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RESUMO

A proposta central deste estudo foi a de observar
alguns efeitos do treinamento fisico em ratos anteriormente
desnutridos e recuperados. Para isso. Zoram analisados
parametros como ganho de pesc corporal, eficiénecia
alimentar, ingest8oc relativa e determinagfes bioguimicas,
incluindo variaveis plasmdticas como glicose, &acidos graxos
livres, albumina, proteinas totais, acido lactico e
teciduais como glicogénio hepatico e muascular. O
experimento consistiu de trés fases: um protocolo de
desnutricic protéica., ¢com o8 ratos sendo alimentados com
dietas a 25% (C) e 6% (D) de proteina por cinco semanas; um
protocolo de recuperacfio nutricional. no qual og animais
anteriormente tratados com dieta a 6% de preoteina passaram
a receber 285% (R); e um programa de treinamento fisico
(natacao 1lh/dia, 5 dias/semana) de sete semanas. Na
primeira fase os ratos D reduziram o ganho de pesc
corporal, a albuminemia e o glicogénio mugcular e
apresentaram elevada ingestdo alimentar e teores de
glicogénio muscular gquando comparados aosg ratos C. Na
segunda fase todas as alteracles foram normalizadas, exceto
na maior ingest3c alimentar verificada nos ratos R. Na

dltima fase, og animais controles foram distribuidos em



dois grupos: controles trelinados ({CTH e controles
gsedentdriocs ({3), enguanto gque o© grupo recuperado foi
submetidce a0 treinamento fisice (ET). 0 ganho de pesc
corporal foli similar nos grupos RT e C5, mas estiveram
reduzidos nos ratos CT quando comparados aoe animais C5. Os
Erupos treinados (RT & CT) apresentaram maicr glicemla e
menores concentracdes séricas de dcidos graxos livres do
que o grupo C3. HNos ratos CT, o valores de glicogénic
hepatico foram maiores que o8 observados nos ratos C3., Os
teores de glicogénio muscular foram semelhantes em todos os
grupos estudados. Em testes de cargas progressivas
{(exercicio agudo), durante a fase de treinamento, o0s
animais CT e RT apresentaram valores séricos semelhantes de
lactato. Finalizando, nossos resultados, na primeira fase
experimental, mostraram alteracfes em algumas variaveis
eatudadas, caracterizandc a desnutric¢8o. HEsszas alteracdes
se restabeleceram durante as fases de recuperacao
nutricional e treinamento fisico, sendo gque as andlises
realizadas nesses periodos demonstraram dque a deficiéncia
protéica inicial ndc causou interferéncia =sobre o8
parametros bioguimicos observados em repouso e durante o

exercicio agudo.



1. INTRODUCAO

1.1. Generalidades

Atualmente os problemas da salde relaclonados com a
desnutriciio nio sdo simples de serem definidos. uma vez
que formas intermedidrias de malnutricfio s8@o cada vez mais
fregliientes em nosso meio, sem qQue o©08 sintomas classicos
sejam obszervados (MITCHELL et alii, 1878). Assim, as
investigacles voltadas as caréncias nutricionais, apesar de
poucas, estlo alertas n#o somente no sentido de me lhor
identificar e tratar as deficiéncias nutricicnais. mas
também compreendé-las e relaciona-las com outros fatores
que interferem no desenvolvimento orgénico. Dentre esses
fatores., podemos citar as alteracdes ambientais, a
estrutura sbécio-cultural da comunidade, o desenvolvimento
familiar e padrdes de educac8oc da crianca, praticas de
agricultura e catdstrofes naturais (MITCHELL et alii,
18781} .

Estudos envolvendo andlises nutricionais, de modo

geral, relatam altersagfes desenvolvimentais em organismos
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vivos tratados com dietas restritas ou de baixo valor
bioslégico, principalmente nas etapas iniclals da vida.
Para a avaliagsio biogquimica do estado nutricional,
concentracdes géricas reduzidas de albumina e proteinas
totals parecem ser indicativos de desnutricdoc pouco
contestdvels entre pesquisadores (ANTHONY & EDOZIEN, 18975).
Da mesma maneira, varios autores relatam valores normais ou
reduzidos de glicose circulante na desnutricdo. Os teores
de glicogénioc hepatico podem encontrar-se reduzidos ou
aumentados dependendo do tipo e intensidade da desnutricéo
(ALLEYNE & SCULLARD, 18689).

Com vrelacBio & recupersaclo natricionsl, & comum
considerar um individuo totalmente restabelecido gquando
conteudos energéticos tecidualis e circulantes est8o
semelhantes acs de sujeitos bem nutridos. Porém, mais que
isto, tem-se sugerido obgservar a funcionalidade do
organismo recuperado, guando submetido a estimulos gue
exijam adaptacdes energéticas, como por exemplo no Jejum
prolongado ou no exercicio fisico.

O exercicioc fisico vem sendo muito explorado nas
dltimas décadas. Eassa atividade pode ser encarada como
educativa, recreativa, terapéutica ou esportiva e tem sido
estudada com bastante frequéncia. Pesquisadores analisam os
envolvimentos fisiolégicos do esforgo fisico, de um modo
geral, a partir de experimentos envolvendo atletas e
animais de laboratério. Com relaglio a esses aspectos

fisicldégicos da atlividade fisica, a nutricBo ¢ um fator de
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muita importéncia, embora sejam reduzidos os estudos
associando o exercicio fisico e estado nutricional. Nessa
area de resgquisa, as investigacles estdo voltadas
principalmente & ingestdoc alimentar em func@o do gasto
calérico, ou seja, o balanco energético didrio. A partir
desses estudos foi verificada maior necessidade de ingestdo
alimentar por parte dos atletas uma vez gue o gasto
caldérico dos mesmos € muito malor do aue o de individuos
sedentarios (CHAVES, 19858).

No Brasil, prais onde grande parte da populac8o scofre
as conseguéncias da caréncia alimentar, varios atletas de
destaque 880 oriundos de familias pobres (GUZZ0, 1888).
Segundo pesquisadores brasileiros, individuos desse grupo
Jamals ganhario massa muscular em consequéncia de
deficiéneias impossiveis de serem sanadas decorrentes da
desnutricio infantil (NUNES, 1990). Individuos carentes de
nutricdo adeguada podem sofrer problemas desenvolvimentais
como  diminuicdo de PESO corporal, interrupcéo de
crescimento e retardo no desenvolvimento do sistema nervoso
(BELDA & ZUCAS, 1983). Esse ultimo aspecto & grave, J& que
no homem, a hiperplasia cerebral se encerra nos primeiros
anos de vida (GUEDES, 19885). A desnutric8o & causada pela
quantidade restrita de alimento, pela baixa qualidade de

proteina ingerida ou pela assoclac8io desses fatores.



1.2.1_. Alteracdes do comportamento alimentar decorrentes da
modificacdo do teor protéico da dieta:

Ratos s8¢0 capazes de regular voluntariamente os
aspectcs guantitativos e quallitativos da ingestdo alimentar
e igso pode ser facilmente observado guando os animais s&o
tratados em condicdes ideais de escoliha (MORRIZ et alii,
1987 . Varios estudos relatam que a ingestdo alimentar
total e a ingestido alimentar protéica dependem da
concentrac8o de aminodcidos séricos e cerebrals (TACKMAN et
alii, 1980). E bem conhecido que aminodcidos presentes no
sangue, entram no cérebro através de transporte mediado por
am  pegueno numeroc de carreadores lccalizados nas
superficies das células endoteliais dos capilares cerebrais
(TEWS et alii, 1987).

Guaando ratos 880 alimentados com dietas
hipoprotéicas apregentam concentracgio reduzida de
aminoacidos no plasma e, consequentemente, no cérebro
(TACKMAN et alii, 12990). Ao contrério, apés algumas horas
de ingestdo alimentar hiperprotéica, ratos apresentaram
aumento na concentracéo de aminodcidos nesse tecido (TEWS
et alii, 1887). Em ambos os casos (dieta hipo ou
hiperprotéica}, verifica-se reducidsg da ingest8Bo alimentar

nesses animais.

HARPER & PRETERS (1888) relataram que o ganho de peso
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corporal e a ingestZc alimentar estiveram reduzidos em
animais tratados com dietas contendo porcentagens
inferiores a 15% do peso total de proteina ou superioresg a
40%, embora as alteracdes verificadas sejam maiores no
primeiro caso. Em relato anterior (PETERS & HARPER, 1987),
esses autores observaram gque ratos ingerinde dietas ricas
em proteina, aumentaram a taxa de aminodcidos egsenciails no
cérebro. Oferecendo dietas contende 0O, 5, Z5 e 558% de
proteina em relacBic ao peso total do alimento, mostraram
gue as concentraces cerebrais desses aminoacidos foram
significativamente maiores nos animais tratados com mais
proteina. Para os pesquisadores, esses resultados sugerem
que a concentragio cerebral de aminocacideos essenclails
possui funcdes reguladoras sobre a ingest&o e seleclo do
alimento.

0O aumento na proporcioc de um aminodcido neutro e/ou
essencial presente em uma dieta com baixo teor protéico,
com conseguente elevacBo da concentracfBo plasmética desse
aminodcido, promove a diminuic83o da concentracfoc cerebral
de outros aminodcidos neutros nesse tecido, tais como
metionina, tirosina, triptofanc, fenilalanina, histidina,
valina, isoleucina e leucina. Essa reducg3o foi, também,
observada em aminoacido basico como arginina., apds o0
aumento da ingest8o de lisina. Dessa forma, parece oCcorrer
competicdo no processo de transporte atraveés da barreira
hematocefalica, mediado por carreadores (PARDRIGE, 1983;

SMITH et alii, 1987). A causa mals provavel para i8s0 € que
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ha afinidade similar desses o¢carreadores aos aminodcidos
presentes no sangue. Assim, mudan¢as nas concentracles
plasmaticas de alguns determinam major ou menor captagéo
dos aminocacidos essenciais no tecido cerebral, gerando

alteracdes do metabolismo nesse tecido (MANS et alii,

1987) .

Em resumo, a ingestfio alimentar pode ser deprimida
se (HARPER & PETERS, 1888): a) O conteudo de proteina da
dieta for maior ou menor gque uma taxa limite de

normalidade:; b) Se o contetdo de um ou mais aminocdcidos for
deficiente; c¢) Se o padr8o de aminoacidos da dieta estiver
alterado na proporgado de aminodcidos essenciais, ou ainda,
se um uUnico aminoacido essencial apresentar concentracio
ultra elevada.

Os efeitos da alterada concentraglo de aminodcidos
no cérebro sobre o comportamento alimentar tem sido motivo
de muitas investigacSes nas ultimas décadas (HARPER &
PETERS, 1989). AlteracdSes nos aminodcidos precursores da
sintese de neurctransmissores, que s#0 parte integrante dos
mecanismos de regulacido da ingest8o alimentar, interferem
tanto na ingestdoc como na selecfo do alimento. Foi mostrado
que ratos manipulados com injec¢des periféricas de histidina
e fenilalanina (precursores da histamina e catecclaminas
cerebrais, respectivamente), aumentando, dessa maneira, a
captac8o cerebral destes aminodcidos, reduziram a ingestd8o
alimentar total, mas n8o apresentaram alteracdes na

ingest8o seletiva de proteinas e carboidratos (MORRIS et
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alii, 1987). Alguns autores verificaram elevada correlags3o
entre a concentracdo de triptofano (Trp) cerebral e a taxa
de concentracdo plasmdtica deste aminoacido em relac8o a
somatoria das concentracBes dos aminodcidos de cadela
ramificada (BCAA), uma vez gqgue esses ultimos competem com ©
triptofanc na pasgsagem através da barreira hematocefalica.
Foi também observada alta correlaca® entre a razho
Tre/BCAA plasmatica e a concentraclo de serotonina (5-HT)
cerebral (TACKMAN et alii, 1880), ja que o triptofano &
precurscer deste neurotransmissor.

O triptofano e, consequentemente o b~HT, tem sido
alvo das investigacfes tanto relativas & ingestéo
alimentar, guanto a4 selec8o do alimento. embora os achados
até aguil apresentem algumas controvérsias.

Alguns autores n&o relatam diferencas na ingestéo
alimentar apdés injecdo de tripteofano em ratos, a0 passo gque
outros mostraram ocorrer reducdo da ingestdc total de
alimento (MORRIS et alii., 1987). PETERS & HARPER (1887)
ocbservaram correlacio inversa entre o consumo de proteinas
e & razdoc plasmdatica de Trp/BCAA e, ainda, nenhums
correlaclo entre a ingesté&o alimentar total 2 a
concentracdo de serotonina cerebral. Esses pesquisadores
sugeriram, a partir de tais observagdes, que a concentragdo
cerebral de 5-~HT deve servir para sinalizar alteracles
necessarias na ingest8o protéica ou ainda na eselegBo dos
alimentos. GIETZEN et alii (1987) relataram a existéncia de

duasg fases distintas de resposta a dietas com quantidade
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desproporcional de aminodacidos. Uma fase inicial,
compreendendo de 30 minutos a poucas horas, que consiste de
diminuic8o da ingest8c alimentar e uma fase adaptativa,
acima de uma ou duas semanas, que apresenta gradual retorno
aos padrdes normais de ingest8o alimentar.

Trabalhos envolvendo a serotonina COomo
neurotransmissor responsavel pela selec8c do alimento,
apontam que o consumo de dieta contendo alta concentragao
de carboidratos, causa elevacgfo da concentraclo sanguinea
de insulina, horménio gue reduz os teores plasmaticos dos
BCAA., sem interferir diretamente na concentraclo sanguinea
de triptofano (YOROGOSHI & WURTMAN, 1886). Essa reducdo
eleva a sintese de serotonina devido aoc aumento da razéo
Trp/BCAA no plasma, facilitando o transporte do triptofano
através da Dbarreira hematocefalica (TACKMAN, 1880). No
entanto, este aumento ndoc foi observado em dietas contendo
grandes gquantidades de carboidratos e apresentandc pelo

menos 5% de proteinas (YOKOGOSHI & WURTMAN, 19886).

1.2.2_. Alteractes Metabdélicas decorrentes da Desnutric8o:

1.2.2.1. Glicose sérica

Estudos classicos envolvendo a desnutric8o protéico
calérica apontam valores normais ou reduzidos de glicose
circulante em criancas com marasmo ou kwashiorkor

(WHITEHEAD & HARLAND, 1966; WATERLOW & ALLEYNE, 1874).
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JAMES & COORE (1870) encontraram glicemia media entre 5 e
70 mg,100ml em criancas anteriormente malnutridas apds trés
meses de recuperacio. Us autores verificaram gque. apesar do
restabelecimento clinico, tais criancas ainda demonstravam
baixa  toleréncia a glicose. Egsses resultados foram
gsemelhantes aos relatados anteriormente por ALLEYNE &
SCULLARD (1969). Em ratos adultos e Jovens submetidos a
desnutric8o protéico-caldrica, 0s valores glicémicos também
apresentaram—se normails ou reduzidos em grande numerc de
estudos (ANTHONY & FALONA, 1974; KABADI et alii, 1876;
WEINKOVE et alii, 1878; HEARD et alii, 1877; CARPINELLI,

1878) .

1.2.2.2. Glicogénio Hepatico e Muscular

As informac¢des referentes aos teores de glicogénio
hepatico na desnutricio sic conflitantes. ALLEYNE &
SCULLARD (1968} constataram gue a guantidade de glicogénio
hepético era significativamente reduzido em criancas
apresentando degnutricdo aguda. Ao contrario, foi
verificado aumento dos valores teciduais de glicogénio no
figado de ratos tratados com dietas hipoprotéicas (MELLO,
19856). FLETCHER (1966) havia observado resultados
seme lhantes em c¢riancas malnutridas e sugeriu gqgue a
elevac8io do glicogénio no figado poderia ser explicada pels
baixa capacidade hepsdtica de liberacg8o da glicose psra @

sangue., uma vez que Tforam verificadas concentracgdes
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subnormais da enzima glicose-6-fosfatase no figado durante
a desnutric8o. WATERLOW & ALLEYNE (1974) n8o encontraram
tal efeito, observando, inclusive, aumento da atividade
desta enzima no figado de criancas desnutridas. ALLEYNE &
SCULLARD (18968) relataram gque o glicogénio muscular se
apresenta reduzido em individuos malnutridos. Porém, na
fase de recuperacso, esse glicogénio mostra-se em
quantidades acima das normails, retornando aos teores basais

em criancas totalmente restabelecidas.

