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REFESUMO

0 objetivo deste trabalho foi determinar concentracgoes
de histamina e glicogénioc muscular (gastrocnémio) e hepdtico,
lactato sanguinec e ascorbate da adrenal de ratos
exercitados, para avaliar com esses parametros, respostas
adaptativas do organismo frente ao treinamento. Foram usados
ratos machos Wistar, pesando inicialmente 250 a 300 g,
distribuidos em dois grupos: treinado - TRE (natagdc com
carga* relativa de 8%, 60 min por dia, durante 45 dias) e
sedentdrio - SED. 0 exercicio foi realizado num tangue (100
x 80 X 80 cm) com &gua a 31 * 1°C. Fei instituida ainda, uma
etapa de 60 min de exercicio agudo de natagdo com sobrecarga’
(AGD), para uma parte dos ratos de cada um dos grupos,
ficando a outra em repouso {(REP). Foram determinados pelos
respectivos métodos espectrofotométricos® e fluorimétricos’,
os contetidos de histamina {oftaldialdeido”™), glicogénio
(antrona®), lactato (lactimetro) e ascorbato (diclorofenol-
indofenol®), das amostras de ratos sacrificados apés o
exercicio agudo de natacéo e a partir do repouso. O lactato
foi ainda determinado durante o exercicio de natagac, em
sessdes intervaladas con sobrecargas fixa® e progressivas.
Foram feitas também andlises histoldégicas muscular e da
adrenal e andlises biométricas referentes aos parémetfos:
massa corporal, massa da adrenal, areas de seccao muscular e

de seccao da adrenal. Diferencas estatisticas significativas



(P<0 ,05) foram detectadas, guando os resultados dos subgrupos
de 7ratos treinados (TRE) foram comparados c¢om os dos
subgrupos de ratos sedentarios (SED), tais como: 1) aumento
de histamina muscular no TRE-AGD mais intenso do que nos SED-
AGD; 2) aumento de glicogénio muscular e hepdatico nos TRE-
REP; 3) deplecdo de glicogénio muscular e hepatico nos TRE~
AGD e SED-AGD; 4) aumento de lactato no TRE-~AGD mais intenso
do gque no SED-AGD; 5) grande flutuacdo de lactato nas
comparacdes pareadas feitas entre os animais treinados e
sedentdarios, embora tenha ocasionalmente havido aumento do
mesmo dos ultimos; 6) deplecdo de ascorbato das adrenais no
SED-AGD mais acentuada do gque no TRE-AGD. As conclusobdes
obtidas desses resultados para cada parametro foram: 1) ©
aumento de histamina observade, apdés o exercicio agudo,
reforgou a idéia, de sua participagédo na homeostasia da
microcirculacdo muscular, durante o exercicio a curto prazo;
2) o aumento mais intenso de glicegénio muscular e hepatico
dos ratos treinados e a sua deplecdo menos intensa, apods o
exercicio agudo, demonstrou o efeito do treinamento em
conservar o glicogénio nesses dois sitios de sintese e
degradagdo; 3) as flutuagbes de lactato nos dois grupos, em
fnngéo do tempo e ou da sobrecarga, nao refletiram, em todos
os testes, o efeito da queda de lactato geralmente esperada
pelo treinamento e as diferengas nos niveis de lactato,
sugeriu-nos a existéncia de uma grande variabilidade

individual; 4) o estresse fisico mais intenso no SED-AGD do



gue TRE-AGD, pareceu-nos ter sido um determinante da maior
deplecadc de ascorbato; 5) houve efeito do treinamentoc com
respeito aos aumentos da drea de secgdo muscular, da massa
relativa e da &rea de secgdo da adrenal. Finalmente, a
sintese desses resultados, levou-nos a sugerir gque a
intensidade do exercicio imposta aos animais, com o presente
protocolo experimental, foi suficiente para produzir a longo

prazo, as alteracgdes cléssicas relativas ao treinamento.

UNITERMOS: exercicio com sobrecarga: natacdo; treinamento;
histamina muscular; glicogénio muscular; glicogénio hepatico;
lactato sanguineo; acido ascérbico; adrenal; area de secgao;
massa corporal; parametros biogquimicos; parametros

biomeétricos; rates.



3 - ITNTRODUUCAOC

1.1 HISTAMINA MUSCULAR

0 treinamento fisico promove alteragbes na
composicido e dimensdes das fibras musculares esgueléticas
(BERG, 1978) e aumento da microcirculagdo local em até 40%
(HERMANSEN, WACHTLOVA, 1971), conduzindo a adaptagao do
organismo frente ao exercicio. Embora o mecanismo responsavel
pelo aumento do leito wvascular no misculo nao este’a
estabelecido, héd evidéncias de gue essa adaptagdo resulta em
maior extracdo de oxigénio pelo misculo esquelético e maior
atividade enzimdtica mitocondrial (HOLLOSZY, BOOTH, 1976),
favorecendo o desempenho no exercicio fisico. Muitas
substéncias produzem efeitos vasodilatadores no exercicio,
dentre elas, a histamina tem sido apontada como uma das mais
importantes.

