivel
saturaciio enzimatica, que ndo estaria relacionada diretamente com o teor absoluto de
carboidrato, mas com a concentragio do substrato na solucfio. SolugBes concentradas
saturariam as enzimas correspondentes ao substrato, localizadas nas porgGes pds-piloricas, e
levar em consideragiio que a atividade da maltase na mucosa do intestino delgado é quatro
vezes maior que a de sacarase, tanto em ratos como em seres humanos (BURKE &
ANDERSON, 1975; TRIADOU, BATAILLE & SCHMITZ, 1983; MACHADO &
COLLARES, 1994).
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E possivel que as diferencas encontradas na RG dos carboidratos, nas situagdes
delineadas pelo experimento, possam ter implicacBes praticas. Dentro desse contexto,
poder-se-ia supor que o uso de maltose em algumas dietas pudesse ser um recurso opcional
interessante nas situagdes em que se pretende um retarde no EG. Todavia, nfio b4 estudos
que avaliem a interagdo entre carboidratos na regulagio do EG. Da mesma forma, REDDY
& PERSHAD (1972} sugeriram que pacientes com baixa atividade de lactase apresentavam
sintomatologia mais exuberante com a ingestdo de lactose em soluglo aquosa do que no
leite, gracas a uma interacdo dos diferentes constituintes do leite, influenciando a velocidade

de EG e, possivelmente, a motilidade intestinal,

Constderando esses aspectos, o presente trabalho tem por objetivos determinar,
em ratos adultos jovens, as retengOes gastricas de solugdes é,qiiosas de lactose, sacarose e
maltose e a influéneia da associaghio combinada entre dois destes agiicares sobre o EG, e,
também, determinar a reteng3o gastrica de leite de vaca integral sem adicio de aglicar e a

influéncia, sobre o EG, do acréscimo de sacarose ou maltose a essa refeigo.
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1.1. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL

O estudo fot desenvolvido em duas etapas:

A Etapa 1 fol realizada com o objetivo de avaliar o EG de solugdes isoladas de
dissacarideos em ratos adultos jovens e os efeitos da associagdio desses aglicares numa
mesma refeigdo de prova, mantendo-se a densidade energética final igual & dos aclicares
isolados. Com esse propésito, os animais utilizados foram distribuidos em 6 subgrupos,
sendo que cada subgrupo recebeu uma das seguintes solugbes: Lactose a 10%, Sacarose a
10%; Maltose a 10%; Lactose 5% + Sacarose 5%, Lactose 5% + Maltose 5% e Sacarose
5% + Maitose 5%. A retengio gastrica foi avaliada 15 minutos apés a administracio

intragastrica da refeig@o de prova.

Na Etapa 2, o objetivo for avahiar o EG, em ratos adultos jovens, de trés
refeigfes de prova: lette de vaca integral (LVI), LVI acrescido de sacarose (LVIS) ¢ LVI
adicionado de maitose (1.VIM), com os dois aglicares na concentragdo de 5% (p/v). Para
isso, foi utilizado leite de vaca fluido (Parmalat), administrado aos animais por via
orogastrica, com determinacgiio da retencfio gastrica nos tempos de 15, 30 ¢ 45 minutos apds

a infusiio da solucio.

1.2. ANIMAIS

Neste estudo, foram utilizados 120 ratos Wistar machos, com idade entre 8 e 10
semanas ¢ peso entre 210 ¢ 290 g, fornecidos pelo Biotério Central da Universidade
Estadual de Campinas (UNICAMP, Campinas, SP). Antes de qualquer procedimento, os
animais permaneceram peio menos 5 dias no laboratorio para adaptagfio, recebendo ragdo
{Labina, Purina) e agua ad libitum, Todos os procedimentos foram realizados apés 20 horas
de jejum, mantendo-se a livre demanda de agua. Todos os estudos foram realizados com os

animais distribuidos de forma pareada.
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(s amimais foram distribuidos da seguinte forma:

Etapa 1. Foram utilizados 48 animais, divididos em 6 subgrupos de 8 animais,
de acordo com a refeicdo de prova utilizada, a saber: Lactose a 10% (L), Sacarose a 10%
{8}, Maltose a 10% (M), Lactose 5% -+ Sacarose 5% (L.8), Lactose 5% + Maltose 5% (LM)
& Sacarose 3% -+ Maltose 5% {SM).

Etapa 2. Utilizaram-se 72 animais divididos em 3 subgrupos, cada um com 24
amimais, de acordo com a refei¢iio de prova: leite de vaca integral (LVI), leite de vaca
utegral + 5% de sacarose (LVIS) e leite de vaca integral + 5% de maltose (1.VIM). Para
cada refeiciio de prova, foi avaliada a RG ao tempo de 15, 30 ¢ 45 minutos, utilizando-se,

em cada momento, de 8 animais para cada subgrupo.

2.3. REFEICOES DE PROVA

Na Etapa 1 deste experimento, foram utilizadas solugGes de Lactose (Reagen)
10% {p/v), Sacarose (Merck) 10% {p/v), Maltose {(Reagen) 10% (p/v), Lactose 5% +
Sacarose 5%; Lactose 5% + Maltose 5%; Sacarose 5% + Maltose 5%. Para os aglicares
monohidratados (Maltose ¢ Lactose), foi feita a corregiio da concentragfio para a 4dgua
presente na molécula, As refeigbes de prova foi acrescentado, como marcador, o fenol
vermetho (Merck), na concentrac@o de 6 mg/dl (BELANGERO & COLLARES, 1991).

Na Etapa 2, foi utilizado leite de vaca integral fluido (Parmalat) sem acréscimo
de agicar ou acrescido de sacarose 5% (p/v) ou maltose 5% (p/v). Para a maltose, corrigiu-
se a concentracio do aglcar em decorréncia do fato da molécula ser monohidratada. Foi
utilizado, como marcador, o polietilenoghicol (PEG) 4000 (Reagen), na concentracio de
2 g/dl (MALAWER & POWELL, 1967). Durante todo o procedimento, as refeigbes de

prova dessa etapa foram mantidas homogéneas, utilizando-se um agitador magnético.




Nas duas etapas, as refeicdes de prova foram administradas em temperatura
ambiente, no volume de 2 mi para cada 100 g de peso do animal, tomando-se como base de

caleulo o peso obtido antes do inicio do procedimento (peso de jejum).

2.4. DETERMINACAO DA OSMOLALIDADE DAS REFEICOES DE
PROVA

Em todas as refeig0es de prova das duas etapas, foi determinada a osmolalidade
(mOsm/kg peso), sendo utilizado um osmémetro Advanced Instruments Laboratories,
Massachusetis, USA.

2.5. DETERMINACAO DA CONCENTRACAQ DE LACTOSE NO
LEITE

Foram determunados os teores de lactose em todas as amostras de leite
utilizadas, empregando-se o método de BARNETT & TAWAB (1957). As leituras foram

fertas em fotocolorimetro de Klett, utilizando-se filtro azul.

2.6. DETERMINACAO DO CONTEUDO DE GORDURA NO LEITE

A determinagdo da gordura nas refeigGes de prova foi realizada em butirbmetro
de Gerber para concentracio ate 4% (v/v), de acordo com a seguinte técnica (REBOCHO,
1976} incialmente sfo transferidos 10 mil de acido sulfiinco para o butirdmetro ¢, logo em
seguida, adicionados lentamente 11 mi da amostra e 1 mi de alcool amilico, sendo o frasco
arrolhado e agitado até completa dissoluglio. Apds centrifugagdio a 1200 rpm, o frasco é
levado a um banho-maria a 70° C, durante 3 a 5 minutos, com a rolha para baixo, Em
seguida, € retirado do banho, mantendo-se a rotha para baixo e, através de seu manejo, a

zamada amarelo claro iransparente (lipidios) ¢ colocada dentro da haste graduada do
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butirbmetro, e o limite inferior ajustado em zero. O valor ocupado pela camada oleosa

fornece, diretamente, a percentagem de lipidios, com a leitura efetuada no menisco inferior.