1.2.2.3. Acido Latico sanguineo

WHITEHEAD & HARLAND (1986) observaram concentracoes
sanguineas elevadas de lactato e piruvato em pacientes com
kwashiorkeor. HEsses autores sugeriram, como poss8ivel causa
para 1isso, a presenga de uma disfungdo na entrada do
piruvato no ciclo de Krebs., tal como relatado na
deficiéncia de vitaminas }Bi ocu  Biz. Outros autores
encontraram valores sanguinecos elevados de piruvato apos
injec@ioc de glicose em criancas com marasmc, n&o sendo
observados tais resultados apdés a recuperacdo (WINICK,
1872). Estudando criancas desnutridas, ALLEYNE & SCULLARD
{1869 observaram concentracdes circulantes de lactato e
piruvato consideradas normais apdés o jejum.

Alguns resguisadores obgervaram concentracles
diminuidas de fosfoenolpiruvato e oxalacetato em amostras
de musculos de criancas desnutridas, embora esse tecido

tenha apresentado concentracdes normais de piruvato
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{WINICK, 1972y, A atividade da piruvato Jguinase esteve
reduzida, c<om alteracbes nas propriedades cineticas dessa
enzima <9guando estudada im vitro com subsiratos e cofatores
em concentracdes similares agquelas encontradas em musculos
de criancas desnutridas. B dificil explicar como na
desnutricio os teores de fosfoenolpiruvato estlo baixos e
os de piruvate inalterados, se, in vivo, foi observado um
blogueio ao nivel da piruvato guinase. Ao contrario, ase
concentracdes de intermedidrics metaboliccs refletem a
situacdoc in vive, mudangas opostas deveriam ser esgperadas.
Negse sentido, foi observada diminuic8o na atividade da
piruvato guinase, concomitante a redugfes no ATP, e nas
concentracdes de piruvato e oxalacetato em leucdcitos de
criancas severamente desnutridas (WINICK, 1872).

A disfunclo da glicélise obeservada na desnutriclo,
seria wuma possivel explicacic para a relatada inteclerancia
a glicose. Para testar essa hipdtese, amostras de misculo
obtidas de Dbidpsia em crianca desnutridas foram estudadas
in vitro. Os pesquisadores analisaram a produgao do lactato
em musculo de criancas desnutridas antes e apoés a
recuperacio, apdés a administraciio de varios substratos como
glicose, glicose~g—-fosfato, frutose-1,8-difosfato e
fosfoenolpiruvato. A produgfo do lactato foil essencialmente
a mesma em criancas desnutridas e recuperadas, mas OS
valores para ambos o8 grupos estiveram menores do gque o8
das criancas normais para dois substratos, a glicose-6-

foafates e frutose-1.,6-difosfate. Estes achadcos sugerem
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haver 1um blogueio na glicdlise nestas reacoez e parece
persistir mesmo apdés a recuperacdo <¢linica, embora os
autores sugerem maiores investigacfes a esse respeito
(WINICK., 1872).

Atraves degses trabalhos, nao foi pogegivel
identificar precisamente, a ou as enzimas responsdveis pelo
blogueio da glicélise durante a desnutricgdo e na
recuperacio. Parece mais provavel tratar-se de multiplas
alteracOes enzimaticas (MELLO, 1885). Porém, os resultados
dos experimentos nos quais fol registrada a producdo de
ilactato em misculos de criangas desnutridas, contribuiram
para se verificar que a intoleréncia 4 glicose e causada
maie pela deficiéncia de transporte da glicose para dentro
da célula do que por alguma deficiéncia enzimética ao longo
da via glicolitica (WINICK, 1872). Isso pode ser
evidenciado através da deficiente resposta pancreatica &

injec&c intravenosa de glicose (JAMES & COORE, 1870).

1.2.2.4_. Albumina e Proteinas Totais séricas

Alguns pesguisadores observaram teores reduzidos de
proteinas totais e albumina no plasma de ratos Jovens
malnutridos (ANTHONY & EDOZIEN, 1975; HEARD et alii, 1877;
LUNN & AUSTIN, 1983). Estes resultados ndo estdo de acordo
com o8 relatados por SLOBODIANIK et alii (1977) e MELLO
{1985}, que verificaram concentragles semelhantes nos
Zrupos experimentais e controle. As controvérsias dessas

observacdes decorrem, talvez, em funclo das diferencas dos
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protocolos experimentais, do Lemnpo de duracdo da

desnutricdo e da idade dos animais.

1.2.2_.5. Acidos Graxos Livres séricos

Em criancas portadoras de kwashiorkor, existe plena
concordéncia entre os pesguisadores a respeito da elevacgio
dos niveils de acidos graxos livres circulantes, com rapido
retorno aos teores normais na recuperacdco nutricional
(LEWIS et alii, 1964; HADDEN, 1987; MILNER, 1871). No
marasmo ., 08 relatos se confrontam, ja que HADDEN (1867) e
GURSON et alii (1973) observaram concentracdes normais de
dcidos graxos Llivres circulantes. enquanto gque MILNER
(1971) observou valores elevados. Em macacos submetidos a
dieta Thipoprotéica, KUMAR et alil (1872) relataram

concentractes sanguineas elevadas de acidos graxos livres.

1_3_ E]l g ! ]-]v i l ’ E - . Ew )

1.3.1. Concentracdes de Aminoacidos no sangue e cérebro:
Como foi visto na sec#o 2.1., o aumento na razéo
plasmatica de Triptofano (Trp)/Amincacidos de Cadeia
Ramificada (BCAA - valina, leucina e isoleucina) pode levar
a um aumento na entrada de Trp no cérebro, aumentando,
dessa forma, a concentracss de gerotonina nesse tecido

{TACKMAN, 1980).
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Durante o exercicio fisico. observou-se aumento do
fluxo Ssanguineo para O grupo ou Zrupos maigcuiares
envolwvidos no esforco (BERNE & LEVY, 1880). Dessa maneira,
os BCAA s3o removidos da corrente sanguinea para oO8
musculos, reduzindo a concentracio sanguinea destes e,
assim, facilitando o transporte do Trp através da barreira
cefalica { BLOMSTRAND et alii, 1988). Porém, essas
observacdes apresentam algumas controvérsias entre a8
pesquisadores. Alguns autores ndo observaram alterac8o dos
BCAA durante o exercicioc (POORTMANG et alii, 1874),
enquanto que outros verificaram aumento (FELIG & WAHREN,
1871) & até mesmo diminuic8o destes {(DECOMBAZ et aliil,
1979). Para BLOMSTRAND et alii (1988), essa diversidade de
resultados obtidos rode ser explicada atraveés dos
diferentes protocolos de exercicio utilizados pelos
autores., com diferentes cargas de trabalho e duracBo do
exercicio. BOLMSTRAND et alii (1988) observaram diminuigao
significativa dos BCAA am exercicio exaustivo de
resisté&ncia muscular.

Com relacdo ao triptofano, este aminocacido € o unico
encontrado no plasma ligado a albumina, embora seja a forma
livre <«que compete com outros aminodcidos na barreira
cefalica. Durante o exercicio fisico, o aumento dos acidos
graxos de cadeia longa competem com o triptofanc na ligac8o
com & albumina, podendo, dessa maneira, elevar a
concentragio de Trp livre e, consequentemente, aumentar a

taxa Trp/BCAA (PARRY-BILLINGS et alii, 18580). Em resumo, o
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aumento da captagio dos aminoacidos de cadeia ramificada
pelos musculos, associado ao aumento dos acidos graxes de
cadeia longa durante o exercicio fisico, podem aumentar a
entrada de triptofano no c¢érebro e, com isso, elevar a
sintese de serotonina (5-HT}.

No decorrer do exercicic de gualquer natureza e
intensidade, a fadiga tem sido postulada como consequéncia
de varios fatores musculares, como a deplecdio total da
fosfocreatina, o actmulo de prdotons e a deplecdo do
glicogénio; e de fator sérico, na diminuicgéo da
concentracio da glicose sanguinea. Asscciado a epaes
fatores periféricos, o aumento da concentracio de
serotonina é relatado como possivel causa da fadiga
central (ACWORTH et alii, 1986; BLOMSTRAND et alii, 1988;
PARRY-BILLINGS et aliil, 1990). Para testar essa hipotese,
ratos foram submetidos & esteira rolante até a exaustido,
sendo gue apés o exercicio foram medidas as concentracdes
de 5-HT, H-HIAA (4cido 5 hidroxiindole-~acético) e dopamina
em seis regifes distintas do cérebro. Foi verificado
aumento desses neurotransmissores apenas no tronco cerebral
e hipotdlamo, suportando a idéia de que essas regides do
cérebro podem desempenhar importante papel na resposta ao
exercicio, em particular na fadiga central (PARRY-BILLINGS

et alii, 1880).
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1.3.2. Alteracdes Metabdlicas:

i.3.2_.1. Glicose sérica

Com relacfo aos teores circulantes de glicose, FELIG
et alii (1982) verificaram em humanos que a concentracdo de
glicose sanguinea aumenta durante exercicio severo de curta
durac8o . ndo se altera no exercicio leve. mas diminui no
prolongado. IVEY & GABRSSER (1887) néo observaram
diferencas nas concentracdes de glicose sanguinea em ratos
machos e fémeas treinados, antes, imediatamente apds e
depois de quatro horas de recuperacio aoc exercicic de
intensidade capaz de depletar o glicogénio muscular.

Estudos recentes demostram aue o transporte muscular
de glicose & mediadoe por uma familia de proteinas
transportadoras. Estas proteinas apresentam diferencas em
suas distribuicdes teciduais, sendo a isoforma GLUT-4 a
predominante no musculo estriado. Esse rransportador é
ativado em resposta & insulina ou & contrac8io muscular
(RODNICK et alii, 1992).

¢  treinamento fisico tem—se mostrado eficaz em
aumentar a sintese da isoforma GLUT-4 e tal aumento parece
apresentar relagl8io com a maxima captacBo de glicoee. Tem
aido sugerido, também, que in vivo e em musculos isolados
perfundidos , essa adaptacsc ao treinamento fisico aumenta,
no repousc, a responsividade do masculo & captaclo de
glicose por acBo da insulina. RODNICK et aliil (1882)

observaram, ainda, que esse aumento da captacdo da glicose
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também oOcorre durante a contracao, gomo conseguencia, ao
menos parcial, de uma resposta adaptativa da atividade
contratil das fibras musculares. Esses autores relataram
que a isoforma GLUT-1, outra proteina transportadora também
encontrada no misculo esqguelético, ndo apresentou alteragdo
decorrente do treinamento. KUSUNOKI et aiii {1983)
utilizaram modelo de resisténcia & insulina a partir do
rratamento de ratos com alimento contendo proporcédo elevada
de gordura, modelc capaz de reduzir em 40-50% a captacdo de
glicose mediada pela insulina. Neste estudo, os animais
foram submetidos aoc exercicic agudo, sendo gque a captagfo
de glicose aumentou de maneira semelhante aos animais
controle, durante e apds a atividade fisica. Us autores ndo
observaram reducdo na isoforma GLUT-4, sugerinde gue os
efeitos decorrentes da alimentagBo contendo elevadas taxas
de gordura sobre o transporte da glicose devam interferir
sobre a aclo da insulina e ndo sobre a captac8o decorrente

do estimulo contratil.

1.3.2.2. Acido Latico sanguineo

As concentracdes circulantes de lactato tém sido
utilizadas como indice da intensidade de exercicio quando a
producéo de ATP passa de aerdbica para anaercbica, uma vez
que esges nivels refletem a razlo entre a producsc e
depurac8o do substrato (BROOKS, 1986). Com o treinamento
fisico, o8 valores circulantes de lactato sdo menores pars

uma mesma porcentagem da intensidade médxima de trabalho
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fisico de resistencia muscular em relaca, aoe de
individucs ndc treinados (JACOBS, 1988). Esse fato trasz
efeitos benéficos, considerando gue o acido latico tem
carateristicas de rapida dissociac8o (aumento de ions H™)
com conseguente redugfo do pH, promovendo algumas
alteracdes ndoc compativeis com a atividade fisica. Dentre
elas podemos citar a inibicdo da atividade enzimatica
glicolitica~-glicogenolitica, o deslocamento de Ca**+ do
complexo troponina-tropomiosina  impedindo a formag8o do
complexo actincomiosina e, ainda, a estimulacdo de
receptores de dor, resultando em uma manifestacio de fadiga
(PLISK, 1881).

Os musculos esqueléticos produzem lactato durante o
exercicio, o gual & liberado na corrente sgsanguinea ou
acumulado nas fibras musculares. NBo se conhece efeito
inibitdrio direto do acido lactico no metabolismo
energético intramuscular, nem nos processos de contracéo
(PILEGAARD et alii, 1993). Porém, o aumento da concentracéo
de lactato no tecido muscular eleva a osmolaridade celular,
acumulande &agua no interior da célula. Este aumento da
pressio intramuscular pode diminuir a circulac&o sanguinea
local, assim como promover a diluic&o idnica (ROBERTS &
SMITH. 1989).

Como citado anteriormente, a concentrac8io elevada de
dcido lactice promove aumento de ions H+* com reducdo do pH
intramuscular, o que deprime as propriedades contrateis das

miofibrilas musculares e a atividade de algumas enzimas—
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chave dos sistemas energéticos, da via glicelitica e
oxidativas. Essa acidose. portanto, reduz a utilizacdo do
glicogénio e da glicose intramusculares, assim como a
liberacgé8io do lactato em musculos estimulados (RUOTH, 1981).
Desgga maneira, a eficiénecia pela qual as fibras musculares
controlam a liberac@o do lactato produzido para o© sangue

deve desempenhar um  importante rapel na resisténcia
ma=cular a fadiga (PILEGAARD et alii, 1883).

A transferéncia de subastratos do espago
intramuscular para o sangue, ou vice-versa, depende de duas
barreiras adjacentes, 0 sarcolema e a parede capilar (ROTH,
1881} . Esta ultima, no muasculc, parece transportar pegquenas
moléculas hidrofilicas através de difus8o simples e, nesse
caso, a registéncia ao transporte se da pela diferencga de
concentracido de substratos nos espagos vasculares e
intersticiais. No caso do acido lactico, a resisténcia no
transporte do misculo esguelético ou cardiaco para © sSangue
apresenta dependéncia da prépria concentragdo de lactato,
do fluxo sanguinec e da direglo do transporte (ROTH, 1991;
PILEGAARD et alii, 1883).

No sarcolema, o sistema de transporte & mediadoe por
carreadores ouja atividade ¢é maior em fibras musculares
vermelhas. Eose sistema tem apresentado alteracdes
decorrentes do treinamentoe fisico, como relatado por
PILEGAARD et alii (1893). Se o treinamento fisico pode
alterar sag caracteristicas das fibras musculares, como tem

sido postulado, essazs mudancas podem resultar de alteracbes
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na atividade do carreador. Outra possibilidade sugerida é
gue © transporte de lactato, via carreador, estimula a
sintese de mais proteinas carreadoras.

Os musculos esqueléticos desempenham também papel
importante na remoclio do lactato circulante, uma vez que a
massa miascular é a principal consumidora de lactato, que
pode ser utilizado como substrato nos processos oxidativos
ou gliconeogénicos (PILEGAARD et alil, 1893). WASSERMAN et
alii { 1981) observaram que og tipos de fibras musculares
apresentam diferencas importantes na producdo e consumo de
energia. Estes autores postulam que um mesmo musculo em
atividade pode simulténeamente apresentar producéo &
consumo de lactato. As fibras gque apresentam capacidade
oxidativa limitada (fibras de contracfo rapida - brancas),
podem produzir o lactato, enquanto que as fibras vermelhas
{contragio lenta), com elevada capacidade oxidativa,
consomem este lactato produzido.

Em estudos baseados em dados morfologicos e
bioguimicos, WASSERMAN et alii (1891) mostraram haver
heterogeneidade na produclo/remoclo hepdtica de lactato.
Foi relatada a existéncia, no figado, de uma zZona
periportal situada préximsa aos capilaeres hepaticos gue
recebe sangue rico em Oz, substratos e horménios. As
células dessa zona s@co abundantes em enzimas relacionadas &
gliconeogénese e processos oxidativos, captando, portando,
lactato. Outra zona presente no figado, localizada mais

distante dos capilares, a perivenosa, ¢ periundida com
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sangue mais pobre em oxigénio, substratos e hormdnios.
Consequentemente apresenta maior concentracido de COz e
outros produteos finais  de metabolismo. Estas ceélulas
apresentam elevada atividade das enzimas glicoliticas,
produtoras de lactato.

TDurante o exercicio fisico foi observado aque o
lactato intracelular, assim como sua liberaca®, estéo
aumentados. Porém, esta produclo/remoclBo & wvariavel de
acordo com o tipo e intensidade do esforc¢o. Em humanos, no
trabalho fisicoe intenso, verificou-se um gradiente de
gconcentragio do musculo para o 2 sSangue. Em atividades
fisiras leve e prolongada, observou-se que a concentracgéo
do lactato ne sangue e no musculo aumentou no inicio do
exercicio e diminuiu posterirmente, aproximando-se acs
valores de repouso se ¢ trabalho fisice for continuado por
1 ou 2 horas (ROTH, 19%1). Estudando os efeitos do
treinamento fisico de sels semanas com exercicios
supramaximos sobre a concentragcdc de lactato sanguineo,
JACOBS (1988 sugeriu que o8 atletas analisados=
apresentaram aumento na capacidade de transporte do lactato
para fora da célula muscular, Jd& que a concentragac
circulante deste substrato aumentou apos s mesmos sSerem
submetidos & atividade fisica. Durante © exercicio
progressivo, em atletas treinados ou individuos bem
condicionados, ¢ maior aumento do lactatoc sanguineo foi
agsociadoe a uma malor capacidade de remogfio do miseulo

durante o exercicio e na recuperagio {QOYONO-ENGUELLE et
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alii, 1980). Em exercicio prolongado com intensidade de 60%
do VOamax, individucs do sexe masculino apresentaram
reduc@o do lactato sanguineo apds programa de treinamento
de 12 semanas (COGGAN et alii, 1993). PILEGAARD et alii
(1993) submeteram ratos a trés programas de treinamento
fisico diferentes, durante sete semanas. 0Os protocolos de
treinamento foram considerados moderado, intenso e leve,
sendo o dois primeiros realizados de maneira intermitente
em esteira rolante {(com velocidades e intervalos de
eaforco . /pausa diferentes) e o ultimo natacfo continua sem
sobrecarga. A partir de estudos com vesiculas de sarcolemas
gigantes=, os autores relataram que os animails envolvidos no
treinamento fisico intenso e moderado apresentaram maior
atividade de transporte de lactato mediado por carreador.
Eastez resultados ndoc foram observados para o treinamento
leve. ROTH (1991} j& havia observado o efeito aumentado do
transporte de lactato em estudos anteriores, mas seus dados
ndic apresentaram diferengag entre treinamentos de

velocidade e resisténcia muscular.

1.3.2.3_. Albumina e Proteinas Totais séricas

WELLS et alii (1982) observaram concentracdes
circulantes de albumina e proteinas totais 1localizadas no
limite inferior do intervalo normal de concentracgio para
individuos atletas, treinados regularmente. Possivelmente,
este fendmeno possa ser atribuido ao maior wolume

plasmatico presente em atletas em comparac#io aos individuos
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sedentérics {BROTHERHOOD et alii (1975). JOYE & POORTMANG
(1970 ) encontraram em atletas imediatamente apds exercicio
fisico de ocurta durag8o e grande intensidade, valores
sanguineos elevados de proteinas totais, embora n&o tenham
relacionado este resultado as perdas do volume plasmatico.
Resultados semelhantes foram relatados por RILEY et alii
{18755 para albumina e proteinas totais em corredores de

maratona.

1.3.2.4. Acidos Graxos Livres {AGL) seéricos

Tem aido postuludeo que a deplegdo do glicogénio
muscular e/0u o desenveolvimento da hipoglicemia sejam os
principais fatores limitantes do exercicio prolongado. Com
igso., ha forte evidéncia de gque a resisténcia muscular
possa ser aumentada através da elevaclio dos estogues de
giicogénio muscular ou pela diminuicdc da utilizagdo de
carboidratos durante o exercicio.

A reducdo da oxidac8o de carbocidratosg no Trabalho
aerébico tem sido observada em musculos adaptados ao
sxercicio, o8 quaig demonstram maior capacidade em oxXidar
acidos graxos livres (RENNIE et alii, 1976). Submetendo
ratos &0 treinamento de natacdo com sobrecarga de 2% do
peso corporal, BUKOWIECKI et alii (1980) verificaram maior
resposta lipolitica nos adipécitos isclados dos animais
treinados, nég somente através de estimulagio pela
epinefrina, mas também pela ac8io do ACTH. Neste estudo, foi
observado que a capacidade lipoliticsa aumentada nos

adipocitos n¥o pode ser explicada pelo aumento da afinidade
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dos adrenocceptores, nem por mudancas nas atividades do
adenilato ciclase ocu fosfodiesterase. 0s autores concluiram
que a maior resposta lipolitica dos adipécitos de ratos
treinados ocorre em uma etapa metabdlica no citossol,
portanto, desvinculada & ligacso dos horménios a08
receptores da superficie de membrana. Dessa forma, la)
treinamento deve alterar o sistema enzimdtico gue responde
ac AMPc ., provavelmente pelo sistema de proteinas quinases-—
lipases ou fatores metabdlicos que controlam a atividade
deste complexo enzimdtico.

Para estudar a utilizacio energética dos AGL
circulantes, HICKSON et alii (1977) submeteram ratos a um
programa de treinamento fisico em esteira. Ao final do
periodo de treinamento, os animais receberam uma guantia de
6lee de milho intragdstrica, seguida de injec8o de heparina
para elevar a concentracdo circulante de AGL. Em seguilda,
os animais foram submetidos ao exercicio agudo até a
exaustio. 0s ratos que apresentaram concentrac8o sanguinea
de AGL aumentada acresceram em 60 minutos o tempo de
exercicio em relacBc ao grupc controle, gque nédoc recebeu o
tratamento. Interessados em investigar a deplecdo do
glicogénio hepdtico e muscular no exercicio em eateirs
rolante, apdés a infusBo de glicose e lactato em grupos de
animais treinados, BAGBY et alii (1978) observaram gque, no
momento da exaustdoc, o grupc treinado gque ndo recebeu
infuso desses substratos (grupo controle), aumentou em

trés vezes a concentrac#c de AGL de repouso, enguanto gque
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os animais aque sofreram a infusdo de glicose e lactato
reduziram significativamente suas concentracdes sangulneas
de AGL. Esses autores verificaram, também, que houve
aumento similar do glicerol plasmatico nos animais dos trés
grupos . indicando gue n8o ocorreram alteracBes na lipdlise
durante o exercicio agudo. Para explicar os valores
sanguineos reduzidos dos AGL nos grupos que receberam
glicose e lactato, BAGBY et alii (1978) sugeriram que estes
substratos aceleraram a reesterificacl8o dos AGL no tecido
adliposo.

As respostas do metabolismo dazs gorduras frente ao
exercicio parecem ser também sensiveis aos diferentes
protocolos de treinamento fisico. CURI et alii (1980a)
mantiveram ratos machos treinados por quatro semanas. O
treinamento consistiu de natacéo durante 30 minutos
didrios. Estes pesquisadores verificaram que oz AGL
circulantes de repousc dos animais ndoc exercitados esteve
significativamente mais elevado que o dos ratos treinados
durante as gquatro semanas do experimento. Estudando o
comportamento dos AGL plasmédticos de repouso em ratas
treinadas com natac8oc de S0 minutos diarics por oito
semanas, PEREIRA et alii (1992) n8o observaram diferencas
entre grupos treinados e sedentdrios ao final do periodo
experimental.

Em investigag¢les envolvendo humanos, COSTILL et alii
(1977) observaram que apdés o aumento da concentraclc de AGL

no sangue de homens treinados fisicamente, conseguido a
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partir da injecB®; intravenosa de heparina, houve reducdo
significativa da deplecgdo do glicogénio muscular
(gastrocnémio) apds 30 minutos de exercicio a 88% do
VOzmax . Observando as concentragdes sanguineas de AGL de
atletas em repouso, NCAKES e CARTER (1876) n8oc constataram
diferencas em relacdio a individuos sedentarios. Poreém,
guando estes atletas foram submetidos a exercicios de longa
durac8o, esses pesquisadores verificaram aumento rapido na
oxidacto de gorduras., gue foi atribuide. a uma adaptacéo

metabdlica visando a poupar o glicogénio muscular.

1.3.2_.5_ (Glicogénio Muscular

RENNIE et alii (1978) submeteram ratos Jjovens a
exercicio em eateira rolante durante 30 minutos e
observaram depleclo significativa dos estoques de
glicogénio muscular. Quando ratos s8c exercitados por
periodos de tempo médio ou prolongado, invariavelmente
ocorre a deplecdo total ou parcial do glicogénio muscular.
Existe consideravel evidéncia, a partir desses e de outros
estudos anteriores, que a deplec8o do glicogénio muscular,
total ou parcial, associada a hipoglicemia, s8o as
principais causas da exaustdo durante exercicio prolongado
(HERMANGSEN et alii, 19687; AHLBORG et alii, 1874).

Ratos e seres humanos submetidos ao treinamento
fisico apresentaram menor velocidade de redugdo dos teores
musculares de glicogénio, gquando comparados a animais e

sujeitos sedentarios { KARLSS0ON et alii, 1974). Os
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mecanismos regulatdrios da sintese & guebra do glicogénio
tém sido investigados nas ultimas décadas {CONLEE et alii,
1979; CONSTABLE et alii, 1984). Acredita—-se que o IPs,
liberando Ca++ do reticulc sarcoplasmatico através da
estimulac8o muscular (ECKERT, 1888), aumenta a atividade da
fosforilase gquinase b, resultando na ativacgdo da
fosforilase (de b para a), com consequente deplecdo do
glicogénio muscular. Em repouso, a fosforilase quinase esta
fisioldogicamente inativa (forma b} por causa das baixas
concentracdes citossdélicas de Ca* (GROSS & MAYER, 1874).
Essa hipdtese n#o parece ser suficiente para a total
elucidacé8o dos mecanismos regulatérios da glicogendlise.
CONLEE et alii (1878), estimulando eletricamente musculos
isolados de ratos, observaram que, apos contracdes
continuas capazes de provocar pequena ou nenhuma fadiga,
porém suficientes para manter a liberacBo de Ca++ do
reticulo sarcoplasmatico, a fosforilase guinase tornou—se
inativa em determinado instante, com consequente inibic#o
da glicogendlise. Para estes pesquisadores, essa atividade
reduzida da fosforilase guinase a, apds alguns nminutos de
estimulacio muscular, pode ser atribuida ac aumento das
concentracdes de metabdlitos no tecido muscular submetido &
contracBo. Cutra hipdétese considera gque a regulacBo
alostérica da fosforilase b poderia desempenhar um papel
fisiolégico na glicogendlise, associada & presenca do AMPc,
amplamente distribuido no citoplasma (CONLEE et alii,

1979). Essa hipétese ainda associa o fato de gque, no
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repouso . a fosforilase b estd inativa pela presenga, +tanto
do ATP como da glicose-6-fosfato, 2m elevadas
concentractes. Durante o exercicio, ocorre a reduclc destes
metab®dlitos, assim como a elevagdo do AMPc, o gue ativa a
fosforilase b. Em condicgdes fisiolbgicas essa enzima €
estimalada pelo AMPe através da ativacdo de uma proteina
quinase A (MURRAY et alii, 1991). O AMPc é formado a partir
do ATP pela acgfo do adenilato-ciclase presente na membrana
plasmatica, enzima ativada por alguns hormdénios
hiperglicemiantes, como a epinefrina e glucagon. Uutros
autores augerem gque ¢ glucagon néo estimula diretamente a
adenilato ciclase, mas facilita sua ativagBo a partir de
nucleotideos guanil (FELIG et alii, 1887). Ao contrario dos
horménios hiperglicemiantes, o efeito da insulina é o de
inibir & glicogendlise, provavelmente através da diminuic¢do
da atiwvidade da fosforilase.

Pesquisadores tém relatado gque ndo somente a
presenca de hormdénios no sangue mas, também, de substratos
energéticos, influenciam na deplec3o do glicogénio muscular
e hepatico no exercicio. BAGBY et alii (1878) cbservaram,
em ratos machos durante exercicic em esteira rolante,
reduc8o da glicogendlise muscular e hepéatica apds infusdo
constante de glicose, lactato ou piruvato. Recentemente,
esses resultados foram confirmados por KUIPERS et alii
{1986) submetendo ratas & esteira rolante, imedliatamente
apde terem ingerido soluc8o de glicose a 20% enriquecida

com isdtopo (142 glicose.
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A idéia de gque a fosforilase esta ativa gquando a
sintetase esta inativa, ou seja, a glicogendlise s& ocorre
na inibicdo da glicogénese e vice-versa, parece nig ser uma
verdade absoluta. CONSTABLE et alii (1884) relataram
trabalhos nos guais foi observada significativa atividade
da glszogénioa sintetase durante a contracio muscular.
Associando estas descobertas ao conhecido aumento da
permeabilidade da glicose no misculo durante a atividade
fisica., esses autores sugeriram que a gliccogénese pode
ocorrer no musculo exercitado apds encerrada a atividade da
fosforilase e na presenca de quantidades suficientes de
glicose no sangue.

Com relacdo & disponibilidade de carboidratos
circulantes neste processo de manutencdo dos estoques de
glicogénio durante o exercicio fisico, BAGBY et alii (1878)
e KUIPERS et alii (1988) verificaram que ratas submetidas
a0 treinamento fisico apresentaram ressintese de glicogénio
muscular maior que o esperado, ap6s exercicio, de acordo
com ingest#o prévia controlada de glicose, sugerindo a
utilizacac de lactato, glicercl e aminoacidos COoOmo
precursores. DOHN et alii (1986) relataram gque ratos
submetidos ao jejum aumentaram as concentracdes plasmaticas
de lactato e glicerol durante o exercicio fisico em relacao
a0 animnais controlems salimentados. Esses gsubstratos
mostraram-se importantes para a gliconeogénese em sujeitos
jejuados submetidos ao esforco. Introduzindo glicose

marcada na veia cava inferior de ratos submetidos a corrida
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em esteira rolante, HUTBER & BONEN (1989) mostraram ser
possivel ocorrer, simultaneamente, glicogendlise e
glicogénese musculares durante a atividade fisica. Esse
fato oprde-se ao preceito de que a primeira (por ativaclo da
glicogénio- fosforilase) poderia somente ocorrer no estado
contratil do misculo e a segunda (por ativagio da
glicogénio~ sintetasge) apenas no estado de repouso
muscular. Esses pesquisadores relataram que as relagles
entre glicogendlise e glicogénese musculares no exercicio,
dependem, ainda, da composic8o da fibra muscular, com maicr
sintese de glicogénioc em fibras oxidativas do que em fibras

glicoliticas.

1.4. Desnutricio e Exercicio Fisico

BELDA & ZUCAS (1883) submeteram ratos recém-—
desmamados & desnutricio. Nesse trabalho, o grupo controle
recebeu dieta com caseina, engquanto gque o8 outros foram
desnutridos através de restricaoc alimentar ou por dieta a
base de proteina da sojsa, que apresenta menor valor
biclégico em relacBo & da caseina. Apés a maturacio sexual,
oa animais foram treinados, sendo gue parte do grupo
desnutrido também foi submetido & recuperacdo nutricional.
Nessa investigac®8o, foram determinados alguns efeitos da
gqualidade e gquantidade da dieta protéica associada ao

exercicio fisico no desenvolvimento do figado de ratos
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machos . Para isso, os parametros anallisados foram o peso do
orgio e lipides totais hepdticos. Us autores relataram que
ambos os tipos de desnutric8o a que foram submetidos os
animais causaram aumento na quantidade de lipides totails
(mg/g) em todos o8 ratos no primeiro periodo experimental,
bem como na recuperacdo alimentar. Porém, o treinamento
fisieco provocou reversio desse guadro.