2.7. AVALIACAO DO ESVAZIAMENTO GASTRICO

Os anmimais foram mantidos em gaiolas individuais nas 20 horas antecedentes ao
inicio do experimento. Durante esse periodo, 0s ratos permaneceram em jejum e com livre
acesso 4 dgua. A ingestdo hidrica foi suspensa a partir do inicio do procedimento. Todos os
experimentos de determinagio do EG foram executados durante o periodo compreendido

entre 13:00 e 16:00 horas.

O esvaziamento gistrico foi avaliado através da determinagio da retengio
gastrica da refei¢do de prova. Para a obtengiio do residuo géstrico, fol empregada a técnica
de sondagem orogastrica descrita por BELANGERQ & COLLARES (1991). Foi utilizada
uma sonda composta por uma haste metalica provida de luz central e com uma oliva
multiperfurada na extremidade distal. A extremidade proximal da haste ¢ acoplada a um
cateter de polictileno de calibre nimero 6F. A extremidade proximal do cateter de
polietilenc é conectada uma seringa de 10 mi, graduada em 0,2 ml. Todo o conjunto é

preenchido pela refeigio em uso.

Para a administragdo da refeigio de prova, um auxiliar continha, manualmente, o
animal em posicdo horizontal, com o abddmen voltado para cima, fixando-o pela sua regifio
dorsal, patas traseiras e cauda, mantendo-the a cabega ¢ o corpo alinhados. Em seguida, o
animal era sondado até o estOmago, sendo que essa localizagio era percebida pela rapida
queda de resisténcia 2 passagem do cérdia. Em seguida, o animal era colocado em posigio
vertical e o volume total da refeicio de prova infundido por gravidade, em tempo
aproximado de 10 segundos. Terminada a infuséo da refeigfio de prova, a sonda era retirada
¢ o animal retornava & sua gaiola individual. O animal era excluido do experimento, caso
houvesse qualquer dificuldade técnica no processo de contenco ou sondagem, problema na

administrac3o da refeicdo de prova ou erro na cronometragemn,
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2.7.1. Avaliaciio do Esvaziamento Gastrico das solugbes de acicares

Apés administrar a refeigfio de prova, retirava-se a sonda, retornando os animais
as gaiolas individuais, onde permaneciam até 90 segundos antes de completar o tempo
desejado para avaliar a RG. Nesse momento, colocava-se o animal em campénula saturada
com éter etilico por 60 segundos ¢, a seguir, submetia-o novamente a sondagem orogastrica.
MNa seqiiéncia, o abddmen era aberto por incis#io xifo-pubiana e o piloro ocluido no

momento exato em que se completava o tempo desejado para o estudo.

O residuo gastrico era aspirado, permitindo-se o movimento suave da oliva
muitiperfurada por todo o estdmago. A seguir, realizavam-se lavagens intragastricas com
dgua destilada, aspirando-se sempre com a mesma seringa. Esses procedimentos foram feitos
sob visualizacdo direta da viscera, confirmando seu esvaziamento completo. A sonda
orogéstrica era retirada sob aspiracdo, ¢ o amimal sacrificado. A sonda e a seringa eram

lavadas quatro vezes com Agua destilada, 1 ml por vez.

O volume total (residuo géstrico aspirado + liquido de lavagens) era transferido

para uma proveta graduada e o seu valor anotado (chamado "Volume B").

A determinacio da RG foi feita de acordo com a técnica descrita por GUPTA
& BRANS (1978). Transferem-se, em duplicata, 2,0 ml do volume total recuperado
{volume B) para bales volumétricos de 10 ml e acrescentam-se 5,0 ml de solugdo de fosfato
trissodico na concentracdo de 27,5 g/l. O volume final é completado com édgua destilada.

Procedimento idéntico € feito com 1,0 mi da refeiglo de prova,

As leituras foram realizadas em fotocolorimetro de Klett, com filtro verde.

Mirtariesd s Hatocdow ' 17



Para o caleulo da retengdo gastrica, utilizou-se a seguinte formula:

RG = Bxbx 100

Axax2
onde:
A = volume da refeicfio de prova administrada ao animal
B = volame total recuperado.
a = leitura da refeigio de prova.
b = leitura do residuo géstrico,

2.7.2. Avaliacio do Esvaziamento Gastrico do leite

Para administracdo da refeicio de prova e aspiracdo do residuo gastrico, o
procedimento foi igual ao descrito previamente em relagio as solugdes de aglicares.
Entretanto, considerando o marcador utilizado nessa etapa, a RG foi quantificada pelo
método turbidimeétrico descrito a seguir ¢ detathado por MALAWER & POWELL (1967).

2.7.2.1. Andlise do PEG 4000 no Residuo Gastrico

Foi transferido 1,0 ml do volume total recuperado do estdmago do animal para
um tubo de ensaio e, em seguida, foram adicionados 2,0 m! de albumina sérica bovina
(Sigma) 15 mg’ (p/v), 2,0 ml de BaCly (ECIBRA) 15% (p/v), 6,0 mi de Ba(OH),
(ECIBRA) 0,3N, 1,0 ml de ZnSO4.7H70 (Merck) 30% (p/v) e 1,0 m! de HgCly (ECIBRA)
5% (p/v). A solucio final era homogeneizada e deixada em repouso por 10 minutos. Em
seguida, filtrava-se em papel de filtro quantitativo n® 40 (INLAB). Transferia-se 1,0 ml do
filtrado para outro tubo de ensaio, adicionando-se 4,0 mi de acido tricloroacético (Reagen)
30% {(p/v) e 3,0 ml de goma ardbica (Reagen) 12 mgflitro. A solugéo era

homogeneizada manualmente por inversdo e deixada em repouso por 90 minutos.

A leitura foi feita por espectrofotometria, em espectrofotdmetro Zeiss, com

comprimerto de onda de 650 nm.
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Procedimento idéntico era feito com solugdes em concentragiio conhecida de

PEG, no sentido de construir a curva padrio.

A RG da refeigio de prova utilizada era calculada tomando-se o valor da
densidade Optica da amostra e aplicando-o na equagfio da reta obtida com as solugbes
padries de PEG.

2.8. APRESENTACAO DOS RESULTADOS

Para a apresentagio dos resultados, utilizaram-se os gréficos “box plot”
(EMERSON & STRENIO, 1983). O limite inferior e superior da figura representa,
respectivamente, 0 menor € o maior valor encontrado. A linha horizontal inferior e superior
do retdngulo representa, respectivamente, o 1° ¢ 3° quartis. A linha horizontal intermediaria

do retingulo corresponde 3 mediana.

2.9. ANALISE ESTATISTICA

Em cada etapa desée experimento, foi aplicado o teste estatistico nfo
paramétrico de Kruskal-Wallis (SIEGEL, 1979), considerando-se o nivel de significincia de
10% para uma prova bicaudal. Em seguida, havendo diferenga significativa, aplicou-se o
teste de comparagfes multiplas (LEACH, 1979), considerando-se, para a primeira etapa do
experimento, o nivel de significdncia de 1%, e, para a segunda etapa, 2% (resultados da

divisio entre 10% pelo mimero de comparagBes possiveis em cada etapa).
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3.1. PESO DOS ANIMAIS

Os 48 animais utilizados na Etapa 1 apresentaram peso compreendido entre 210
€ 277 g (x = § = 244 £16,6) e peso de jejum entre 198 e 248 g (x = § = 2215 + 14,4),
dando uma perda ponderal média de 9,2%.

Os 72 animais utilizados na Etapa 2 apresentaram peso entre 223 e 290 g
{(x+8=251,6 % 14,9) e peso de jejum entre 202 e 264 g (x £ § = 2294 + 14 ,8), dando uma
perda ponderal média de 8,8%.