CURI et alii (1980a.b) trataram ratos machos
oferecendo alimento apenas duas horas por dia (Grupe MF) e
submetendo—os A0 treinamento fisico {Grupo EMF ),
consistindc de natag8o didria. Estes autores verificaram em
quatro semanas dgue, no repouso, a concentracdo plasmatica
de adcidos graxes livres egsteve menor nos animais
exercitados tratados com restrigfo alimentar. No exercicio
agudo ., os animais EMF apresentaram mesma resposta de
elevag8o das concentracdes circulantes que og controles.
porém com maior amplitude. Com relacdo aos conteudos de
glicogénio hepatico, 08 animais MF apresentaram aumento dos
teores de repousc a partir da segunda Semana do
experimentc. Porém, os ratos deste grupo gue realizaram
treinamentoe fisico tiveram um aumento ja na primeira semana
do experimento. No exercicio agudo, o8 animais controle
apresentaram reduci&c de 31% dos estogues hepaticos de
glicogénio contra 20% dos animais treinados tratados com
restric8s. Dessa forma os contetdos de glicogénio hepatico
nosg animais EMF se mantiveram significativamente maiores,

mesmo  ao final do exercicio. CURI et alii (1880L)
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chzervaram gque no masculo séleo oz teores de glicogénio
estiveram significativamente maiorese nog animails gue
sofreram restricic alimentar. Os outros misculces estudados
(gastrocnémio e cardliaco} apregentaram apenas tendéncia ao
aumento nos grupos MF & EMF. Durante ¢ exercicio agudo,
estes autores verificaram que a magnitude da deplecdo dos
eatoques musculares de glicogénio foi malor nos animais
tratados com restrigio, exXceto no misculo gastrocnémio,
gquando foi verificada depleco igual a dog animais
controles. Esta semelhanca, porém, fol observada apenas ate
o trigésimo minuto de esforgo, sendo aue a0 final de &0
minutos os animais tratados c¢om restricdo alimentar
depletaram significativamente mais que o8 controles.

Estudande oz efeitos da desnutrigdo protéica e do
treinamento fisico sobre a producdo de Acido latico em
ratos machos adultos, GOBATTO et alii (1981) verificaram
que animails treinados com natacdo didria e tratados com
dietas a B% de proteina apresentaram aumento da producio de
dcido latico em relacdo aos animais controle treinados
tratados com 25% de proteina. Este aumento foi observado
apbée teste de cargas progressivas, consistindo de natacao
com sobrecarga de 0, 5, 8 e 12% do peso corporal a cada 3
minutos. U8 autores observaram, também, 4gue o8 animais
desnutridos treinados apresentaram menor glicemia e maior
glicogénio muscular de repouso. Os teores de glicogénio
hepatico egtiveram menores nos animais degnutridos

treinados em relaclo aos desnutrideos sedentérios, embora
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ambos o8 grupos tenham apresentado malores valcores em

relag80 a0 grupo controle ndo treinado.
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Z. OBJETIVOS

Nos paises subdesenvolvidos, varios atletas
pertencentes a selectes de diversas modalidades
desportivas, sofreram caréncias nutricionais em seus

primeiros anos de vida. Quando esses atletas s@o comparados
com outros oriundos de paises desenvolvidos, emerge a
quest8o a respeito de suas potencialidades fisicas (NUNES,
19905 . Esse fato torna-se evidente Dprincipalmente em
competicdes individuais, sendo comum atribuir ao insucesso
desses atletas, suas precéarias condigdes alimentares na
infancia. No entanto, tem sido verificado gue competidores
de paises do continente africano gque sofreram dificuldades
nutricionais, tém vencido provas olimpicas de natureza
aerébhica e anaerdbica.

No Brasil, atletas com esgse quadro alimentar e gue
apregsentsam sptidfo para uma modalidade, destacam-se durante
a puberdade e tornam~se filiados a clubes. Visando
melhorar o rendimentc desses jovens atletas, epsas
Instituicdes, dependendo da sua estrutura e patrocinio
financeirc, procuram recupera—-ios, garantindo a ales
condigdbes satisfatdorias de habitacgs8o, saneamento,

alimentaclo e fornecendo, ainda, acompanhamento técnico,
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médico , nutricional e psicolégico. Resta a davida, poreém,
se egmes individuos, tendo sido restabelecidos., sd8o capazes
de apresentar respostas adeguadas ac exercicio fisico
regular.

Vigando maior elucidac8o dessa questio, nosso modelo
experimental, utilizando animais de laboratério, objetiva
investigar a funcionalidade do  organismo frente a0
treinamento fisico, tendo este sido submetido precocemente
a desnutric8o e posteriormente recuperado.

Deassa forma, ¢ presente estudo foi delineado com os

seguintes cbhjetivos:

12. Verificar oz efeitos do exercicio fisico crdnico sobre
o ganho de peso corporal, ingestdo alimentar, eficiéncila
alimentar, giicemia, albuminemia, proteinemia, acidos
Eraxos plasmaticos e teores de glicogénio hepatico e
miscular em ratos machos submetidos & degnutricdo protéica

precoce € posterior recuperac8o nutriclonal;

22, Observar a resposta dos animais, anteriormente
desnutridos, recuperados e treinados, ao indice de
anaerobiose, gquando submetidos a testes de natacdo com

cargas progressgivas (exercicio agudo).
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3. MATERITIAI. E METODOS

3.1. Animais

Foram utilizados ratos machos da linhagem Wistar,
desmamados aos 21 dias, provenientes do Biotério Central de
Botucatu, pertencente a Universidade EBstadual Paulista -

UNESP. Os animails permaneceram por umsa semana no biotério

do laboratdérioc de Biodinamica da UNESP - Campus de Rio
Claro, para adaptacio, antes do iniciec do tratamento
experimental. Durante todo o trabalho, os animais foram

mantidos em gaiolas coletivas, gquatro animais por gaijola,
em ciclo de claro/escuro de 12/12 horas. Os ratos receberam

dgua ad libitum”, sendo manipulados diariamente entre

0G:00 & 13:00 horas.

Em uma primeira fase (fase de desnutric8o) do
estudo, o8 ratos foram separados em dois grupos

experimentais de acordo com a dieta recebida:
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I. Controles (C): ratos alimentados com a dieta
normoprotéica.
I1I. Desnutridos (D): ratos alimentados com a dieta
hipoprotéica.

Decorridas 5 semanas, 10 animais de cada grupo foram
sacrificados para a avaliac#o do estado nutricional, de
acordo com procedimentos descritos nos itens 3.5, 3.8 e
3.7. A seguir, todos os animals remanescentes passaram a
receber a dieta normoprotéica por periodo de 68 semanas (228
Fase, recuperaclo)., compondo, entdo, dois novos grupos:

I. Controles (C): ratos alimentados por 11 semanas com a
dieta normoprotéica.

I1I. Recuperados (R): ratos alimentados por 5 semanas com a

dieta hipoprotéica e por 8 semanas com a dieta
normoprotéica.
Ao final desse ©periocde, 10 ratos de cada grupo

também foram sacrificados para a avaliac8o do estado
nutricional. A seguir, parte dos animais controle e a
totalidade dos recuperados foram submetidos ao protocolo de
treinamento fisico, por 7 semanas (32 Fase - Treinamento).
Negga forma, ficaram formados., 3 grupos experimentais:

I. Controles Sedentarios (CS): ratos alimentados por 18
semanas ocom a dieta normoprotéica, gque nao realizaram
atividade fisica.

II. Controles Treinados (CT): ratos alimentados por 18
semanas com a dieta normoprotéica, que realizaram atividade

de nataclo durante as tltimas sete semanas.



as
IIT. Recuperados Treinados (RT): ratos alimentados por
cinco semanas com a dieta hipoproteica = por 13 semanas com
a dieta normoprotéica, gue realizaram atividade de natacsgp
durante ag Ultimas 7 semanas.

Durante esta fase, os animais dos grupos treinados
foram submetidos aocs tesmtes de cargas progressivas, como
descrito no item 3.3.2. Ao final desta 38 etapa, todos os
animais foram sacrificados para avaliacg8o das respostas ao
treinamento fisico, seguindo procedimentos descritos nos

itens 3.5,3.6 e 3.7.

Esquema l. Desenho Experimental

Testes Progressivos

FEE

28 a8 42 . 49

EXperimentals 7 &

{desaairidos =

recuparados)
dias de sxporimenio
273 pesmome B33 6 % prot.
28 % prot 26 % prot. + treim.

Treinamento: Natacdo Sdidas/sem.
30 min. carga (5% peso corporal)
30 min. sem carga
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3.3. Dietas

Drurante o experimento foram empregadas dietas semi
purificadas normo (25% do peso total) e hipo (86%)
protéicas, isocaléricas, cujas composicdes encontram—se

degcritas no quadro 1.

QUADRO 1. Composic8o das Dietas (MELLO et alli, 1887}

Componentes Concentracio (g/Kg seco)
Normoproteica Hipoprotéica
(25% de proteina) (8% de proteinsas)
Caseina * 315 75
Amido 183 268
Dextrose 141 248
Sacarose 150 2056
DL-Metionina 7 0
Mistura de Sais *x 40 40
Mistura de Vitaminasg *xx 10 10
Colina Cloridrato 4 4
Oleo de Milho 150 150

P Valores corrigidos para o teor de proteina contida na

caseina.
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xk MISTURA DE SAIS (ROGERS & HAKPER, 1965)

(em %)
T 0 T U 29.2900
CaHPOa~2ZHa0 ... i i i it s e e et e e e e e naaan 0.4300
3 == = 0 T 34.3100
2 = 25 . 08600
MgSUOa~THa0 ... i e e e e e e e e e e §.9800
Fe(CaHel7 ~BHa0 . ... it s it e e e e et e e m et e ennenas 0.6230
5 L 0.1560
MnSOa~HaO e e e e e e e e 0.1210
A+ L 3 0.0200
< 0. G005
{(NHa )sbMO7024~4H20 .. .. . . i it e e e e e G.0025
NazoelOa-bHa0 ... .. it i i e s e e e e e e e ie e 0.0015

Ak¥ MISGTURA DE VITAMINAS (MILLER et alii, 18862)

{por Kg de dieta)

Vitamina A 8Cetat0 .. i vt i s i n st taranaenean 3.000 Ul
Vitamina Do ... e e e e e 300 UI
Vitamina E acetato .. ... it i s ie s et ieeemmannn 100 U1
Vitamina K (Z-metil-naftogquinona).......cc.oca.. 5.00 mg
Tiamina-HCL ... ... e e e e e 10.00 mg
Ribof 1laving ... it ittt i it e e e e et et eeaae e 20.00 mg
Niacinamida ... ... ...t s arnnnanmnasse - 50.00 mg
Acido ASCOrDBICO .. e ittt e 200.00 mg
Piridoxina-HCL ... ... i ittt s ie e et ctneesunn 10.00 mg
Acido paraminobenzoiCo . . ..o ennnnnns 100.00 mg
223 T i T o . U 5.00 mg
Pantotenato de CALCIO .. .. i v v nsananeeeenn 50.00 mg
ACido FOLICO ittt e e et 2.00 mg
353 T 1 = B T 4 28 S 200.00 mg

Vitaming Big . v e e it ot e e e e et e EEEEEE R 0.05 mg
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3.4. Protocolos de Exercicio Figico

3.4.1. Treinamentc dos Animais

0O treinamento a gque foram submetidos os animais
consistiu de natacBo de 30 minutos com sobrecarga de 5%
do peso corporal do animal, seguidce de 30 minutos de
natac8o sem sobrecarga, cinco dias por semana, durante seis
semanas consecutivas, em tanque de 100 x 70 = 60 com,
contendo dgua mantida a 30° C. Foi utilizada sobrecargs
equivalente a 5% do peso corporal devido ao fato de gue em
estudo anterior (GOBATTO et alii, 1981} consgtatamos que
esta cargsa encontra-se abaixo do ponto de inflexdo da curva

lactato % carga (limiar anaerdbico) para estes animais.

3.4.2. Teste de Cargas Progressivas (Esquema 2)

Durante o treinamento fisico, apdés a 138, 43 e 72
semanas, o8 animais foram submetidos a4 nataclc com
sobrecarga de 0, 5, 8 e 13% do peso corporal, sendo 5
minutos de trabalho fisico em cada carga, com 1 minuto de
intervalo entre elas (GOBATTO et alii, 1881). Ao final de
cada carga, Tforam retiradas amostras de sangue para

andlise de lactato.
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Esquema 2. Teste de Cargas
Progressivas

Carga (% Press corporal)

VE v

a0

isp

13-4 nd

tempo (min)

‘ Coletas de sangues: a5 gl

3.5.1. Ganho de Peso Corporal:

Ao longo de todo o periodo experimental, os animais
foram pessados trés vezes por semana. FPara a determinagio do
ganho de pesc corporal em cada uma das fases do
experimento, foi subtraido o peso de cada animal obtido no
dltimo dia do periodo com o peso do Gltimo dia do periodo

anterior.
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3.5.2. Ingestio Alimentar:

A ingestdo alimentar dos animais fol obtida pesando-
se diariamente o alimento contide nos comedouros. Por
subtrac&o da guantidade de alimento colocada no dia
anterior , obteve-se a gquantidade de alimento ingerido pelos
animais de cada gaiola. A estimativa de ingestBo alimentar
por rato foi conseguida através da divisao do consumo total
da gaiola pelo numeroc de animais. A ingestdo relativa, ou
seja. o consumo em func&o do peso corporal focl calculada,
dividindo a gquantidade de alimento ingerido por rato pelo

seu peso corporal.

3.5.3. Eficiéncia Alimentar:

A eficiéncia do alimento foi calculada em cada fase
experimental, através da divis3o do ganho de peso corporal
do animal pelo total de alimento ingerido no periodo
respectivo. Este resultado, portanto, indica o ganho de

pesc corporal obtido por grama de alimente ingerido.

3.6. Qbtencdo das amostras sanguineas e teciduais

3.6.1. Sangue:

Apdés serem submetidog em 12 horas de Jejum, os
animais foram sacrificados por decapitaciop, recolhendo-se o
sangue em tubos de vidro sem anticoagulante. O sangue foil

entfo centrifugado a 3000 rpm por 15 minutos, sendo
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separado © soro para determinacdes de Glicose, Acidos
Graxos Livres, Albumina e Proteinas Totais. Nos Testes de
Cargas Progressivas, realizados durante o ©periodo de
treinamento (item 3.2), o sangue necessario para as
dosagens do lactato foi retirado da cauda, a partir de um

corte em sua extremidade distal.

3.6.2. Tecidos:

Imediatamente apodis o sacrificio, atraves de
laparotomia mediana, foi retirada uma porcdo do figado. Foi
também extraida uma porc8o do musculo gastrocneémic da pata
posterior. Ambas as amostras dos tecidos foram
imediatamente digeridas em soluc83o de KOH a 30% e a

quente, para determinacio do glicogénio.

3.7. Determinacles Bioguimicasg Efetuadas

3.7.1. Glicose sérica:

O método utilizado para a determinacac da glicose
sérica fol enzimdtico (glicose oxidase), tendo como reativo
fenol 2.5 mM, 4 (p-benzogquinona monoimino) fenzona 1,14 mM,
tamp&o Tris 0,04 mM, glicose-oxidase 2.7 U/ml e peroxidase
0,33 Us/ml. O ensaio foi incubado por 15 minutos em banho a
37°C. A absorbincia das amostras ¢ do padrico foram lidas em

espectrofotdmetrol a 505 nm (HENRY, 1974).

1 Espectrofotdmetro Micronal modelo B38Z
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3.7.2. Proteinas Totais séricas:
A determinacdc da concentracdo sérica de Proteinas
Totaias ., foi realizada através do método do reagente de
biureto (sulfato de cobre a 10%)., que utiliza a presenca de
ions Cur+r em meio alcalino reagindo com as ligacles
peptidicas das proteinas, dando origem a um complexo de cor
vicleta, portanto, proporcional ao teor de proteinas. Os
valores das amostras foram conseguidos, adicionando a 0.1
ml de soro, 5.0 ml de reagente de biureto. Ag absorbancias
das amostras foram lidas em espectrofotbmetro a 545 nm, e
as concentracBes obtidas contra curva de calibrac8c de

Proteinas Totais (HENRY. 1874).

3.7.3. Albumina sérica:

A concentraciio da albumina sérica foi determinada
através do método colorimétrico do wverde de Tbromocresol.
Foram adicionados a 0,02 ml de soro, 5.0 ml de reagente de
cor, contendo solucBo de verde de bromocrescl 0.60 mM,
tampio succinato 0.1 M, surfactante ndc idnico 30% e pH
4,0. As absorbincias foram lidas a B30 nm e as
concentracdes determinadas contra curva de calibracBo de
albumina, linear até concentracdes de 6 gl (DOUMAS et alii,

1971).

3.7.4. Acidos Graxos Livres (AGL) séricos:
Para determinac8o deste substrato, foram adicionados

em 0,3 ml de soro, 7 ml da mistura solvente clorofdédrmio,
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heptanoc e metanol, na proporga, de 28:21:1. seguida de
forte ag@itaci&o e centrifugacdo a 700 xg por um periodo de 5
minutos. O sobrenadante foi aspirado € a ele adicionado uma
soluc8o de Cu(NOz=)z 0,05 M, trietanolamina 0,10 M, NaOH
0,035 N e NaCl 35% a pH 8,1, seguido de nova agitacdo e
centrifugacdo. A 3,0 ml de sobrenante foram adicionados
0,.5ml de solucdo de dietilditiocarbamato de sdédio (img/ml
de butanol secundario). A concentracfo de A.G.L. foi medida
a 435 nm contra curva de calibracdo de acido palmitico

(REGOUW et alii., 1971).

3.7.5. Glicogénio Muscular:

Fracteas de aproximadamente 200 mg do musculo
gastrocnémic foram pesadas apbs sacrificioco do animal e
imediatamente digeridas em banho & 100 °C em 1 ml KOH a
30% durante 80 minutos. Foram ent3o adicionados 0.050 ml de
solucdo saturada de NazSCOs e o glicogénio foi precipitado
através de duas passagens de 3,5 ml de etanol a guente,
seguido de centrifugac®o, descartando-se o sobrenadante. O
glicogénio precipitado foi ressuspensc em 5 ml de &gua
desionizada. A 1 ml deese extrato foram adicionadce 0.02 mi
de antrona 80% (m/V) em dgua e 2,5 ml de dcido sulfdrico
concentrado, levado A& fervura durante 15 minutos e &
absorbéncia medida em espectrofotémetro a 480 nm. Foram
utilizadas solucles de glicose para as curvas de calibrac8o

(HASSID & ABRAHAM, 1857).
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3.7.6. Glicogénio Hepatico:

As diferencas na determinacdo do glicogénioc no
tecido  hepatico, em relac¢édc ao tecido muscular, sf8c as
seguintes: as fragdes de tecido hepadtico retirados apds
sacrificio pesaram aproximadamente 500 mg, portantc, com
necessidade de digest8o em 2 ml de solugBo KOH 30%. A
precipitacéo do glicogénio hepdtico foi feita em 0.1 ml de
Naz50ae e 7 ml de etancl e, apds a sextracdo, o precipitado

foi suspenso em 25 ml de Agua desionizada.

3.7.7. Lactato sanguineo:

O sangue retirado da extremidade da cauda dos
animais (0.025 ml) foi depositado em tubo eppendorf
contendo 0.05 ml de fluoreto de so6dic, para posterior
andlise em um analisador eletroquimice de lactate=2. O
valor da concentrag8o de lactato., obtido neste aparelho,

foi corrigido de acordo com a diluicédo.

3.8. Procedimento Estatistico

Foi realizado através de Andlise de Varidncia, sendo
utilizado, guando necesgarlio, teste de Schefeé para a
comparacdo entre os grupos. Em todos os casos, foi
prefixado o nivel de significéncia para p<0.05, tendo sido
tomados o8 cuidados estatisticos necessirios, com relac8yp

a0 tamanho da amostra, segundc COSTA NETO (1877).

2 Yellow Springes Instruments (YSI) 2300 STAT.
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4. RESULTADOS

4.1. Primeira Fase (Desnutricio)
4.1.1. Ganho de Peso Corporal, Ingest8ic Relativa e
Eficié&ncia Alimentar:

Qs animails tratados com dieta contendo 8% de
proteina apresentaram ganho de peso inferior ao dos animais
do grupo controle (Tabela 1, Figuras 1 e 2). A ingestio
alimentar em funcdo do peso corporal dos animais
desnutridos fol significativamente maiocr que a ingestdo
observada nos animais controle (Tabela 1, Figuras 1 e 3). A
eficiéncia alimentar registrada no grupo desnutride foi
mencr que a cbservada nos animais do grupo controle (Tabela
1, Figura 1).

TABELA 1. Ganho de Peso Corporal, Ingestao Relativa e
Eficiéncia Alimentar durante a * Fase do Experimento.

Ganho de Peso Ingestio Eficionola
Corporal (g} Relativa (#) Alimentar {##)
GRUPOS {x 100)
C (n=32) X 141.7 7.0 31.1
dp 18.7 2.1 4.0
D (n=23) x 109 ™ 138 ™ 24"
dp 12.7 6.2 2.7

# ingestiic Allmentar/Peso Corporal
## Ganho de Pesc Corporalg)/Allmento Ingeridolg)

» DIf. significativa {(p«0.05) em relugho a:a) C

G - Gontroie
I} « Desnutrido




Ganho de Peso Corporal, Ingestao

relativa e Eficiéncia Alimentar
Primeira Fase
danho de Faao Gorporsd ingeatiic Relative - Bfluldncia Allmentar

160 = 100
140 F: D SN
120 .. SRR :

sool T
ao:::: AR
80 F:::
40 k- -

Controle Desnutrido

BB Gunho Peso Corporal ingestic Helativa
B3 etictencia Alimentar

Figura 1. Ganho de pesc corporal. ingestdo
alimentar relativa e eficiéncia alimentar na
primeirva fase do experimento. Os numercs acima
das barras representam as medias para os
grupos. (Observar gue o eixc das ordenadas para
ingestdo relativa e eficiéncia alimentar esta
em aescala logaritmica. * Diferencsa
significativa (p<0.05) em relac8o a: a) grupo
controle, para o parametro respectivo.
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Evolugcio do Peso Corporal na 1*
fase do experimento

oo(gramas}

210

120

30

1‘ 2! 3i
Semanas

—GContraie ~+t Desnutrldo

Figura 2. Peso corporal (g)
(n=32) e desnutridos (n=23)
smemanas de experimento, na
1linhas verticais representam

média dos grupos. * Diferenca

QO

4'

de ratos
ao longo
primeirs

desvio

controles
de c<inco
fage., AS
padr8o da

significativa

{p<0.05) em relagdo a: a) &rupo controle, para

a =emana regpectiva.
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Ingestdao Relativa na 1* fase do
experimento

25 T

0 i i i L i
1‘ a8 al 46 sl

Semanas

—~—Gontrotle ~+Desnutrido

Figura 3. Ingestio alimentar relativa (Ingest8o
alimentar total /FPeso corporal) de ratos
controles (n=32) e desnutrides (n=23) ac longo
de ¢inco semanas de exXperimento, na primeira
fase. As linhas verticais representam ¢ desvio
padric da média dos grupos. * Diferenga
significativa {(p<0.0b) em relacdc a: a) grupo

controle, para a semana respectiva.
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4.1.2. Glicose e Acidos Graxos Livres séricos:
N80 foram observadas diferencas na glicemia e nas
concentracdes plasmiticas de AGL em ambos 08 2rupos

snalimados (Tabela Z, Figura 4.

TABELA 2. Glicose e A.G.L. em soro de ratos controles
e desnutridos apos a 1* Fase do experimento.

GRUPOS Glicose {mg/dD AGL. {(mEq/)
¢ (n=10) x 96.2 0.63
dp 12.2 0.13
D (n=10) X 111.1 0.47
dp 25.8 o.11
G - Controle

D ~ Deamitrido




Glicose e A.G.L. séricos
Primeira Fase

140 Qlicoss (100 myg/di) AQL (mEq/t) or
QRO e b 0.8
A1+ 1+ JIEERRU RN S ‘ 0.8
8ol - 0.4
80| 0.3
40| - 0.2
20| 0.1
O 2 Aé o

Gontrole Desnutrido
grupos (jejum de 12 horas)

M Qiicose AGL

idade dos Animais: 65 dias

Figura 4, Glicose (mg/dl) e Acidos graxos
livres {(mbEg/1) em sorc de ratos controles
{in=i0) e desnutridos (n=10} apés a primeira
fase do  experimento. As linhas wverticails
representam o degvio padriao da média dos
grupos.
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4.1.3. Albumina e Proteinas Totais séricas:

A albuminemia foi significativamente menor nos
animais desnutridos do gue nos controles, ac passo que as
concentracles de proteinas totais n#c foram diferentes

entre os dois grupos {Tabela 3, Figura 5).

TABELA 3. Albumina e Proteinas Totais em soro de ratos
controles e desnutridos apos a 1" Fase do experimento.

GRUPOS Albumina (g/dl) Prot.Totals (g/dY)
c (n=10) x 3.46 8.82

dp 0.17 0.43
D (n=10) x Y 6.66

dp 0.14 0.28

» Dit. Significativa {p<0.05) em relagio a:a) C

©C - Gontrole
D -~ Desnuirido




Albumina e Prot. Totais séricas
Primeira Fase

- Albumina (mg/di) Proteinas Totais (mg/dl) ..
38 - | T S R AR A
3.3
PR
2.9+

% 7

2.7
Controle Desnutrido

grupos (jejum de 12 horas)

M Albumina Protelnus Totals

Idade dos Animais: 66 dias

Figura bH. Albumina {(g/4d1) e proteinag totals
(g/d1l) em soro de ratos controleg (n=l0) e
desnutridos (n=10) apds a primeira  fase do
experimento. As linhas verticais representam o
desvio padrio da média dos grupos. * Diferenca
significativa {(p<0.05) em relacdc a: a) grupo
controle, para o parametro respectivo.
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4.1.4. Glicogénio Hepatico e Muscular:

Og  animais desnutridos apresentaram tTeores de
glicogénio hepatico maiores gue os observados nos animails
controle. A0 contrario, o glicogénio do tecido muscular
egteve reduzido nos animais alimentados com dieta a 6% de

proteina em relaga0 &0 EruUpos controle (Tabelas 4., Figura 8).

TABELA 4. Glicogénio Hepatico e Muscular em ratos
controles e desnutridos apos a 1* Fase do experimento.

Glicogénio {(mg/100mgq)

GRUPOS Hepitico Muscular

C (n=10) x 0.73 0.59
dp 0.42 0.06

D (n=10) x 1.34 0.46 °*
dp 0.68 0.11

« Di. signiflcativa {p0.05) em relagido a:a) C

C - Controie
D - Daanutrido




Glicogénio Hepatico e Muscular
Primeira Fase

GHo.Hepatico (mg/100mg) Glic.Muscutar (mg/100mg)

0.8
0.4
0.3
0.2

0.1

Zi

%

Controie Desnutrida
grupos (jejum de 12 horas)

M Qlicogénic Hepatico Glicogénio Muscular

|dade dos Animais: 65 dias

Figura 6. Glicogénio (mg/100 mg) hepatico e
muscular em ratos controles in=10} e
desnutridos (nz=10) ap6s a primeira fase do
experimento. As linhas verticais representam o
desvic padr8o da média dos grupos. * Diferenca
significativa (p<0.05) em relagdo a: a) grupo
aontrole, para o parametro respectivo.
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4.2. Segunda Fase (Recuperac#io Nutricional)
4.2.1. Ganho de Peso Corporal, Ingestdo Relativa e
Eficiéncia Alimentar:

Os animais do grupo recuperadc ganharam mals peso
que os animais do grupc controle neste pericdo (Tabela b,
Figuras 7 e 8). A ingestao relativa dos animals recuperados
apresentou valores maiores que os animals controle (Tabela
5, Figuras 7 e §). A eficiénecia alimentar tambem apresentou
valores malores para o5 animais recuperados, em relacdac aos

ratcs controle (Tabela 5, Figura 7).

TABELA 5. Ganho de Peso Corporal, Ingestdo Relativa e
Eficiéncia Alimentar durante a 2* Fase do Experimento.

Ganho de Pesc ingestio Eficiéncia
Corporal (g} Relativa (#) Alimontar (#£)
GRUPOS {x 100)
C (n=26) x 94.6 8.1 10.1
dp 21.7 1.7 27
"R (n=16) x 1787 104 ° 242 *
dp 18.1 2.7 2.2

# ingestdo Alimentar/Peso Corporal
## QGanho de Peso Corporalg)/ingestic Alimentar(g)

+ Oif. significativa (p«0.05) em relagio a: 3) C

G - Cantrole
R - Recuperado




Ganho de Peso Corporal, Ingestao

relativa e Eficiéncia Alimentar
Segunda Fase

Sunho de Pesy Gorpora? Ingentho Relativa~-Efioiéncis Alimentar 100

200

160

10

100 Tit

LB

sob
o /i; 3 ‘
Recuperado
M Garhc Peso Corporal ingestio Relative
HH eficiencia Allmentar
Figura 7. Ganhe de peso corporal, ingestao

alimentar relativa e Eficiéncia alimentar na
segunda fase do experimento. Og numercs acima
das barras representam as médias para o grupoc.
Observar que o eixo das ordenadas para ingestéo
relativa e eficiéneis alimentar cstd em escala
logaritmica. * Diferenca significativa (p<(0.05)
2m reiacBo a: a) grupoc controle, para o
parametroc respectivo.
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Evolucao do Peso Corporal na 2*
fase do experimento

(gramas)

450

350

250

150

g T 8" - 0 H*
Semanas

—Contrele ~+—Recuperado

Figura 8. Peso corporal (g) de ratos controles
(ri=26) e recuperados (n=18) ao longo de s=zeis

semanas de experimento., referentes & segunda
fase, As linhas verticals representam o desvio
padrio da media dos grupos. *  Diferenca

significativa (p<0.05) em relacdo a: a) Erupo
controle, para a semana respectiva.



Ingestiao Relativa na 2* fase do
experimento

8' 7! al 9! ml 11!
Semanas

—~Gontrole -+t Recuperedo

Figura 9. Ingestio alimentar relativa (Ingestéo
alimentar total/Pes=o corporal) de ratos
controles (n=Z26) e recuperados (n=16); &ac Longo
de seis =emanas de exXperimento, na segunda
fase. As linhas verticais representam o desvio
padrio da media dos grupos. x*x Diferenca
significativa {p<0.05) em relacsio a: a) grupo
controle, para a semana respectiva.



4.2.2. Glicose e Acidos Graxos Livres séricos:
As concentracdes sanguineas de glicose e AGL de
repouso . ndo apresentaram diferencas entre 08 grupos

controle e recuperado (Tabhela 6, Figura 10).

TABELA 6. Glicose e A.G.L. em soro de ratos controles
e recuperados apos a 2* Fase do experimento.

GRUPOS Glicose (mg/di} AGL. (mEg/)
C (n=10) X 80.0 0.68
dp 17.8 0.19
R {(h=10) x 77.1 0.61
dp 143 0.10
G - Gontrole

R - Reduperado




Glicose e A.G.L. séricos

Segunda Fase
Qlicose (100 di) AGQL (mEg/i}
100 i mes 0.8
80 T ........................ - o‘a
60
..... 0.4
40+
20F 102
o % Z ]

Controls Dssnutrido
grupos (jejum de 12 horas)

Hl aiicoss AGL

Idade dos Animais: 110 dias

Figura 10. Glicose {mg/dlY & Acidos graxes
livres (mBEg/1) em soro de ratos controles
(n=l0) & recuperados (n=10) apds a segunda faze
do experimento. As linhas verticais repregsentam
o desvio padrio da média dos grupos.
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4.2.3. Albumina e Proteinas Totais sericas:
As concentragdes circulantes de albumina e proteinas
totais ndc apresentaram diferencas entre o8 grupos controle

e recuperado (Tabela 7, Figura 11}.

TABELA 7.Albumina e Proteinas Totais em soro de ratos
controles e recuperados apos a 2* Fase do experimento.

GRUPOS Albumina (g/dl) Prot.Totais (g/di}
C {n=10} x 327 748
dp 0.27 0.36
R (n=10) x 33z 7.52
dp 0.35 0.43
C - Controle

R - Recupersde




Albumina e Prot. Totais séricas
Segunda Fase

Prateinas Toteis (mg/di) 8

7 Albumina (mg/di}

Controle Recuperado
grupos (jejum de 12 horas)

H Abumina Proteinas Totais

idade dos Animais: 110 dias

Figura 11. Albumina (g/dl) e proteinas totals
({g/dl} em sore de ratos controles (n=10) =
recuperados {(n=i0Q) apbs a segunda fase do
experimento. As linhas vwverticais representam o
desvio padrio da média dos grupos.

155



4.2.4. Glicogénio Hepatico e Muscular:
Com relacdo a estes parametros teciduals. n&c foram

observadas diferencas entre os grupcos Controle e Recuperado

nesta Tase (Tabela 8, Figura 1Z2).

TABELA 8. Glicogénio Hepatico e Muscular em ratos
controles e recuperados apos a 2* Fase do experimento.