3.2. COMPOSICAO DAS REFEICOES DE PROVA

Etapa 1. As osmolalidades das solugdes de dissacarideos foram as seguintes:

Lactose 10% = 356 mOsnvkg

Sacarose 10% = 351 mOsm/kg

Maltose 10% = 331 mOsmvkg

Lactose 5% + Sacarose 5% = 350 mOsm/kg
Lactose 5% + Maliose 5% = 356 mOsm/kg
Sacarose 5% + Maltose 5% = 347 mOstvkg

Etapa 2. As osmolalidades das refeigdes de leite de vaca sem adigdio (LVI) e com
adi¢iio de sacarose (LVIS) ou maltose (LVIM) sdo as seguintes:

Lvi = 294 mOsm/kg
LVIS = 498 mOsm/kg
LVIM = 482 mOsm/kg
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O leite de vaca integral utilizado na execu¢io dessa Etapa apresenta contetdo
medio + desvio-padriio de lactose igual a 4,41g% = 0,40 (mediana = 4,5 g%) e de gordura
igual 2 3,25 % £ 0,9 (mediana = 3,3 %). Os resultados obtidos com diferentes amostras

estdo listados na Tabela I, em apéndice.

3.3. ESVAZIAMENTO GASTRICO

Etapa 1. Esvaziamento Gastrico de solugdes de dissacarideos isolados e associados,

Os resultados individuais, médias aritméticas, desvios-padres, erro padrio da
média e medianas dos pesos dos animais, dos volumes das refeigdes de prova infundidas e

das RG encontram-se nas Tabelas I a VI, apresentadas em apéndice.

A Figura 1 apresenta, em box plot, os percentuais de retengiio gastrica de cada

um dos agicares ¢ das misturas de cada dois dissacarideos estudados.

A aplicacio do teste de Kruskal-Wallis aos resultados mostrou que existem
diferencas significativas entre os subgrupos (p < 0,10). Os resultados do teste de
comparagfes multiplas sfio apresentados na Tabela VII. Assim, sfo significativas as
diferengas entre as RG de: sacarose 10% e maltose 10%; sacarose 10% ¢ sacarose 5% +

maltose 5%; lactose 10% e sacarose 5% + maltose 5%, lactose 10% ; e lactose 5% +

maltose 5%, Row o Namse, \O Yo Goeon Lo (0% C--ﬁ--}~% g
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TABELA VHI Resultado do teste de comparagdes multiplas entre as RG de solugdes de
lactose 10% (L), sacarose 10% (8), maltose 10% (M), lactose 5% +
sacarose 3% (LS), lactose 5% + maltose 5% (LM) e sacarose 5% +

maltose 5% (SM), ao tempo de 15 minutos apds infusio intragastrica em

ratos Wistar adultos.

s o sm

L NS 5 NS 8 S
5 5 NS N& 8
M NS NS NS
is NS NS
M NS
SM

NS = nio significante

S = significante (p < 0,01}

Etapa 2. Esvaziamento Gdstrico do Leite de Vaca sem adigdo e acrescido de

sacarase ou maltose.

As Figuras 2, 3 e 4 indicam as RG do L VI e acrescidos de sacarose ou maltose
em concentragio a 5% (p/v), respectivamente, apés 15, 30 e 45 minutos da administragdo da
refeicdo de prova. Os valores obtidos em cada animal encontram-se em apéndice,
apresentados nas Tabelas IX a XVIL

A aplicagdo do teste de Kruskal-Wallis ndo indicou diferenca estatistica entre as
RG de leite sem adigfio (mediana = 58,8%), leite + sacarose 5% (mediana = 60,8%) e leite +
maltose 5% {(mediana = 67,0%) no tempo de 15 minutos. Entretanto, a aplicaglo desse teste
demonstrou que ha diferenga (p < 0,10} entre as RG no tempo de 30 ¢ 45 minutos. O teste
de comparagBes multiplas indicou que, no tempo de 30 minutos, houve diferenca

significativa entre as RG de leite sem adigio e leite + maltose 35%. Emboraa
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RG de leite + maltose 5% (mediana = 47,4%) seja maior que a de leite + sacarose 5%
{mediana = 43,7%), a diferenca ndo foi significativa. Por outro lado, apds 45 minutos, 2 RG
de leite + sacarose 5% mostrou-se significativamente maior que a de leite sem adigio. As
diferengas ndo foram relevantes (p > 0,02) entre os leites sem adicio ¢ leite + maltose 5% e

entre o lette + sacarose 5% e leite + maltose 5%.

A Tabela XVIII sintetiza as comparacGes das RG entre os diferentes leites nos

trés periodos estudados.

TABELA XVIIL Comparagio estatistica entre as RG dos leites de vaca integral sem
acréscimo de agticar (LVI), acrescido de sacarose 5% (LVIS) ou maltose
3% (LVIM), ap6s 13, 30 e 45 mimntos da infusfio intragéstrica em ratos
Wistar adultos jovens.

Kruskal-Wallis p>0,10 p <0,10 C p<0,10
Teste de Com~

paragdes mi - LVIxLVIM LVIx LViS
tiplas p <002 p <002
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FIGURA 1: Kelenglio gastrica de solugbes de lactose 10% (L}, sacarose 10% {8), maltose
16% (M), lactose 5% + sacarose 5% (L8}, lactose 5% + maltose 5% (LM) ¢ sacarose 5% +
maltose 5% (8M}, em porcentagem, apds 15 minutos da administraciio orogastrica em ratos

Wistar machos, Os resultados s80 apresentados em “box-plot”. As linhas transversais em

destaque, que dividem os retingulos, correspondem s medianas. ¥ p < 0,01
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FIGURA 2: Retenclio gastrica de leite de vaca integral sem acréscimoe de aghear {(LVI),
com adiclo de sacarose 5% (LVIS) ou de maltose 5% (LVIM), em porcentagem, apds 15
minuics da administraclio orogastrica em ratos Wistar machos, Os resultados sfio apresenta-
dos em “box-plot”, As linhas transversais em destaque, que dividem os retingulos, corres-

nondem ds medianas,  ¥p < 0,02
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FIGURA 3 Retencio gastrica de lelte de vaca integral sem acréscimo de aguecar (LV), com
adiciio de sacarose 5% (L.VIS) ou de maltose 5% (LVIM), em porcentagem, apds 30 minu-
tos da administracBo orogéstrica em ratos Wistar machos, Os resultados sio apresentados
em “box-plot”. As hrhas transversais em destaque, que dividem os retingulos, correspon-

dem &s medianas. T p <002
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FIGURA 4: Retenglo gastrica de ledte de vaca integral sem acréscimo de agicar (LVIY,
com adiclio de sacarose 5% {LVIS) ou de maltose 5% (LVIM), em porcentagem, apds 45
mimgos da administragiio orogéstrica em ratos Wistar machos. Os resultados sfio apresenta-
dos em “box-plot™ As linhas transversais em destaque, que dividem os retingulos, corres-

pondem as medianas. ¥ p < 0,02,
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(s carboidratos sdo substincias orgénicas com a mais ampla distribuigo natural
e pertencem a¢ grupo de nutrientes basicos, parficipantes fundamentais no metabolismo
mologico. Classicamente divididos em polissacarideos, dissacarideos e monossacarideos, de
acordo com o tamanho das cadeias e particularidades quimicas, os agtcares apresentam,
cada qual, suas peculiaridades biologicas e determinam diversas respostas fisiologicas do

mdividuo.

Neste sentido, muitos sdo os estudos que avaliam a repercussdo dos agucares
sobre o esvaziamento gastrico, uma das funces motoras basicas do estOomago (HUNT,
1960; ELIAS et alii, 1968; BARKER ¢ 4lii, 1974; WELSH & HALL, 1977; MORAN
& McHUGH, 1981; BRENER ¢f alii, 1983; HUNT ef alii, 1985; MACHADO et alii,
1986; TROUT & BERNSTEIN, 1986), mas a literaﬁlra tem sido desprovida de
informagdes a respeito da interagio entre carboidratos no que refere a essa fungdo. Com esta
preocupacdo, este estudo consistiu em avaliar, numa primeira etapa, as retengOes gastricas
de carboidratos isolados em solugBes, ¢ também o efeito da associaciio destes carboidratos
em uma mesma solugfio sobre 0 EG. Numa segunda etapa, avaliou-se a retengdo gastrica de
jeite de vaca fluido, em trés diferentes momentos, ¢ a possivel influéneia do acréscimo dos

dissacarideos sobre a RG do lette.