Qlicogénio (mg/100mg)

GRUPOS Hepatico Muscular
C (n=10) x 0.23 0.28
dp 0.10 0.08
R (n=10) x 0.19 0.31
dp 0.08 0.05
T - Contraia

A =« Hecuperado




. 04
0.3 ................................................. - 0‘3
a.2 ~0.2
0.1 —10.1

. 7 2,
Controle Reocuperado
grupos (jejum de 12 horas)
I ciicogénio Hepatico Qlicogénio Muscuiar
Idade dos Animais: 110 dias

Figura 12. Glicogénio (mg /100 mg) hepidtico €

muascilar em ratos controles {n=10) e

recuperados {n=10) apos o paeriodo de

recuperacdc nutricional. As linhas verticais
representam o deavio padrioc da media dos

Glic.Hepdtico (mg/100mg)

Glicogénio Hepatico e Muscular

Segunda Fase

QlicMuscuiar (mg/100mg)

grupos.



4.3. Terceira Fase (Ireinamento Fisico)
4.3.1. Ganho de Peso Corporal, Ingestdc Relativa €
Eficiéncia Alimentar:

Durante a 32 fase do experimentc, o8 animais
controles treinados apresentaram menor ganhce de peso
corporal gquando comparados ac grupo controle sedentario,
porém ndo foram observadas diferencas entre estes ultimos e
na animais do grupo recuperado treinado. Entre o8 grupos
rpeinados, os animals controle apresentaram menor ganhc de
peso em relacdc aos animais recuperados (Tabela 9, Figuras
13 e 14). A ingestic alimentar em funcdo do peso corporal
nao apresentou diferencas entre os treg grupos
experimentais (Tabela 9, Figuras 13 e 15). A eficiéncia
alimentar fcoi maior nos animais recuperados treinados em
relacdo aos outros dois  grupos controle. Guando o8
resultados deste parémetro foram comparados entre os grupos
controle sedentéaric e controle treinado, o8 animais
treinados apresentaram menores valores Jgue os sedentarios

{Tabela 9, Figura 13).



TABELA 9. Ganho de Peso Corporal, Ingestiao Relativa e
Eficiéncia Alimentar durante a 3* Fase do Experimento.

Ganho de Peso Ingestio Eflcléncia
Corporal {g} Relativa (#) Allmentar {(##)
GRUPOS {x 100)
CS (m=10) x 83.2 7.2 49
dp 43 0.7 0.8
CT (=16} x 464 "™ 7.2 3™
dp 186 0.9 1.4
— -2 b
AT (n"10)  x 8o " 8.0 56
dp 16.4 1.3 1.2

# Ingestiio Alimentar/Peso Corporal
## Ganho de Peso GCorporaNgi/ingestido Alimentar{g)

« Dit. aigniticativa (p<0.05} em reiacdc a: 3) CS; bl CT

C8 - Controle Saedentério

CT - Controle Treinado
AT - Raguperado Treinado




Ganho de Peso Corporal, Ingestao

relativa e Eficiéncia Alimentar
Terceira Fase

Ssnko de Peso Corporal ingestic Relativa-Rfioldncia Allmentar
80 - 10
701 .84 2’:121:2?::::2::]::I.‘f::7..2::Zf:f:::.’::"”“'a"f;ﬁa"ﬁ::
60| . gl DRSO 7188

49 & o
50 l-;. ...... ““. - ] :.5 r: ﬂ. -y

.. : /1R Y . TR EREE - -
401 7, N 7777
301
205 o
1o /

o 7 7 / 1
cs cT RT

MW Ganho Pess Corporal ingestiio Relativa

HHS Ecicloncis Alimentar

As siglas sio as mesmas da tabela 9.

Figura 13. Ganho de peso corporal, ingest&o
alimentar relativa e Eficiéncia alimentar na
reyceira fase do experimento. Us numeros acima
das barras representam as médias para 08
grupos. Ubservar aue o e€ixo das ordenadas para
ingestio relativa e eficiéncia alimentar esta

am azscala logaritmica. * Diferenca
significativa (p<C.0B) em relac8o a: a) grupo
controle gsedentario; [l Erupo controle

treinado., para © parametro respectivo.



Evolugdo do Peso Corporal na 3*
fase do experimento

(gramas)

g

«h 8
209 b ' ! i H i i
12 ¢ 13 14 % w0 "W T 18 ¢
Semanas
%< G o n tr. Sedenturic = G o n tr. Trelnado

- R e oup Treinedo

Figura 14. rego corporsal {g) de ratos
controles sedentarios {n=10), controles
treinados (nzlfB) & recuperadosg treinado (n=iuv)
a0 longe de sete semanas de eXperimento, na
terceira fase. As linhas verticais repregentam
o desvio padrio da media dos  grupog.

Diferenca significativa (p<0.058) em relacio a:
a ) grupo controle sedentario: b)) grupo controle
+yreinado, para a semana respectiva.
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Ingestdo Relativa na 3* fase do

experimento
12
10
8.—-
8....
‘ L i 1 i ] L i
12+ 8¢ 14 ¢ 5 B 17 18*
Semanas
- Goentrole —TCante Treinade -8 e oup. Treinado
Figura 156. Iingestdo alimentar relativa
{ Ingestio alimentar total/Peso corporal’ de
ratos controles sedentarios (n=10), controlies

treinados (nzld e recuperados treinados (n=10)
a0 longo de sete semanas de experimento, na
terceira fase. Az linhas verticals representam
o deasvio padrio da média dos grupos.

# Difevrenca significativa (p<0.05) em relacgdéo
a: a} grupo controle sedentario; bl grupo
controle treinado: <} grupo recuperado
treinado, para a gemana respectiva.

A
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4.3.2. Glicose e Acidos Graxos Livres séricos:

Os animais dos  grupcs treinados, controle e
recuperado, apresentaram glicemia superior a dos animais do
grupo sedentario. Ao contrario, as concentracdes
circulantes de AGL nos animais controles sedentarios foram
maiores que aquelas observadas nos animais treinados dos

outros dois grupos (Tabels 10, Figura 181}.

TABELA 10. Glicose e A.G.L. em soro de ratos controles
e recuperados apos a 3" Fase do experimento.

GRUPOS Giicose (mg/dl} AQL. {(mEq/)
CS (n=10) x 77.1 0.63
dp 1.5 0.10
CT (n=20) x 921" 044 "
dp 18.7 0.16
AT (n=16) x 979" 0.48 "
dp 16.9 0.11

» DIf. Significativa {p<0.06) em relagdo a: a) C3

C8 - Controle Sedentirio
CT - Controle Treinaco
AT ~ Reouperado Trelnacdo




Glicose e A.G.L. séricos
Terceira ase

Glloose {100 mg/di) AGL (mEqg/l)

Gonir.Sedentario Contr.Treinado Reoup.Treinado
Grupos (jejum de 12 horas)

Bl Glicose AGL

idade dos animals: 160 dias

Figura 16. Glicose {mg/dl) e 4dcidoes graxos
livrez (mBEg/1} em soro de ratos controles
sedentarics (n=10), controles treinados (n=15)

e recuperadcs treinados (n=l10) apds a terceirs
verticais

representam o desvio padrio da média dos

grupos. * Diferenca  significativa (p<0.0D) em
parsa o

fage do experimento. As linhas

relac8o a: a} grupoc controle sedentarilo,
parametro respectivo.
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4.3.3. Albumina ¢ Proteinas Totais séricas:

As concentragtes plasmaticas de albumina e proteinas
totais foram semelhantes nos animais dos 3 grupos
analigados em repouso apos o pericdo de treinamentc {({Tabela

11, Figura 17).

TABELA 11. Albumina e Proteinas Totais em soro de rates
controles ¢ recuperados apos a 3* Fase do experimento.

GRUPOS Albumina (g/di} Prot.Totais (g/d!)
CS {n=10) x 3.13 6.27
dp 0.18 0.46
CT (n=20) X a.13 5.16
dp 0.81 0.29
AT {n~15) X 3.10 5.14
dp 0.24 0.30

G8 - Controle Sedentdrio
GT -~ Controie Treinado
RT - Recuperado Treinado




Albumina e Prot. Totais séricas
Terceira Fase

5 Albumina (mg/dl) Proteinas Totais (mg/di) 8

Contr.8edentaric Gontr.Treinado Recup.Treinado
Grupos (jejum de 12 horas)

H Aibumina Protelnas Totals

idade dos animais: 150 dlas

Figura 17. Albumina (g/dl) e proteinas totais
(g/dl) em s=oro de ratos controles sedentarios

(=10, controles treinados {n=15) &
recuperados treinados (n=l1l0) apdés a terceira
fase do experimento. As linhas wverticais
representam o desvio padrio da media dos

EXrupos.
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4.3.4. Glicogénio Hepatico e Musacular:

Os animais do grupo controle treinadoe apresentaram
glicogénio hepatico superior ao verificado no grupo
controle sedentidrio. Porém, ndo foram observadas diferencas
entre o8 grupog recuperado treinado e controle sedentario.
Os teores de gliceogénio hepatico nos animals dos grupos
treinados, controle e recuperado, eastiveram semelhantes
nesta fase. 0 glicogénioc muscular n&o apresentou diferencas
gignificativas aquando os trés grupos experimentais foram

comparados (Tabela 12, Figura 18}.

TABELA 12. Gilicogénio Hepatico @ Muscular em ratos
controles e recuperados apos a 3" Fase do experimento.

Glicogénio (mg/100mg)

GRUPCS Hepatico Muscuiar
C8 (n=10) X 0.28 0.36
dp 0.11 0.09
CT {n=20) x 049 ™ 0.41
dp 0.18 0.12
RT (n=15) x 0.42 0.39
dp 0.20 0.11

» DIY, significativa (p«0.05) em relagiic a: a) C8

C8 ~ Controle Sedentério

€T - Conirole Treinado
RY - Recupersdo Treinado




Glicogénio Hepatico e Muscular

Terceira Fase

o7 Qllo.Hepitico (mg/100 mg) Qtic.Muscular (mg/100 mg)
0-8 ......................................................... - o-a
o.a ............................ - P P .‘:.....0'4
2 X SN /7 L 40.8
0.3

................... [ 0.2
0.2
0-1 .............. - 0.-'

0

Contr.8sdentario Contr.Treinado Recup.Treinado
Grupos (jejum de 12 horas)

Il Giicogénic Hepatico Qlicogénio Muscuiar

idade dos animais: 160 dias

Figura 18. Glicogénio {mg/ /100 mg) hepatico e
miscular em ratces controles sgedentarios (n=10),
controles treinados (n=15) & recuperados
ftreinados (n=10) apods s terceira fTasze do
experimento. As linhas verticais representam o
desvio padr8s da média dos grupos. * Diferenca
significativa (p<0.05) em relaclio a: &a) grupo
controle sedentario, para O parinetro
respectivo.



4.3.5. Li.actato sanguineo apds teste de Cargas Progressivas
durante a terceira fase do experimento:

Observandc a evoliugio das curvas de lactatoe no
decorrer do pericdo de treinamento figico dos animais,
podemos verificar que ndo houve diferencas significativas
nos niveis de dcido latico entre os grupos recuperado e
controle treinados em um mesme teste, guando comparados em
cada  wuma das cargas. No 32 teste, acorreu  aumento do
lactatoe circulante em ambos 08 grupos em relacho acs testes
antericrea. Neste teste. os wvalores para a carga 0% no
grupo recuperado treinado foram maiores que 08 observados
no teste 2. Para a carga 5%, foi observada malocr
concentraclio de lactato nos animais do grupo recuperado
tyreinado, guando comparados aos niveis cobtidos no teste 1.
Na carga 8%, ambos os grupos Treinados apresentaram
concentracido de acido latico maior quando comparados ao

reste 1 (Tabela 13, Figuras 18, 20 e Z1).
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TABELA 13. Acido lactico circulante em ratos controles
e recuperados durante a 3* Fase do experimento.

CARGA(% PESO CORPORAL)

Laoctato{mM)
GRUPOS % 5% 8% 13%
CT (n=12) x 6.8 7.8 8.2 86
dp 1.1 1.0 1.1 1.4
Teste 1 _
RT (n=10) x 8.5 7.7 7.9 8.1
dp 1.2 1.8 1.6 2.9
CT {(n«12) x 4.5 7.9 8.9 10.1
dp 0.9 1.1 1.6 1.7
Toute 2 —
RT (n*10) x 8.2 8.0 9.4 10.9
dp 1.0 1.7 1.6 1.9
CT (n=12) x 8.1 2.6 102" 118"
dp 1.7 1.8 1.4 2.2
Teate 3 —_ va . -
RT (n=10) x 7.8 10.0 10.7 11.4
dp 1.6 2.6 2.3 3.0

« DIt. significativa (p<0.05) em relacgéio a: a) RT-teste 2;

CT - Controle Treinado
RT_ -~ Recuperado Trelnado

b) RT-teste 1; ¢) CT-lteate 1



Teste Progressivo
Controle Treinado

L.actato (mM)
14
*a

L R LR R TR ]. ................. _{ té ......... ST SR
tow .................................................... E

. R R s R ™ . i %

. Y o

4 - Puds

2 b JEHHE . - - - . I -
4]

0% 5% 8% 13%

Carga - % peso corporal

Grupos/teste
M + Semana 553 4* Semana 7* Semana

Figura 19. Concentracoes de &cido latico (mM)
em ratos controles treinados (n=1Z). em treés
testes de cargas progressivas. apods a 12, 48 &
78 semanas da terceira fase do experimento. As
i inhas verticals representam o desvic padrio da
media dog grupos.

* Diferenca slgnificativa (p<
a: a) 18 Semansa.

0By em relacio
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Teste Progressivo
Recuperado Treinado

Lactxto (mM)
?‘.m#ﬂ- ------ m e B T T T T T T T e e A e I I LU B A Y I
12..._ ............................ _*a ........ ‘I.ﬂa ......... L -.l
Y T ;B .................... i T
8._ ....... .; .......
er S
4
2 b 3 %
4

o% 8% 19%

Carga -~ % peso corporal

Grupoas/teste
M+ Semana HH 4* Semana B3 78 Semana

Figura 20. Concentracdes de acido latico {(mM)
em ratos recuperadcocs treinados (n=10), em iLrés
testes de cargas progressivas, apos a 12, 44 e
78 pemanas da tercelra fase do experimento. As
linhas verticais representam o desvio padrfo da
media dos  grupos. * Diferenca significativa
(p<0.05) em relacdc a: a) 18 Demana, b) 42
cemana.



Evolucao Controle/Recuperado

. Lactato {(mM)

Qrupgoes’/tusts
—— G T —+ or s ta A CT F TS
e T f TH -d-AT 7 T2 - HECAT 7 T3

i 1
o% a% a% 18%

Carga - % peso corporal

Figura 21. Evolucac das curvas de lactatc em
ratos controles treinados (n=12) e recuperadocs
treinados (n=10} ao longo da terceira fase do
experimente. Tl: Teste 1., realizado apds a
primeira semana, TZ: Teste 2, realizado apds a
48 #semana e T3: Teste 3, realizado apés a 72

SEeMmana . * Diferenca significativa (p<0.05} em
relacdo a: a) grupc recuperado treinado, Teste
23 b)) grupo recuperado treinado, Teste 1, ¢

grupe controle treinado, Teste 1.
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5 _DISCUSSAO

5.1. Primeira Fage

A desnutricio protéica causa problemas nos processos
de digestdo e absorcdo. interferindo a nivel funcional, com
reducso na concentracdo de enzimas digestivas,
especialmente do pancreas exécrino e do epitélio entérico
e da sintese de sals biliares. A nivel estrutural, a
desnutricio promove alteracdes morfoldgicas dos tecidos em
geral e do aparelho digestivo especialmente e a nivel
ecolégico, modificacdes do conteudo luminal intestinal e
crescimente exagerado da populacdo microbiana (MARCONDES,
1976} .

Degsa forma, a absorcBo de proteinas, gorduras e
carboidratos € prejudicada, especiaimente a absorcido de
glicose, quando esse nutriente & o principal conteudo da

dieta (MARCONDES, 1976). A estrutura da mnmucosa intestinal

apresenta varias alteracdes morfologicas, mostrando
diminuiclco de vilosidades, com achatamentce e dismorfisa;
reducioc da altura do enterdcito:s desorganizacho das

microvilosidades: distorcéo dag membranas
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intraclitoplasmaticas e alteracdes das miteocondrias
{MARCONDES, 1976).

Nesta 182 etapa do trabalho, empregamos protocolo
para desnutriclc em ratos, Jja utilizado antericormente por
ocutros pesguisadores em diferentes condigles, tais como
gravidez, diabetes, treinamento fisico e exerciclio agudo.
Ao final de cinco semanas de alimentacd&o dos animais com
dieta hipoprotéica. utilizamos parametros, para a avallagao
do eztado nutricional., comumente empregados nos estudos de
nutric8o. Dentre esses, podemos citar alguns, como ganho de
peso corporal e ingestdo alimentar = parametros
bioguimicos, tais como as concentracdes séricas de glicose,
proteinas totais, albumina e 4dcidos graxos livres, assim
como o& teores teciduais de glicogénio no figade e no
masculo (WATERLOW & ALLEYNE, 1974).

Com relacdo & evoluc8o do ganho de peso corporal,
nossos animals desnutridos, apresentaram diferencas
significativas em relac&fo aos animais do grupo controle
(Tabela 1. Figuras 1 e Z). Esses tltimos, tratados com
dieta a 2b% de proteina, tiveram em média, aumentc do peso
corporal 13 vezes malor gue os animais mantidos com a dieta
com 6% de proteina no periodo de cinco semanas. HEstes
resultados indicam severa desnutric@oc nos animals mantidos
cem dieta hipoprotelica (8%). Utilizando a eficiéncia
alimentar como indicative do wvalor biocldgico da dieta
oferecida aos animais, ou seja, o ganho de peso corporal em

gramas (x100) por grema de alimento ingerido, podemos
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verificar, observando a tabela 1, gque a eficiencia
alimentar fol significativamente menor nc grupo desnutrido
em relacag aguela cbtida nos animais controle. Istc indica
que, para cada grama de alimento ingerido pelos animais
controles, em media, seu ganho de pesc corporal esteve
também 13 vezes maior gque nos animais degnutridos,
mostrando assim a adequac8o destas dietas em nosso modelo
de desnutricdo.

B sabido que a desnutricfio protéica em animais causa
alteracdes no comportamento alimentar. Em geral, qualguer
gue seja o desbalango na proporgao de aminoacidos séricos
resulta em diminuicdoc da ingestfo alimentar. Nossos dados
foram opostos aos observados pela maioria dos autores
{WEINKOVE et alii, 1876; MELIO et alii, 1887) que
verificaram taxas reduzidas de ingest8o alimentar em
animails mantidos com dietas com balxo teor proteico. UOs
animais desnutridos a 5% de proteina ingeriram
significativamente mais alimento gue os animais controle,
como mostrado na tabela 1 e figura 3. A quantidade
reduzida de aminosdcidos séricos promove alteracdes na
captac&0o periierica e central. Assim, o fator mals
investigado &, provavelmente, mails importante na inibicéo
da ingestdoc alimentar, seja a captaglo cerebral de
aminodcidos, onde a concentracdo de triptofanc parece
exercer um efeito regulador. Este aminoacido, precursor da

serotonina (5-HT) no cérebro, estd relacionade de maneirsa

inversamente proporcional & ingest83o alimentar, ja que a
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seyrotoriina &€ o mais provavel neurotransmissor inibidor da
ingest&o.

Alguns autores atribuem a esse neurotransmissor
importante papel na selecd3o de proteinas e carboidratos do
alimento (MORRIS et alii, 1887; PETERS & HARPER. 1889).
Outros pesguisadores, porém, levantam dividas quanto & aclo
inibitdria da serotonina sobre a ingestac alimentar
(TACKMAN et alii, 1880).

Com relag8o ao comportamento alimentar de nossos
animais., devemos levar em consideragdo que, na dieta
hipoprotéica por nos utilizada, a reduc8o do teor protéico
nos levou a aumentar a guantidade de carboidratos a fim de
tornar a dieta isocaldérica em relaclo a normoprotéica. Esse
aumento pode causar reducdo na concentracgdo de aminodcidos
de cadeia ramificada, elevando a digponibilidade a0
criptofanc (portanto. aumentando a razdo Trp/BCAA), uma ve:x
gque a insulina adicional, secretada pela maior presenca de
carboidratos, atua sobre o¢s BCAA, sem , no entanto
interferir sobre o triptofano. Isso facilitaria a captagéo
cerebral desse amincdcido. c¢om conseguente sintese de
serotonina (YOKOGOSHI & WOURTMAN, 1986; TACKMAN et alii,
1980). N&o sabemos, porém., sSe a gsecrecd8o pancreatica de
insulina se manteve normal nesse periodo, pois, apesar de
ndo realizarmos andlises das concentragdes desse hormdénio,
existem evidéncias de diminuic8o ganguinea na desnutrigdo
{ JAMES & COORE. 1g870).

A concentracfio de triptofanc na corrente sanguinea
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ndo & proporcional ao aumento da proporgdo de rpreoteina no
alimento . como se poderia imaginar. YOKOGOSHI & WURTMAN
{1986) mostraram que a razio Trp/BCAA sanguinea varia de
maneira inversa & quantidade de proteina na dieta. Esses
autores verificaram gue qQuanto menor a taxa de caseina no
alimento de ratos, malor a concentracio plasmatica de
triptofano em relaclc azos amino&cidos neutros. Cbservaram,
também . que © aumento na proporgido de carboidratos na
dieta, associado aocs baixos teores protéicos, eleva ainda
mais a concentracdo de triptofano em relacdo aocs demails
aminocadci dos neutros.

Cutro  fato que merece atenc8o no aumento da
concentracio plasmdtica de triptofanco é gue este amincacido
é 0o inico a se apresentar, na corrente sanguinea, na forma
livre ow ainda ligado & albumina, sendoc a primeira, a forma
come & captado pela barreira hematocefalica (SARNA et alii,
19853, Uma vez gque nossos animais foram desnutrides por um
periodo ilongo (5 semanas) e que apresentaram, ao Ifinal
dessa fase, menor albuminemia (Tabela 3, Figura 5) e
concentracdes plasmaticas de AGL semelhantes a dos animais
controles (Tabela 2, Figura 4), a relacdo triptofanco
livre/11i gado pode ter aumentado nesses animais desnutridos,
facilitando rasim a maiocr captaclo cerebral dezse
aminodcido. Com base neastes dados, torna-se dificil
explicar nossos resultados. J& que o esperado seria ocorrer
reducso na ingestfo alimentar ou, entdo, néao cbservarmos

qualquer alteracdo no comportamento alimentar dos nossos
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animais na 13 fase do experimento. Contudo, se levarmos em
consideracio gue outros autores trabalhando ocom o mesmo
tipo de dieta utilizada por nds, observaram resultados de
ingest&o alimentar diversos aos nossos (HARPER & PETERG.
1989), e gque, teoricamente, os animais desnutridos em ambos
os trabalhos sofreram os mesmos efeitos da dieta inadequada
em proteinas , somos levados a procurar outras possiveis
explicacdes, as guals néao devam estar diretamente
relacionadas &g dietas.

Apesar de n#o termos realirado qualguer investigsacdo
a respeito dos mecanismos de controle e regulacgidco da
ingest&o alimentar. algumas consideragdes =280 pertinentes
na tentativa de elucidar nosses resgultados, t&a
discereprantes dos observados na literatura. $Se compararmos
nosso protocolo experimental com o de outros pesquisadores,
podenos identificar uma diferenca interessante no
tratamento dos animais. Em nosso trabalhec. utilizamos
gaiclas ccletivas grandes ao lnvés de gaiolas metabolicas
individuais, como nos outros trabalhos.

Considerando essa diferencse. um fator Iimportante a
ser menciconado ékque recentes investigacdes tém mostrado
que a atividade fisica esponténea. associada a alteracdes
nutricionals e, consequentemente, & perda de peso, promove
aumento da sintese do neuropeptidec ¥ (NPY) no hipotdlamo
(LEWIS et alii, 1983). O NPY é um potente estimulador
central do apetite, e, posaivelmente., eastd envolvido tanto

na regulac8o da ingestd3o alimentar, como no balanco
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energético. Esses e outros autores relatam gque a atividade
esponté&nea de cobaias sgubnutridasz € maior guando =80
oferecidas condicBes de egpago. Assim, & possivel que
nosscos animails desnutridos, mantidos em galclas coletivas,
tenham aunentadoe a ingestdc alimentar por apresentarem
hiperatividade e disporem de espaco na gaiola para
locomoverem—se, muito embora estes resultados devam ser
melhor investigados em trabalhos futuros.

Com relac8o aos parametros bilogquimicos, —nossos
regultados nd3s apresentaram diferencas na glicemia em
repouso {jejum de 12 horas) entre animais dos grupos
desnutridos e controles (Tabela 2. Figura 4. Esses
resultados estfo de acordo aos encontrados na literatura,
gque apontam concentracdes sanguineas de glicose normais ou
reduzidas em criancas com marasmo ou kwashiorkor e animais
acultos e  Jjovens tratadcs com dietas hipoproteicas
(WHITEHEAD & HARLAND, 1966; WATERLOW & ALLEYNE, 1574;
WEINKOVE et alii, 1976; CARPINELLI., 1878}.

A hipoalbuminemia no grupeo desnutridc apds 12 horas
de Jjejum conflita com os relatoe de SLOBODIANIK et alii
{18977) e MELLO (1888B), aque n&o observaram Jgualguer
diferenca neste parametro entre animais desnutridos e
controles em experimentos de curta duracdo (21 dias).
Todavia, nossas observaces sao confirmadas por outros
autores., como HEARD et alii (1877) e LUNN & AUSTIN (1983)
em experimentos mais prolongados . Hsses ultimos tambeéem

encontraram concentra¢des reduzidas de proteinas totais em
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seus animais desnutridos, o que nido foi observado por nos.
Possivelmente, essa reducfo da concentragdo plasmatica de
proteinas totalis seria obsgervada no presente experimento,
ge Tosse prolongado o periode pelo qual nossos animais
foram submetidos a desnutricio protéica.

Em estudos envolvendo criancas e animailsg portadores
de desnutricac protéico—caldrica., fol relatada a presenca
de concentracdes elevadas de &acidosg graxos Livres nestes
individuos. Nosscs animais submetidos A& dieia hipoproteéica
néo apresentaram tal elevag8o {(Tabela 2, Figura 4). Suas
concentracdbes plasmaticas de AGL estiveram gemelhantes as
do Zr\upo controle. Esses resultados deven estar
relacionados as concentracdes normals de glicose presentes
nessa fase. Sabemos gue na desnutricdo protéico-caldrica,
g valores sanguineos elevados de AGL se apresgentam, dentre
outroas fatores, em funcdo do estresse da hipoglicemia,
aumentando a liberagdo de adrenalina e cortisol na corrente
sanguinea, potencializando a lipélise (BERNE & LEVY, 1980).

Os teores musculares de glicogénio estiveranm
reduzidos nos animais desnutridos, quando comparadcs aos
valores observados nos animais controles (Tabela 4, Figura
8). BEsses resultados foram obgervados em criancas
desnutridas por ALLEYNE & SCULLARD (1868) e essa redugéo
parece Ser uma resposta a desgnutriclo incontestavel por
esses € outros pesquisadores (WATERLOW & ALLEYNE, 1874).

Com relac8o ao glicogénio hepdtico, as informagdes

da literatura s&o conflitantes. Em nosso grupeo de animais
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tratados com dieta a 8% ae proteina, verificamos
significativo aumento do glicogénic hepatico em relacfio aos
animais controle (Tabela 4, Figura ©6). Nossos dados estéo
em acordoe com o3 resultados relatados por MELLO (19853,
utilizando protocolo de desnutrig8o semelhante ao do
presente estudo. FLETCHER (1966) ja havia observado o mesmo
fenfmeno estudando criancas malnutridas. Ao contrario,
outros autorses (ALLEYNE & SCULLARD, 1868; WATERLOW &
ALILEVYNE., 1974) observaram teores reduzidos de glicogénio
hepatico. A explicac&o para tais controvérsias,
provavelmente, seja o0 tipo de desnutricdo estudada pelos
diversos pesquisadores. A  ingest8Boc protéica deficiente
parece causar alteracdes na atividade da enzima glicose-~6-
fosfatase (FLETCHER, 1966), gque atua na uUGltima etapa de
liberac8o de glicose pelo figado, durante a glicogendlise
ou na gliconeogénese. Uma vez reduzida a atividade desta
enzima, acredita~-se que a glicose figque retida no tecido
hepdtico e ndo possa ser liberada na corrente sanguinea.
Uma dieta hipocaldrica parece nao causar tal
comprometimento snzimatico, nédo sendo, degsa forma.
observado teores elevados de glicogénio no figado. UOs
depdsitos de glicose, nesse tipo de desnutrigio, sS&o
constantemente mobilizados a fim de regularem a glicemia.
Dessa forma, individuos gue padecem da desnutricdo caldrica

{marasmo ) apresentam baixos teores hepaticos de glicogenio.
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5.2. Segunda Fase
Apds o periodo de desnutricdo., os animals gue

receberam dlieta a 8% de proteina passaram a receber, por 6

semanas , dieta a 2Zbx% de proteina, Ccomo os animaisas
sontroles. Ao final desta fase, utilizamos novamente as
andlises de ganho de peso corporal, ingestd8o alimentar

relativa e eficiéncia alimentar, assim como o8 parimetros
bicquimicos ©para a avaliacBo do estado nutricicnal dos
Zrupos controle & recuperado, este, anteriormente
desnutrido.

Existem evidéncias gque no rato, a desnutricio apos o
desmame ., como utilizado em nosse trabalho, ndoc promove
alteracdes no desenvolvimentoc do cérebro, se restabelecida
a ingest3o alimentar adegquada {(WATERLOW & ALLEYNE, 1874).
Experimentos demonstram que guando animals s3o submetidos a
desnutricio apédés o desmame, o cérebro é poupado dos efeitos
degenerativos da dieta deficiénte, havendo apenas peguensa
reducBo do teor de proteina e DNA nesse tecido. Ac
contraric. guande a desnutricidc se instala precocemente
durante a amamentacidc ou intra-uterina. essa afeta tanto a
composicBo quimica do cérebro qguanto o padrf&c de conduta,
sendo muito provavel gque tais efeitos sejam irreversiveils.
¥ possivel gue no homem, assim como no rato, o8 efeltos
tardios sejam tanto mals graves gquanto mals precocemente se
instale a desnutric8o (WATERLOW & ALLEYNE, 1874). Em seres
humanos., apos varias semanas de recuperacio, as medidag de

ganho de peso corporal, circunferéncias e dobras cuténeas
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885 bons indiciocs de progresso (McLAREN & MEGUID., 1888).

Analisando a evolucdce do peso corporal des ratos,
chservamos, nessa 232 fase, malor ganho de peso por parte
dos animais do grupo recuperado. Esses resultados foram
consistentes com a maior ingestdc alimentar relativa,
mostrando ainda existir alteracodes no comportamento
alimentar deases animais, asgociada a0 me lhor
aproveitamento alimentar, indicado através da elevada
eficiéncia alimentar verificada no grupo recuperado (Tabela
5, Figuras 7, 8 e 9). Nossos dados representam interessante
adaptac8o & nova dieta, Ja gue ampos o8 grupos apresentavam
idades semelhante, mostrando dessa forma, gque o ritmo de
cregscimento evoluiu em direclo aos valores normais de peso
corporal ., exXxtremamente defasados na fase anterior.

A maior eficiénecia alimentar verificada nessa fase,
pode estar relacionada com uma série de fatores,
morfoldgicos,/ funcionais e metabolicos. Isso envolve,
portantc, a maior absorcéo dos nutrientes com reducdo do
catabolismo protéico e o possivel aumento dos depésitos de
gorduras.

As eventuals mudancas determinantes do me Lhor
aproveitamentc alimentar s&c dificeis de serem apontadas
com base nos dados do  presente trabalho uma vez gue naoe
realizamos analises histolégicas e hormonais. Porem,
podemos especular gue no  periodo de recuperagl8o  tTenha
ccorrido a restauraglo do sistema digestivo—absortivo, nos

trés niveis citados anteriormente, ou seja, funcional,
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estrutural e ecoldogico, © gqgue possivelmente garantiu a
adeguac&o na absorcio de proteinas, gorduras e
carboidratos, como tem sido cbservado. apds tratamento. em
animais e seres humanos (MARCONDES, 1976:; McLAREN & MEGUID,
1988).

Poderiamos também sugerir que a secrecico de insulina
tenha sido restabelecida nessa fase, se considerarmos gue
esteve deficiente em nosso meodele de desnutricio. Esse
horménio estd envolvido na sintese de triglicérides no
figade , assim como na lipogénese, resultandoe na maior
deposicd8o de gorduras no tecido adipeoso, com  consequente
aumento do peso corporal. Tem sido relatado em situascdes de
jejum prolongado e diabetes, gue a concentracdo plasmatica
haixa de insulina resulta na deficiéncia na formacdo de
triglicérides. A gsintese da enzima acetil CoA carboxilase
(AAC). gue realiza a carboxilacio da acetil CoA, fgormando
malonil Cohd, & insulino-dependente, e se encontra reduzida
nesgas condicdes. O malonil CoA produz cadeias de acidos
graxos que se ligam ao glicerol-3-FP, sendo transportados em
forma de triglicérides até o tecido adiposo (FELIG, 1389871).