Na primeira fase do trabalho, foi constatada uma retenco gastrica de maltose
mator que & de lactose ou sacarose, sendo os agicares utilizados na concentragdo de 10%
(p/v) & no volume de 2 ml/100g peso do animal A diferenga na RG entre solugdes de
sacarose 2 10% e maltose a 10% ja havia sido constatada em outros trabalhos experimentais
(COLLARES et alii, 1991; MACHADO & COLLARES, 1994), que também mostraram
um EG mais rapido da solugfo de sacarose comparado a de maltose. Os autores utilizaram

ratos da mesma espécie e expostos is mesmas condigBes do experimento atual.

Tais resultados ndo s8o concordantes com a afirmativa de HUNT & STUBBS
{3978), segundo a qual a velocidade de EG & determinada pela densidade energética da

refeicdo utilizada, independente das caracteristicas qualitativas da refeicio. Neste sentido, de




acordo com esses autores, as proteinas, as gorduras e os carboidratos influenciam

igualmente ¢ EG, quando empregados em quantidades isocaléricas.

As diferengas encontradas no presente estudo e nos trabalhos experimentais
referidos  contrapbem-se  aquela afirmativa. MACHADO & COLLARES (1994)
encontraram uma RG de maltose maior que a de sacarose em concentragfes a 5% ¢ 10% ¢
ndo identificaram diferenga quando os aglcares foram utilizados em solucdes a 2,5%.
Sugeriram, assim, que tais diferencas fossem decorrentes de uma possivel saturagio da
invertase, que ndo estaria relacionada diretamente com o teor absoluto do carboidrato, mas
com a concentracio do substrato na solugfio. SolugBes concentradas poderiam saturar as
enzimas correspondentes ao substrato e determinar uma passagem mais ripida desse aglicar
piléricos. Como reforgo desta hipotese, verifica-se que a atividade da maltase na mucosa do
mtestino delgado é quatro vezes maior que a de sacarase, tanto em ratos como no homem
{BURKE & ANDERSON, 1975; | BRASIHL, COLLARES & SOARES, 1978;
TRIADOU et alii, 1983; MACHADO & COLLARES, 1994).

Essa hipotese encontra subsidios em trabalhos realizados previamente, nos quais
se demonstra que a hidrolise incompleta de alguns agticares determina um EG mais rapido
que nas situagOes de capacidade hidrolitica normal. A RG de amido, quando utilizado como
refeiclio em situagbes de baixa atividade amilolitica, € menor do que em situagdes onde sua
hidralise € efetivada (MALLINSON, 1968; HUSBAND, HUSBAND & MALLINSON,
1970). Da mesma forma, WELSH & HALL (1977) demonstraram, em humanos, um EG
mais rapido de lactose em individuos com ma absorgiio deste aglicar. Em pesquisa clinica,
TRONCON et alii (1983) constataram um EG mais rapido de solugio de lactose em
adultos com baixa atividade intestinal de lactase, quando comparados ao grupo com maior
atividade hidrolitica desta enzima. Esses estudos explicam a baixa retenglo gistrica de
lactose a 10% observada no presente trabalho, considerando que os ratos adultos utilizados
apresentam baixa atividade da lactase na mucosa do intestino delgado (KOLDOVSKY,
1981; MACHADO & COLLARES, 1994),




Considerando que a hidrolise parcial de lactose observada nos seres com baixa
atividade de lactase permite um esvaziamento gastrico mais rapido (TRONCON et alii,
intestinais desencadeado pelos seus produtos de hidrolise, é possivel supor que o efeito da
lactose sobre o EQG se deva mais a0 seu efeito osmolar, com menor participagio da
densidade energética da refeigio. Dentro desta perspectiva, podem ser analisados os
resultados do estudo do esvaziamento gastrico de leite, de soluglo de lactose e de solugdo
de glicose com diferentes osmolalidades obtidos por WELSH & HALL (1977). Estes
autores ndo encontraram diferencas no EG dos monossacarides entre individuos maus
absorvedores de lactose e aqueles com capacidade hidrolitica normal deste aglicar. Mas, por
outro lado, observaram que os individuos maus absorvedores de lactose tinham um EG de
lactose mais rapido, cujo efeito niio pode ser atribuido a eventuais diferencas na

sensibilidade dos osmorreceptores 2 glicose.

A retenglo géstrica da sacarose pode ser compreendida como resultante do
eferta da osmolalidade ¢ da densidade energética da solugfio. Neste altimo aspecto, sabe-se
que o acréscimo de calorias a uma refeigiio, respeitando o potencial de hidrolise ¢
conseqilente liberagio energética de um substrato, aumenta a sua retenglo gastrica (HUNT
& STUBBS, 1975; BURN-MURDOCH et alii, 1978; HUNT, SMITH & JIANG, 1985%).
Alguns estudos realizados em ratos concluem que refeicdes 4 base de sacarose e maltose,
cada qual em solugdes aquosas a 5% e 10% (p/v), acarretam diferentes retengGes gastricas,
com um esvaziamento mais rapido para a sacarose (COLLARES ef alii, 1991;
MACHADO & COLLARES, 1994). Tais achados levam a supor que solugdes
concentradas, quando esvaziadas do estdmago, banham a superficie mucosa ¢ poderiam
levar a4 um processo de saturagdo enzimatica em areas especificas da mucosa do intestino
gastrico. Entretanto, s3o necessarios estudos de perfusfio da mucosa, adequadamente
delineados, para confirmar esta hipotese. Assim, compreende-se que a RG de sacarose, na
concentragio utilizada, nfio tenha diferido sigmficativamente daquela observada com a

solugdo de lactose.




Ao contrario, a maltose empregada na solugdo aquosa a 10% ndo deve ter
ultrapassado a sua capacidade de ser hidrolisada, considerando que a atividade da maltase
na mucosa do intestino delgado supera em até guatro vezes a atividade da sacarase
{RUBINO, ZIMBALATTI & AURICCHIO, 1964; BRASIL et alii, 1978:
ROLDOVSKI], 1981). Em trabalho anterior (MACHADO & COLLARES, 1994), foi
demonstrado que as diferencas entre as RG de sacarose ¢ maitose nfio persistem, quando

estes agUcares sdo utilizados em menor concentragio (2,5% p/v).

Essa informagdo contraria 0 argumento de que as diferencas nas RG entre os
dois agucares se devam aos seus produtos de hidrélise. A frutose, um dos produtos da
hidrélise da sacarose, tem velocidade de EG maior que a da glicose (ELIAS et alii, 1968),
que ¢ o umico monossacarideo obtido a partir da maltose. Se as diferentes taxas de EG dos
dissacarideos fossem atribuidas aos seus diferentes produtos de hidrélise, seriam mantidas

em qualquer concentragdo da solucio.

A taxa de EG da solugio de lactose ou sacarose, isoladamente, nio diferiu de
modo significativo daquela constatada com a associagio desses dois dissacarideos numa
mesma solug@o, mantida a densidade energética, embora haja uma tendéncia & maior

retencio gastrica com & associagdo dos agucares,

Novamente, nesse caso, € possivel que a taxa de EG dos carBoidrams assoctados
em uma mesma solugdo seja reflexo dos niveis proporcionais das respectivas enzimas.
Embors a atividade da sacarase seja maior que a da lactase em ratos adultos
{KOLDOSVSKI, 1981), demonstra-se que cada um destes aglcares, em concentragdo a
3% {(pfv), é suficiente para diminuir a a¢8o dos eventos controladores do EG (COLLARES
et alii, 1991, MACHADO & COLLARES, 1994) Assim, a sacarose, com maior indice de

liberagio caldrica que a lactose, ndo foi suficiente para modificar o EG deste carboidrato.

Quando, em vez de sacarose, acrescenta-se maltose a 5% & solugdio de lactose a
5% (p/v), o efeito sobre a RG se modifica em relagio a associacfo anterior. Desta forma, a
associagdo de lactose a 5% e maltose a 5% em uma mesma solugiio acarretou uma RG

significativamente maior que a de lactose a 10% como Gnico carboidrato, e nfio diferiu da
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retencdo observada com soluglo exclusiva de maltose a 10%. A RG final da associacio

ficou mom valor intermediario entre aquela observada para cada um dos agucares.

E possivel atribuir esses resultados a um predominio do efeito energético da
maltose, que, por sua vez, ¢ dependente da atividade enzimatica especifica, sobre o efeito
predominantemente osmolar da lactose na determinacfio final da RG. Essa mesma
interpretagio pode ser dada ao analisar os resultados da assoclagio da sacarose ¢ da
maltose, cada qual na concentraciio a 5% (p/v) sobre 0 EG. Novamente, neste caso, o efeito
de retenicdo gastrica aproximou-se ao da maltose a 10% (p/v) e diferiu significativamente

daquele observado com a sacarose come unico agicar em solugdo aquosa a 10%.

O motivo de investigacio da segunda etapa deste trabalho foi definir se as
diferencas nas RG reconhecidas com os aglicares em solugSes agiiosas mantém-se quando

esses mesmos agucares sdo componentes de uma refeigio de prova mais complexa.

A refeicdo utilizada para cumprir esse objetivo foi o leite de vaca mntegral, por
ser este um dos alimentos mais consumidos por criangas e adultos em todo o mundo, por ser
a lactose um de seus componentes e pelas implicacdes praticas nos dmbitos da fisiologia e da

patologia advindas do seu uso na alimentacfo.

O leite de vaca ¢ constituido, no referente a0s macronutrientes, por 33 g/litro de
proteinas, a caseina compondo aproximadamenbte 80% do total protéico e os restantes 20%
constituidos por beta-lactoglobulina, lactoalbumina, lactoferrina, albumina, imunoglobulinas,
lisozima € outras fragdes protéicas (RATHA, 1985). As gorduras que o compdem sdo
predominantemente triglicérides e, em menor quantidade, estio o colesterol, fosfolipides e
acidos graxos livres, perfazendo o total de aproximadamente 35 g/litro. A lactose pode ser
considerada como o Unico carboidrato presente no leite, em concentragdes médias de 45
g/itro. Esses componentes, em conjunto com os micronutrientes, determinam uma carga
osmolar média de 230 mOsm/litro (KRAUSE & MAHAN, 1985). As determinacGes
bioquimicas do leite de vaca realizadas no desenvolvimento do experimento sdo

concordantes com os dados extraidos da literatura.




O leite, ao chegar no estdmago, expde-se & aglo do baixo pH gastrico e da

atividade proteolitica, compartimentando-se nos componentes liquido ¢ so6lido.

O estudo do EG dos leites foi realizado em trés momentos distintos, que séo 15,

30 e 45 minutos apos a infusdo da dieta.

Ao tempo de 15 minutos, ndo se pdde observar diferenca significativa entre as
RG dos leites sem ou com acréscimo de sacarose ou maltose a 5% (p/v). Entretanto, houve
tendéncia a wma maior retengfio gastrica do leite acrescido de maltose em relagdo ao leite de

vaca acrescido de sacarose, e deste em relagiio ao leite de vaca sem acréscimo de agucar.

Sabendo-se que o leite de vaca ja tem em sua composicio um teor de lactose
médio de 4,5 g/dl, é possivel que a maltose acrescida ao leite tenha contribuido para a
tendéncia 4 maior RG, gracas ao aumento da densidade energética final da refeicio.
Admitindo a hipdtese, previamente discutida, de que a maltose nas concentragBes aqui
empregadas nfo acarretariam uma passagem rapida para as porgdes pos-piloricas, livre do
controle inibitorio do EG, € possivel supor que o efeito observado com o leite siga aquele
constatado com a mistura da maltose e da lactose na solucdo agiiosa. Esta tendéncia néo
pode ser atribuida as diferengas nas osmolalidades entre as duas refeigGes, visto que ela se
mantém mesmo entre os leites de vaca com adigdo de sacarose ¢ com adig‘a"o de maltose,

cujas osmolalidades sdo semelhantes.

Em sintese, as retencoes gastricas de leite de vaca sem acréscimo de agucar,
com o acréscime de sacarose ¢ de maltose mostraram uma tendéncia, sem diferenca
significativa entre si, a aumentar de modo semelhante aquela observada entre a lactose ¢ a

associacio da lactose com sacarose e lactose e maltose em soluglo aqiiosa.

E posstvel que a diferenga estatistica observada entre as RG da solugdo aqliosa
de lactose e da associaciio lactose + maltose nfio tenha se mantido com o uso do leite em

fungiio do efeito dos demais componentes do leite, pelo menos ao tempo de 15 minutos.

O leite, por ser uma mistura complexa de macro e micronutrientes, apresenta

cﬁv&rsés fatores que interferem na regulagiio do EG. A participagio dos componentes do




leite nessa regulacio e na interferéncia em outros processos fisiologicos ficam evidentes em
estudo realizado por LEICHTER (1973). Este autor, ao avaliar a resposta clinica ¢
bioquimica de individuos intolerantes & lactose, identificou que este agticar admimstrado
com leite integral provocava resposta clinica menos exuberante que guando administrado
com leite desnatado, ¢ este, por sua vez, determinava desconforto clinico menos intenso
comparado aquele apresentado pelos que receberam lactose em solugfo aqiosa. O autor
também  demonstrou que 90% dos individuos tolerantes & lactose apresentam curva
glicémica sem elevagdo significativa (< 20 mg% do jejum) apds lactose veiculada com leite
integral. Os resuitados evidenciam que os constituintes do leite interferem tanto na elevagdo
da glicemia como no grau de manifestagdes clinicas. E provavel que esses fenbmenos se
expliquem devido ao maior retarde de EG determinado pelos demais constituintes do leite
(REDDY & PERSHAD, 1972; BURN-MURDOCH et afii, 1978; HUNT, 1983 a, b;
READ, 1984). '

Quando se analisam os resultados do esvaziamento gastrico do leite sem e com
acréscimo de aghoar ao tempo de 30 minutos apds a infusdo, as diferencas entre as trés
refeicdes utilizadas ficam mais nitidas. A RG de leite com sacarose ficou em um nivel
intermediario entre a do leite de vaca sem acréscimo de agUcar, este com menor retengio, e
a do leite com acréscimo de maltose, com maior volume retido, muito embora a diferenga
estatistica tenha se restringido apenas s comparacGes dos leites sem acréscimo de aglicar e

leite com maltose.

A apresentacio grafica das retengBes gastricas de leite de vaca sem acréscimo,
com acréscimo de sacarose ¢ com acréscimo de maltose ao tempo de 30 minutos
assemelha-se dquela visualizada, quando os aciicares foram veiculados em solugdes agiiosas.
Wio houve diferenca significativa entre as RG de lactose e lactose + sacarose em solugdo
aqiiosa, bem como entre o leite sem acréscimo (4,5 g% de lactose) e com adicio de
sacarose, Igualmente, a RG de solugio aqiiosa de lactose foi significativamente menor que 2
constatada com a solugio aqiiosa de lactose + maltose. Esta diferenca também ocorrey,

quando foram comparadas as RG dos leites sem ¢ com o acréscimo de maltose.




A maior RG de lette acrescido de maltose em comparag#o ao leite sem adigio de
agicar pode ser entendida como resultante da diferenca da densidade energética entre as
duas solugGes. Embora a osmolalidade do leite de vaca com maltose seja maior que a do
leite de vaca sem acréscimo de aglicar, niio se podem atribuir a esta diferenca os distintos
valores encontrados na determinacio da RG. Sustentando este argumento, demonstra-se que
a comparacdo da RO entre os leites sem acréscimo de aglicar e com adig3o de sacarose,

também com diferenga na osmolalidade, nfo resultou significativa,

A maltose ja demonstrou ser um agucar com capacidade de provocar uma
retencio gastrica maior que a dos outros dots dissacarideos, quando utilizada na
concentracio de 5% ou 10% (p/v), fato vertficado no presente trabatho e em estudos
precedentes (COLLARES et afii, 1991; MACHADO & COLLARES, 1994). Desta vez,
demonstra-se que o efeito retentor da maltose ¢ mantido mesmo quando veiculado através

do leite.