Com relag8o aos parametros biloguimicos séricos,
analisados a0 final dessa segunda fase, nd&oc foram
registradas diferencas nas concentracdes de glicose, acidos
graxcs livreg, albumina e proteinas totais, entre animais
recuperados e controles (Tabelas 6 e 7, Figuras 10 e 11).
Fages resultados Iindicam restabelecimento dos valores

plasmaticos de ailbumina nos animais snteriormente
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desnutridos.

Os  parémetros teciduals analisados, glicogenio
hepatico e muscular., estiveram semelhantes entre os grupos
recuperado e contrele (Tabela 8, Figura 1Z). Esmes tecres
indicam total recuperac8o nutricional dos primeiros, Ja& que
na fase anterior, estes animais apresentaram significativas

alteracfes nestes parametros.

5.3. Terceira Fase

Nesta fase do experimento, o8 animals controles
foram distribuidos em dois grupos: controle sedentdrio (C5)
e controle treinado (CT), sendo os recuperados também
submetidos ao treinamentc fisico (RT).

O ganho de peso corporal fol menor nos animais CT em

relacio aos grupos Co e KT {(Tabela 2, Figuras 13 e 14).

Essa diferenca em relacsio 808 animais controles
sedentarios, provavelmente ocorra em fungédo do maior
dispéndio energeético dos treinados, c¢como relatado na

literatura em animais livrvremente alimentadcos (CURI et alii.
1990a) . Esta explicacgdo, por outro lado, ndo Justifica a
evolucdo do peso corporal dos animais do grupo RT. o2 cquais
apresentaram maior ganho de peso, quando comparados aos
grupos CS e CT. Essa diferenca deve ter sido cobservada
ainda como uma resposta adaptativa 4 recuperacgin
nutricional desses animais, remanescente da fase anterior.

Esta hipdtese pode ser confirmada pela maior eficiéncia
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alimentar deste grupc em relac8o aos demais (Tabela 93,
apesayr do maior dispendio energetico do grupo KT em relacéd@o
a0 CS. Com relagio & ingestio alimentar relativa, ndo foram
observadas diferencas entre osg grupos controles (C5 e CT) e
recuperados treinados {Tabela Y9, Figuras 13 e 153,
indicando. ao final desta fase, total restabelecimento do
comportamento alimentar.
A glicemia de repousc nmostrou valoresg semelhantes
nos animais CT e RT, porém significativamente malores gque a
dos animais do grupo C3 (Tabela 10, Figurs 168). Estes
resultados s8o conflitantes aos encontrados por LUCIANO
(1891, que nio verificou diferencas nas concentragles de
glicose sérica entre animais controles gedentdrios e
controles treinados em repouso, apdés periodo de treinamento
com natacio semelhante a0 nosso, porém sem =& utilizagl8o de

sobrecarga. CURI et alii (1890a) avaliaram a evolugio da

gilicemia durante quatroc sSemanas de treinamento e
verificaram alternidncia de resultados ac longo desse
periodo. Na primeira e @ltima semanas, egses auvntores

cheervaram menores concentracdes de glicose sanguinea nos
ratos controles exercitados, em relagdo aocs sedentdrios;
nao verificaram alteragdes na segunda Ssemana, mas
encontraram glicemisa maior nos animais treinados na
terceira semana do treinamento. Com base nisso., apesar de
os animais do presente estudo Lterem sido sacrificados apds
48 horas da ultima sess8o de treinamento e n8o apés 17

horas como nos trabalheos de CURI et alii (18890a), nossos
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resultados ndo podem ser considerados totalmente diferentes
aos encontrados na literatura. E importante cobhservar que os
animais do grupo RET =spresentaram valores glicémicos
semelhantes aos dos animais do grupo CT, mostrando que,
para esse  parédmetro, © 020 treinamente fisico interferiu
igualmente nos grupos treinados, independente da
desnutricio precoce com posterior recuperacdo nutricional.
A= concentractes plasmaticas de AGL em repouso, apds
12 horas de Jjejum., abresentaram valores mals elevados nos
animais do grupc CS, em relacBo aocs grupos treinados CT &
RT (Tabela 10, Figura 18). Esses dados estlc de acordo aos
relatados por CURI et alii (1880a) para animais controles
sedentdArios e treinados, mas s8o conflitantes com oS
resultados encontrados por PEREIRA et alii (1998Z2) em
egtudos envolvendo ratas treinadas e sedentdrias apdés olito
semanas de exercicios regulares de natacgido. Nossos
resultados observados nos animals dos grupos CT e RT,
provavelmente, resultam da maior oxidacdoc de AGL como
resposta ao treinamento fisico. Porém, como ndo realizamos
andlises de conteGdos plasmsaticos hormonals, resta a duvida
se as concentracdes circulantes de epinefrina e ACTH,
possivelmente aumentadas apds Jjejum de 12 horas , nao
devegsem elevar a atividade lipolitica nos adipdcitos dos
animais treinados, resposta amplamente relatada na
literatura como adaptativa aoc exercicio fisico regular.
Outra possivel explicacdo parsa a reduzida

concentracido sanguinea de AGL nos animaiz treinados estaria
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relacionada & maior glicemia observada nesses animais. A
elevada concentrac8o =anguinea de glicose resultaria na
menor liberac8oc de AGL do tecido adiposo, por aumentar a
disponibilidade de glicerol-3-P, para a reesterificacao dos
AGL (NEWSHOLME & LEECH, 1889). Essa explicacdo Justifica a
reduclio plasmatica dos AGL, mas nf8o elucida a hiperglicemia
obgservada em nossos grupos treinados.

As concentracles de albumina e proteinas totais no
plasma estiveram semelhantes em todos os grupos de animais
{(Tabela 11, Figura 17). Em estudos com humanos, alguns
autores relataram a presenca de valores reduzidos destes
parametros em atletas treinados (BROTHERHOOD et alii, 1875;
WELLS et alii, 1982;. Esses autores atribuiram esse fatc ao
maior volume plasmdtico observado nesses individucos. Nossos
animai=s nio apresentaram esssas alteracgdes, uma vez que OS
dados do hematdcrito {resultados néo apresentados )
egtiveram esemelhantes entre o5 grupos, nesta fase do
experimento.

Com relagdo aocs parédmetros biloquimicos teciduais, ©
grupo CT apresentou maior concentracgdo de glicogénio
hepatico em relaclo aos animais do grupo CS5. Apesar dos
animais recuperados treinados nac apresentarem aumento
significativc desse par&metro em relagdo ao grupo C5,
verificamos grande tendéncia para tal {Tabela 12, Figura
18). Nossos resultados s8io conflitantes com os relatados
por LUCIANO (1991) e CURI et alii (1890a). O primeiro néo

observou diferencas entre grupcs sedentarios e freinados



100
apos 12 horas de jejum. enguantce gue os ultimos encontraram
maiores nivels de glicogénio hepaticoe nos animais
sedentariocs em relag8c aos treinados. Devemos levar em
consideracic, em nosso protocolo experimental, gque o teste
de cargas progressivas, reallizado 48 horas antes do
gacrificio dos animais, pode ter propiciado apenas aos
grupos que realizaram o teste {(CT e RT), grande aporte de
lactato. Este precursor neoglicogénico é c¢itado como um dos
maiz importantes substratos fornecedores de esqueleto de
carbono necessarioco a sintese de glicogénio no figado (KATZ
& MeGARRY, 1984). Isso poderia explicar os maiores teores
de glicogénio nos grupos treinados em relac8o aos controles
sedentarios, embora tenha sido observado apenas tendéncia a
maiores wvalores no grupc recuperado treinado em relagdo aos
animais sedentarios.

Com relacBo aos tTeores de glicogénio muscular,
nossos animails treinados apresentaram tendéncia a maiores
valores em relacldc aos animais do grupc sedentarioco, embora
estas diferencas nao tenham sido egstatisticamente
gsignificativas (Tabela 123. Os resultados de LUCIANO (1881
com relacdc a este parametro sdo muitc interessantes.
Apesar de ter usado o musculo sdélec e ndo ¢ gastrocnémio,
como noéss, fol observado aue, guando os animais foram
alimentados apdos a natagc8o e sacrificados 60 minutos mais
tarde, os valores de glicogénic muscular se apresentaram
aumentados nos animais treinados. Porém, apoe Jjejum de 12

horas, oMo em nosso experimento, o8 valores desse



101

parametro Se apresentaram exatamente iguais entre os
animais sedentédrios e treinados. Dessa forma, o fato de
nossos animais terem apresentado tendéncia 2 malores

valores de glicogénio muscular nos animais treinados, pode
estar relacionada ac protocolio de treinamento, talvez mais
intenso., e&m virtude da sobrecarga ou, ainda, do masculo
analisado gquando, comparado aos trabalhos de LUCIANO
{19881).

Além dag andlises biocquimicas séricas e teciduais de
repouso ., observamos tambeém as respostas funcionals dos
animais treinados, na mobilizacdo de substratos
energéticos. em situacBes de estresse fisico agudo, em
testes de cargas progressivas, padronizados em nosso
laboratdrioc. Utilizamos as concentragfes de dcido latice
sanguineo como indice de intensidade de esforc¢o, amplamente
empregado por pesguisadores da adrea (JACOBS, 1886). Nos
trég testes realizados, apds a primeira, guarta e setima
semanas. as concentracdes sanguineas de lactato estiveram
semelhantes entre os grupcs treinados gue realizaram o
teate (CT e RT), indicando que o¢eg animais anteriormente
desnutridos & recuperados apresentaram respostas idénticas
aos controles também durante ¢ exercicic agudo. Porem,
gquando observamcs a evolucdo das concentragfes ao longo das
semanas , verificamos gque as concentragtes de lactato
tiveram aumento significativo em ambos os grupos (Tabela
13, Figuras 19. 20 e 21). Esses achados sao conflitantes

acse relatog classicos da literatura, o3 gquais postulam gue
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o treinamento fisico subméaximo reduz as concentracdes de
doido latico para ummr mesma carga de Trabalho (FOX et alii,
1991y COGGAN et alii, 1983).

Recentemente, JACOBS (1986), em estudos envolvendo
humanos . sugeriu gque individuos treinados apresentaram
aumento na capacidade de transporte do lactato da fibra
muscular para a circulaga® sanguinea. HEssas observacles
foram. também, relatadas por OYONO-ENGUELLE et alii (1980),
guandoe assoclaram a0 aumento da concentracis de lactato

sanguinec ao malior efluxo muscular desse substrato durante

exercicio Tisico agudo envolvendo individuocs bem
condicionados.

ROTH (1851), em estudos com ratos submetidos a
diferentes treinamentos de velocidade e resisténcia

muscular . verificou aumento da atividade de transporte do
iactato para fora do tecido muscular. PILEGAARD et alii
(1983 submetendo animais a programas de treinamento de
sete semanas, alterando a intensidade dJdo treinamento,
verificaram em estudes com vesiculas de sarcolemas
gigantes, maior atividade de transporte do lactato do
masculo para a corrente sanguinea, com correlac8o positiva
com a intensidade do treinamento. Estes autores sugerem aue
o treinamento fisico pode aumentar a atividade do carreador
de lactato. ou ailnda, gue o trabalho fisico regular induz a
sintese de mais proteinas carreadoras. Os resultados
encontrados por noés parecem apoiar essa hipdtese, fazendo

com que, em nosscs proximos estudos busguemos Investigar



103
como se comportam os valores sanguinecs de Acido latico em
testes de cargas progressivas em organismos desnutridos.
Além dissso, procuraremos, em projetos futuros, esclarecer
os possiveils mecanismos envolvidos na génese dos malores
valores de lactate sanguineo presentes nos animais
treinados. Inicialmente realizaremos estudos in vitro,
utilizando musculos isolados que possam estabelecer melhor
a relac8o producldo/remocdlo do acido lactico, tanto em
animaiz normals gquante em animais desnutridos e recuperados

nutricionalmente.
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S . COMENTARIOS E CONCLUSOES

Com base nos resultados obtidos, podemos emitir as

seguintes consideracles finais:

6.1. Primeira Fase

O protocolo de alimentagdo utilizado foi eficaz em
induzir quadro de desnutrigcidc nos ratos, uma vez dque o8
animais mantidos com &a dieta hipoprotéica apresentaram
reducio no ganho de peso corporal; aumento na ingestdo
alimentar relativa: menor eficiéncia alimentar; redugdo nas
concentracdes sanguineas de albumina; elevac8c dos teores

de glicogénio hepdtico e reducdo do glicogénio muscular.

6.2. Segunda Fase

O protocole usado na recuperacdo nutricional em
nosso experimento também foi eficiente, Jd gque o0s animais
recuperados apresentaram aumento no ganho de peso corporal

e, parametros bicgquimices que apresentaram alteracles na
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fase anterior, tiveram suas concentracbes a teores
regtabelecidos. Nesta fase, porém, a ingestdo alimentar
relativa apresentou~ge ainda elevada nos animais

anteriormente desnutridos.

6.3. Terceira Fage

O treinamento fisico proposto no trabalho induziu
algumas alteracdes nos parametros analisados, come reducio
do ganho de peso corporal nos animais controles treinados
em relac8o acs sedentarios, embora esse resultado n&o tenha
sido verificado para os animais recuperados trelinados.
Entre os grupos treinados, o8 recuperados apresentaram
maiocr ganho de peso que os controles. A ingestdo alimentar
relativa dos animais recuperados, na fase de treinamento
fisico, Zfoi totalmente restabelecida.

Ag concentracdes de glicose e AGL foram =zemelhantes
entre o= grupos treinados. mas Ioram malores & 2 menores,
respectivamente., as obtidas nos animais do grupo controle
sedentario. As concentracdes de lactato sanguineo em testes
de cargsas progressivas aumentaramn no decorrer do
treinamento fisico., mas ndoc mostraram diferencas, para cada
carga, entre os grupos controle treinado e recuperado

treinado.
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6.4. Conclusdes

3
10

Ao final das trés fases, podemos CONCLUIR gue:

A desnutrigéo precoce alterou o ganho de PESO
corporal e a ingestAo alimentar relativa, que foram

restabelecidos nas fases seguintes do exXperimento;

A desnutricdc precoce, com posterior recuperagio
nutricional ndo interferiu scbre as concentracdes
sanguineas de repouso de glicose, proteinas totais,
albumina e &cidos graxos livres e tecres de repouso
de glicogénio hepdtico e muscular, apds o periodo de

treinamento fisico:

Os animais anteriormente desnutridos, recuperados e
treinadcs apresentaram rospostas semeibhantes a dos
animais controles treinados na concentracdo de acido

lactico sanguineo, durante o exercicic agudo.
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ABSTRACT

This study was designed to determine 1f early
malnutrition followed by nutritional recover and physical
training can affect parameters as body weight gain, food
intake and food efficiency; serum 2lucose, free fatty
acids. albumin and +total protein and liver and muscle
glycogen in rest and after acute exercise. Research design
coneisted in three stages: a dieting protoccl to produce
protein malnutrition, where rats were fed a 25% (C) and 6%
(D) protein diet for five weeks; a dieting protocol to
recover the animals, where rats previously fed a 6% were
fed a 25% protein (R) for six weeks; and seven weeks
exercise training program {(swimming 1h/day, 5 day/week). OUn
the first stage, the D-rats showed reduced body weight
gain, albuminemia and muscle glycogen: and higher food
intake and liver glycogen than C-rats. Un the second stage,
all the alterations disapeared, except for the higher food
intake in the R-ratg. On the last stage, the C-rats were
distributed into two groups: Trained (CT) and sedentary
controls (C8), while +the R-group were also submited to
training (RT). The body weight gain was similsr in RT and
CS groups, but was lower in CT-rats than CS-rats. The
trained groups (RT and CT) showed higher glycemia and lower

serum free fatty acids than C3 group. In the CT-rats, the



liver glycogen content was higher than in CS-rats. Muscle
glycogen content was similar in all groups. During the
training stage, the levels of the serum lactate during
progressive load tests were similar between CT and RT.
Indeed, our results, on the first stage, showed that the
early malnutrition caused alterations in the wvariables
observed. However, the dieting recover and exercise
training protocols demonstrated that the initial protein
deficiency caused no interference on biochemical variables,

in rest and acute exercise.