A agfio inibidora do EG exercido pela gordura (HUNT, 1983a), pelas proteinas
{BURN-MURDOCH " er alii, 1978), carboidratos e demais componentes do leite
{CAVELL, 1981), e das possiveis inter-relacbes entre eles sobre receptores intestinais,
soma-se o efeito da maltose, aglcar com alto indice de liberacdo calorica dentro das
condigdes biologicas dos animais utilizados. Ressaita-se, também, que o efeito inibidor do
EG imposto pela maltose prevaleceu ao efeito da lactose. Até o momento, ndo foi
demonstrada uma interagio fisico-quimica entre esses dois dissacarideos para exphcar que
um agucar possa modular o0 EG do outro. Tampouco se reconhece que a interagio de um
dissacarideo, ou de seus produtos de hidrolise, com os receptores intestinais possa modificar

a interaglio de outro aglicar com seu respectivo receptor.

Maltose e lactose apresentam velocidades diferentes de hidrélise, principalmente
nas condicbes de deficiéncia enzimatica especifica, e podem persistir como dissacarideos no
lumen intestinal até proximo 2 absorgio enterocitaria (DAHLQVIST & BORGSTROM,
1961; DAHLOQVIST & THOMSON, 1963). Além disso, a velocidade de absorgio dos

produtos de hidrolise da lactose e da maltose supera a velocidade de hidrolise dos




respectivos dissacarideos, embora a intensidade de hidrélise da maltose njo limite a
absor¢do do seu monossacarideo constituinte (DAHLQVIST & THOMSON, 1963). Os
dissacarideos e 0s monossacarideos que os compdem podem agir de maneira diferente sobre
0% receptores intestinais e/ou participar de forma distinta sobre secretagogos, horménios ou

substdncias pardcrinas do intestino, e determinar a resposta final do EG.

O leite, embora apresente-se como um ligiido, é methor classificado como um

alimento misto, com componentes ligitido e sélido.

A aspiragio do conteudo gastrico para avaliagio da RG ao tempo de 45 minutos
mosirou predomindncia do componente solido do lefte, cujo esvaziamento segue uma
dindmica diferente do contetdo liqudo (KELLY, 1980; MINAMI & McCALLUM,
1984; READ & HOUGHTON, 1989),

Demonstra-se que as avaliagdes do esvaziamento gastrico de refeigbes solidas
ficam mais susceptiveis aos problemas metodoldgicos do que as refeigdes liquidas, com
resultados mais freqiientemente contraditorios (COWLEY  er afii, 1972; SHEINER,
1975). Provavelmente, isto é decorrente de uma somatoria de fatores, dentre os quais, a
falta de uma conceituacio uniforme do gue seja uma refeicio sohda, a variedade de
refeicGes solidas utilizadas, a dificuldade de homogeneizagio adequada da refeigio e as
diferentes técnicas utilizadas na avaliagiio do EG, como os métodos radiologicos, com
radioisdtopos, ultrassonograficos e os métodos por sondagem gastrica, este dltimo
empregado no trabatho em discussdo (SHEINER, 1975; HEADING, 1984; BOLONDI er
alii, 1985; VANTRAPPEN, 1994).

O método de sondagem gastrica tem sido classicamente empregado na
avaliacio de RG de liquidos (HUNT & SPURRELL, 1951, GEORGE, 1968; GUPTA &
BRANS, 1978), mas ¢ concebivel questionar se esse método possa adeqiiar-se bem ao

estudo do EG de solidos (McCALLUM, 1987; VANTRAPPEN, 1994).

Os resultados da RG obtidos aos 45 minutos devem ser analisados, portanto,

dentro dessa perspectiva. Nesse tempo de avaliag@o, houve diferenca entre as RG de leite




sem acréscimo de aclcar e leite com adigo de sacarose. Houve tendéncia, sem significado
estatistico, a uma maior retencio de leite com maltose que de leite sem acréscimos. J2 aqui
ndo se constatou tendéncia 3 maior RG de leite com maltose em relagio ao leite com

3ACATOSE,

A predomindncia do material solido sobre o liquido permite supor que houve
perda da homogeneizago do conteudo intraluminal, com possivel implicagio da distribuigio
do marcador utilizado (PEG) sobre cada uma das fases. O PEG é um polimero hidro e
lipofilico de alto peso molecular, que ndo penetra o espago hidrico da caseina (IVEY &
SCHEDL, 1970). Considerando que essa proteina constitui aproximadamente 80% do total
protéico do leite de vaca, e que grande parte do seu teor € componente do material sélido,
coagulo do leite, ¢ possivel que os valores encontrados quanto & RG ao tempo de 45

minutos sejam putativos.

Estudos futuros devem determinar se o acréscimo ou nfo de sacarose ou
maltose ao lette de vaca pode trazer algum beneficio terapéutico nas condigdes clinicas em
gue se constatem fanto um retarde como um aumento na velocidade de esvaziamento

2astrico.




S. Gonclusio




1. A retencdo gastrica de maltose em solugdo agiiosa a 10% (p/v) foi significativamente

maior que a de solugBes de lactose ou sacarose, cada qual a 10% (p/v), em ratos Wistar

adultos jovens.

2. A assoctagio de lactose 5% e sacarose 5% em uma mesma solucdo ndo aumentou

significativamente a RG em relagiio a solugfo de cada um dos dissacarideos isolados,

mantendo-se a densidade energética.

3. 0 acréscimo de maltose 5% (p/v) a lactose 5% (p/v) ou & sacarose 3% (p/v) elevou

de modo significativo a RG em relagiio a solugdio de lactose ou sacarose, em condigdo

isoenergetica.

4. A RG observada com a associagdo de maltose 5% + lactose 5% (p/v) ou maltose

5% + sacarose 5% (p/v), em solucBo aqgiiosa, ndo diferiu de modo significativo da retenglo

observada com a solugfio agiiosa de maltose isolada, em condigfio isoenergética.

S. Nio houve diferenca entre as RG de leite de vaca sem adigfio de agucar, com adigo
de sacarose 5% (p/v) ou com maltose 5% (p/v), ac tempo de 15 minutos apds a infusdo

orogastrica em ratos Wistar adultos jovens.

b, A RG de leite de vaca sem adigio de aglcar foi significativamente menor que a de
leite de vaca com maltose 5% (p/v), apés 30 minutos da sua administragiio em ratos Wistar
adultos jovens. Nesse mesmo momento, a RG de leite de vaca com sacarose 5% (p/v) teve

valor intermedirio entre as outras duas refei¢des, mas nfio diferiu significativamente.

7. Houve RG significativamente mais alta de leite de vaca com sacarose em relagdo ao
leite sem adicio de carboidrato, ao tempo de 45 minutos apés a infusdo gastrica, A RG de
leite com maltose 5% (p/v) ficou intermediaria entre as outras duas refei¢des, sem diferenga

significativa.







This study has the goals of establishing the gastric retentions of aqueous
solutions of lactase, sucrose and maltose, all of them at 10% (w/v), and also the influence of
associations between two of these sugars on the gastric retentions. Later on, it was studied

this influence on gastric retention using sucrose or maltose on whole cow’s milk.

It was used 120 Wistar male rats, aged from 8 to 10 weeks. The rats received a
test meal (2 ml/100g weight) with a marker by orogastric route through a metal tube. The
markers used were phenol red (6 mg/dl) in the sugars aqueous solutions and polyethylene
glycol (PEG) 4000 (2 g/dl) in the cow’s milk test meal. The gastric retention was measured

by determining the amount of the marker staying in the stomach by spectrophotometry.

During the first phase of the study, 48 rats were distributed in 6 subgroups, each
of them received test meal of aqueous solution of lactose 10% (L), sucrose 10% {(8),
maltose 10% (M), lactose 5% + sucrose 5% (L.§), lactose 5% + maltose 5% (LM) and
sucrose 5% + maltose 5% (SM) {w/v). The gastric retentions were determined 15 minutes

after the infusion of test meal.

In the second phase it was used 72 rats which were equaly distributed in 3
subgroups, according to the test meal whole cow’s milk without sugar addition, cow’s milk
plus sucrose 5% (w/v) and cow’s milk plus maltose 5% (w/v). The determinations of gastric
retentions were performed at 15, 30 and 45 minutes after the orogastric infusion, being 8

animals used for each time and each test meal.

In both phases of the study it was utilized the Kruskal-Wallis test, being o =
10%. Later, the multiple comparisions were caloulated with o = 1% and 2%, respectively, to

first and second phases.

There are significant differences between gastric retention of aqueous solutions
of tactose and maltose (L x M), sucrose and maltose (S x M), sucrose and sucrose + maltose
(S x SM), lactose and lactose + maltose (L x LM), lactose and sucrose + maltose (L x SM).
The gastric retention of maltose plus lactose or maltose plus sucrose was significantly larger

than those of lactose or sucrose at the same energetic density.
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There were no differences among gastric retentions of cow’s milk without sugar
and those with addition of sucrose 5% or maltose 5%, 15 minutes after the administration of
test meal. Thirty minutes later the administration, the gastric retention of whole cow’s milk
plus maltose 5% (median = 47,5%) was larger than that of cow’s milk without additional
sugar (median = 35,2%}). There was tendency of larger gastric retention os cow’s milk plus
sucrose 5% than that of cow’s milk without sugar but the difference was not significant. At
the time of 45 minutes, the gastric retention of cow’s milk plus sucrose 5% (median =
34,0%) was larger than that of cow’s milk without additional sugar (median = 25,2%), and
the gastric retention of cow’s milk + maltose wasn’t statistically different than those of the
other two test meals. It was concluded that the gastric emptying of maltose 10% in aqueous
solution 1s smaller than those of lactose or sucrose at the same energetic density. Yet, this
effect is seen even when the maltose 15 associated with the other two disaccharide in the
same solution. Probably, it is due to the high index of maltose energetic output which is
dependent of 1ts hydrolysis, keepying its regulatory capacity in delaying gastric emptying by

mechanisms arising from de duodenum.

The maltose shows this effect on gastric emptying even when present in whole
cow’s milk at concentration of 5% thirty minutes after the orogastric administration of test
meal. Tt doesn’t modify the gastric emptying neither 15 minutes after the administration of
test meals probably due the effect of the other constituints of milk nor 45 minutes later,

when solid components of the milk are predominant in the gastric contents.
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TABELA I: Resultados da composigio de gordura (% v/v) e de lactose (g/dl) nas
amostras de leite integral utilizadas nos experimentos. A retengdio gastrica das
amostras 1-4 foi avaliada no tempo de 15 minutos, 5-8 no tempo de 30 minutos e 9-
I no tempo de 45 min. apds infusdo.

__AMOSTRAS  GORDURA%(vv) __ LACTOSE (g/di)
1 3,5 3,6
2 3,0 4,3
3 33 47
4 34 42
5 3,9 3,9
6 3,0 4,5
7 2,8 4,6
8 3,5 4,3
9 2.8 4,7
10 3,7 5,0
11 2.8 4.7
X 3,24 4,41
S 0,39 0,40
EPM 0,12 0,12
MEDIANA 3,30 4,50
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TABELA II: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (8), erros padrdes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos {(g) de ratos Wistar machos com
8 a 10 semanas de vida, antes ¢ apos jejum, ao volume utilizado nas refeicdes de
prova e as retengBes gastricas (RG) ao tempo de 15 minutos. Refeigio de prova
utilizada = soluglic de lactose a 10% no volume de 2 ml/ 100g de peso do animal.

1 225 210 4.2 347

2 236 220 4.4 40,9

3 237 218 4.4 43,9

4 229 210 4,2 30,5

5 243 224 4.4 39,3

6 214 198 4,0 26,7

7 236 215 4,2 45,1

8 215 199 4,0 346
X 229,40 21170 4,20 36,96
S 10,60 940 0,17 6,47
EPM 3,75 3,32 0,06 2,29
MEDIANA 232,50 212,50 4,20 37,00
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TABELA HI: Valores individuais, medias (X), desvios-padres (8), erros padrdes
das medias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos com
8-10 semanas de vida, antes e apds jejum, aos volumes utilizados nas refeigdes de
prova ¢ as retengdes gastricas (RG) ao tempo de 15 minuatos. Refeiclo de prova
utihizada = Solucfio de sacarose a 10% no volume de 2mi/100g de peso do animal.

9 245 222 4.4 422
10 255 232 4.6 31.9
11 265 243 4.8 32,9
12 229 212 4.2 41,3
13 260 239 4.8 32,5
14 258 236 48 41,8
15 260 235 4.6 51,4
16 250 231 4,6 49,7
X 252,70 231,20 4,50 40,46
S 11,46 9,94 0,28 7,60
EPM 4,05 3,51 0,10 2,69
MEDIANA 256,50  233.50 460 4150
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TABELA 1V: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (S), erros padrdes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos com
8 a 10 semanas de vida, antes ¢ apds jejum, aos volumes utilizados nas refeigdes de
prova ¢ as reten¢des gastricas (RG) ao tempo de 15 minutos. Refeicdo de prova

utilizada = solugfo de maltose a 10% no volume de 2 mi/100 g de peso do animal.

17 277 245 4.8 49,5
18 250 25 4.4 69,2
19 232 208 42 50,3
20 244 220 42 438
21 260 240 4.8 54,1
22 245 222 4.4 60,4
23 210 198 4,0 58,1
24 227 205 4,0 53,4
X 243,12 220,37 4,35 55.47
S 20,58 16,50 0,32 6,89
EPM 7,28 5,83 0,11 2,43
MEDIANA 244,50 221,00 4.30 53,70
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TABELA V: Valores individuais, médias (X), desvios-padres (S), erros padrdes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos ((g) de ratos Wistar machos com
8 a 10 semanas de vida, antes e apos jejum, ao volume utilizado nas refei¢Ses de
prova ¢ as retengOes gastricas (RG) ao tempo de 15 minutos. Refei¢do de prova
utilizada = solugdio de lactose a 5% -+ sacarose 5% no volume de 2 ml/100 g de
peso.

25 245 223 4.4 40,9
26 228 203 4,0 52,9
27 268 241 4.8 35,3
28 220 199 4,0 46,3
29 256 234 4.6 455
30 252 229 4,6 52,7
31 230 209 42 434
32 232 208 4.2 43,4
X 241,37 218,25 4,35 45,05
S 16,48 15,57 0,30 5,85
EPM 5,83 5,50 0,11 2,07
MEDIANA 238,50 216,00 4,30 44.40
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TABELA VI: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (S), erros padrdes
das médias (EPM) ¢ medianas referentes aos pesos (g} de ratos Wistar machos de 8 a
10 semanas de vida, antes ¢ ap6s jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de prova e
as retengOes gastricas (RG) ao tempo de 15 minutos. Refeigdo de prova utilizada =
solugdo de lactose a 5% + maltose 5% no volume de 2 mi/100 g de peso do animal,

33 244 220 4,4 47,9
34 246 218 4,4 55,8
35 238 215 4,4 50,7
36 248 220 4,4 43,9
37 223 203 4,0 57,2
38 265 238 4,8 55,0
39 270 242 4.8 37,8
40 268 242 4,8 46,3
X 250,25 224,75 4,50 49,32
S 16,38 14,29 0,28 6,67
EPM 5,79 5,05 0,10 2,36
MEDIANA 247,00 220,00 4,40 49,30
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TABELA VIL: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (8), erros padrbes
das medias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos com
8 a 10 semanas de vida, antes ¢ apos jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de
prova ¢ as retengdes gastricas (RG) ao tempo de 15 minutos. Refeigdo de prova
utilizada = soluclo de sacarose a 5% + maltose 5% no volume de 2 mi/100 g de peso
do animal,

o R;G.(% )

41 234 208 4,2 43,3
42 275 248 3,0 33,5
43 236 210 4,2 31,0
44 260 236 4,8 61,2
45 262 238 4,8 53,3
46 240 216 4,4 61,1
47 234 212 4.2 39,9
48 237 213 4,2 33,0

X 247,25 222,87 4,47 54,79

S 15,97 15,34 0,33 6,09

EPM 3,635 3,42 0,12 2,15

MEDIANA 238,30 215,50 4,30 54,40
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TABELA IX: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (S), erros padries
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos de 8 a
10 semanas de vida, antes e apds jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de prova e
as retengdes gastricas (RG) ao fempo de 15 min. Refeigfio de prova utilizada = leite
de vaca mtegral no volume de 2 ml/ 100 g de peso do animal.

DO PESO(5) PESO DE. vmnm:ﬂ RG. )

49 251 218 4,4 47,6
50 246 227 4,6 57,3
31 228 209 4,2 56,7
52 248 225 4,4 63,4
33 2335 210 4,2 60,4
54 235 209 4,2 47,2
55 244 215 4,2 69,4
36 236 211 4,2 62,9
X 240,37 215,50 4,30 58,11
S 7.98 7,21 0,15 7,71
EPM 2,82 2,55 0,05 2,72
MEDIANA 240,00 213,00 4,20 5885
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TABELA X: Valores individuais, médias (X), desvios-padrles (S), erros padries
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos de § a
10 semanas de vida, antes e apods jejum, ao volume utillizado nas refeigSes de prova e
as retengdes gastricas (R(G) ao tempo de 15 minutos. Refeigdo de prova utilizada =
leite de vaca integral + sacarose 3% no volume de 2 ml/ 100 g de peso do animal.

e R‘G (%) )

57 243 215 472 65,9
58 236 212 4.2 46,3
59 244 225 4.4 61,0
60 236 211 42 53,0
61 238 212 4.2 60,5
62 240 213 42 67,9
63 235 218 4.4 54,8
64 235 216 4.4 64,4
X 238,37 215,25 4,27 59,22
S 3,58 4,59 0,10 7,37
EPM 1,26 1,62 0,03 2,60
MEDIANA 237,00 214,00 4,20 60,70
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TABELA XI: Valores individuais, meédias (X), desvios-padrdes (8S), erros padrdes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos com
§ a 10 semanas de vida, antes ¢ apods jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de
prova e as retengOes gastricas (RG) ao tempo de 15 munutos. Refeigdo de prova
utilizada = leite de vaca integral + maltose a 5% no volume de 2 ml/100 g de peso do
ammal.

65 268 243 4.8 69,2
66 236 209 42 48,8

67 238 215 4.2 66,7

68 234 215 42 72,5

69 238 213 42 56,8

70 245 216 4.4 56,8

71 270 242 4,8 67,4

72 236 215 4.2 68,1
X 245,62 221,00 4,37 63,29
S 14,79 13,45 0,27 8,15
EPM 5.23 4,75 0,09 2,88
MEDIANA 238,00 215,00 4,20 67,05
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TABELA XH: Valores individuais,médias (X}, desvios-padres (S), erros padrBes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos com
% a 10 semanas de vida, antes e apds jejum, ao volume utilizado nas refei¢cdes de
prova ¢ as retengdes gastricas (R(3) ao tempo de 30 minutos. Refeigdo de prova
utilizada = leite de vaca mtegral no volume de 2 ml/100 g de peso do animal.

y— : Vi " ; R.G-(%) :
73 240 213 4,2 61,8
74 280 233 3,0 30,7
73 282 255 5,0 41,4
76 238 235 4.6 32,2
77 275 247 3,0 31,5
78 273 253 3,0 39,9
79 258 230 4,6 25,7
80 244 217 4.4 38,3
X 263,75 237,87 4,72 37,69
S 16,17 16,73 0,32 1,12
EPM 5,72 5,91 0,11 3,93
MEDIANA 263,50 241,00 4,80 35,20
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TABELA XIII: Valores individuais,médias (X), desvios-padrdes (S), erros padries
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos de 8 a
10 semanas de vida, antes e ap0s jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de prova e
as retengdes gastricas (RG) ao tempo de 30 minutos. Refeicdo de prova utilizada =
leite de vaca integral + sacarose 5% no volume de 2 mi/100 g de peso do animal.

81 243 222 4.4 60,8
82 270 247 5,0 48,7
83 277 255 5.0 32,6
84 276 253 50 40,4
85 252 229 4,6 40,8
86 260 230 4,6 28,5
87 258 238 4.3 59,8
88 265 241 4.8 46,6
X 262,87 239,37 4,77 44,78
S. 12,15 11,89 0,22 11,65
EPM 4,29 4,20 0,08 4,12
MEDIANA 262,50 239,50 4,80 43,70

Anaoe 71



TABELA XIV: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (S), erros padrGes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos de 8 a
10 semanas de vida, antes e apés jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de provae
as retengbes gastricas (RG) ao tempo de 30 minutos. Refeigdo de prova utilizada =
leite de vaca integral + maltose a 5% no volume de 2 mi/100 g de peso do ammal.

89 236 216 4,4 68,2
90 268 240 4,8 53,5
91 268 239 4,8 35,7
92 258 238 4,8 44,9
93 268 241 4,8 43,6
94 250 2238 4,6 49.8
95 250 228 4,6 45,2
96 250 229 4,6 71,9
X 256,00 232,37 4,67 51,61
5 11,61 8,67 0,15 12,53
EPM 4,10 3,06 0,05 4,43
MEDIANA 254,00 233,30 4,70 47,50




TABELA XYV: Valores individuais, médias (X)), desvios-padrdes (3), erros padrdes
das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar machos de 8 a
10 semanas de vida, antes e apds jejum, ao volume utilizado nas refeigdes de prova e
as retengdes gastricas (RG) ao tempo de 45 minutos. Refeigio de prova utilizada =

leite de vaca mtegral no volume de 2 ml/100 g de peso do animal.

97 240 218 4,4 326
98 243 221 4.4 22,6
99 248 230 4,6 34,1
160 247 225 4,4 22,0
101 253 231 4.6 26,9
102 243 218 4.4 273
103 265 236 4.8 17,7
104 273 247 5,0 23,6
X 251,50 228,25 4,57 25,86
S 11,69 9,97 0,22 5,52
EPM 4,13 3,32 0,08 1,95
MEDIANA 247,50 227,50 4,50 25,25

73



TABELA XVL: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (8), erros
padrfes das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar
machos de & a 10 semanas de vida, antes ¢ apds jejum, ao volume utilizado nas
refeipbes de prova e as retengdes gastricas (RG) ao tempo de 45 minutos. Refeicdo

de prova utilizada = leite de vaca integral + sacarose 5% no volume de 2 ml/100 g
de peso do animal.

Yoy PESGBE VL Rﬁ.{%} )

4.4 373

4,2 34.9

4,4 275

4.4 33,1

4,4 26,0

4,8 38,5

4.6 31,0

5,0 492
X _ 250,37 227,62 4,52 34,71
S 11,90 12,40 0,26 7.31
EPM 421 4,38 0,09 2,58
MEDIANA 248,060 225,00 4 40 34,00
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TABELA XVI: Valores individuais, médias (X), desvios-padrdes (S), erros
padrdes das médias (EPM) e medianas referentes aos pesos (g) de ratos Wistar
machos de 8 a 10 semanas de vida, antes e apds jejum, ao volume utilizado nas
refeigdes de prova e as retengdes gastricas (R(G) ao tempo de 45 minutos. Refeigéo
de prova utilizada = leite de vaca integral + maltose 5% no volume de 2 mi/100 g
de peso do animal.

NDO - RG.(%)
113 231 213 4,2 43,7
114 238 215 4.2 31,3
115 280 255 5,0 34,8
116 243 224 4,4 19,1
117 258 235 4,6 36,9
118 268 245 4.8 20,2
119 260 238 48 31,1
120 273 245 4,8 37,5
X 256,37 233,75 4,60 31,82
S 17,51 15,12 0,30 8,50

EPM 6,19 5,35 0,11 3,00
MEDIANA 259,00 236,50 4,70 33,00
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