A histamina [2(4-imidazolil) etilamina] ¢ uma
amina biogénica sintetizada como curiosidade gquimica por
WINDAUS, VOGT (1907) e sua importéncia fisioldgica foi
reconhecida por KUTSCHER (19%10), como estimulante uterino.
Desde entao numerocsos trabalhos foram desenvolvidos
demonstrandoc sua participacac funcional no organisme,
sobretudo em eventos fisiopatolégicos (UNGAR, 1965).

LEWIS (1927) reconheceu a importéncia da



2
histamina na regulacdo da microcirculacgéo tecidual mas nao
foi possivel concluir com certeza o envolvimento dessa
substancia nesse mecanismo fisiolégico, pelo fato de nao
existirem, na época, conhecimentos bioguimicos suficientes
sobre seu metabolismo.

ANREP, BARSOUN (1935) estudando a circulagao
sanguinea em misculo estriado demonstraram que a liberacéao de
histamina nos tecidos tinha, ao lado do diéxido de carbono e
dcido lético, um papel importante na reacdo vasodilatadora
local. Seus trabalhos indicaram a existéncia de aumento
considerdvel de histamina durante a contracdo muscular.

BURN (1950) reportou a ocorréncia de liberacao
histaminica somente em condic¢des de lesdo tecidual e RILEY,
WEST (1955) detectaram a presenga de histamina inativa
armazenada em mastécitos, cuja liberacdo exercia intensos
efeitos vasoativos no organismo.

SCHAYER (1952) observou gue o organismo néo era
capaz de fixar nos tecidos a histamina livre proveniente da
dieta ou administrada parenteralmente, concluindo gue a
presenca da amina nos tecidos, originava-se da
des¢arboxilégéo do aminodcido histidina pela enzima histidina
descarboxilase. Seu trabalho confirmou a fungao da histamina
na regulacdo da microcirculacdc e que a necessidade de fluxo
sanguinec influenciava sua biossintese no organismo.

SCHAYER (1960a, 1962a) verificou gue a atividade
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enzimdtica da histidina descarboxilase modificava-se diante
de wvérios estimulos, a fim de proporcionar um regine
circulatério mais eficiente para atender &s necessidades
homeostaticas de fluxo sanguinec. Eles propuseram uma
associagdo de enzima histidina descarboxilase a sitios
anatdmicos junto & microcirculacdo e sugeriram a necessidade
local de sangue e de oxigénio como um dos estimulos indutores
da ativagao enzimatica para promover a sintese de histamina.
Esses autores encontraram relacédo temporal entre mudan¢as ha
microcirculacéo e ativagdc da histidina descarboxilase
seguindo o mesmo estimulo e também verificaram existéncia de
autonomia no processo, uma vez que a ativacdo enzimatica néo
era prevenida pela adrenalectomia, tirecidectomia, seccgéao
espinhal ou pela administragcdo de drogas autondmicas,
anti-~histaminicas e anti-serotoninicas.

SCHAYER (1960a) mostrou gque 20 mg de adrenalina
injetados intramuscularmente em canmundongos produziu
substancial aumento na atividade da histidina descarboxilase
na pele, pulmdoc e misculo esguelético. A capacidade de
formacéo de histamina em decorréncia da atividade muscular
poderia ser facilitada pelo fato da histidina descarboxilase
ser mais ativa em pH dcido (HAKANSON, 1965).

HADDY (1960} mediu pressdes ao longoe do
comprimento do leito vascular da pata do céo e concluiu gue

a dilataco das arterifiolas induzida pela histamina foi
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acoplada com a constricgaoc de peguenas veias aumentando a
presséo capilar hidrostatica, suficientemente, para explicar
a formacdo do edema.

GRAHAN et al. (1964) trabalhando com camundongos
submetidos a exercicioc prolongado, observaram elevacao da
capacidade de formagdo de histamina (HFC - histamine forming
capacity) em tecidos muscular e pulmonar, onde a presenca de
células mastocitdrias & muito reduzida, para trazer gqualgquer
contribuicic expressiva no aumento histaminico. A remogao da
medula da adrenal provocou gueda na capacidade de formacéo da
histamina em resposta ao exercicio. Alteracdes similares nao
foram encontradas em ratos, presumivelmente devido, em parte,
ac fato da secrecéo de corticosteréides durante o exercicio
nessa espécie diminuir a capacidade de formagao de histamina.

APPELGREN et al. (1966) usaram albumina sérica
humana marcada e mediram aumento de fluxo sanguineo local,
acumulacao extravascular de proteina e formagao de edema
dgurante infus&o de histamina em misculo gastrocnémio de gato.
Os animais usados mostraram grande variagdc na formagao do
edema e o fluxo sanguinec aumentado e a permeabilidade
vascular aumentada foi medida diretamente durante o edema
induzido pela histamina.

Mais tarde, DIANA et al. (1968); DIANA, KAISER
(1970) nédoc encontraram nenhuma evidéncia de constriccgéao

venosa e concluiram gque a formacdo do edema, induzida pela
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histamina, ndo foi uma conseqgiiéncia da pressao hidrostatica
capilar aumentada.

Muitos dos estudos nos guails indicaram gue a
histamina aumentava a permeabilidade vascular tém sido feitos
sob condigbes gue nao permitiram medidas simultaneas de
alteracdes de fluxo sanguineo (BAUMGARTEM et al., 1970) ou
tém sido baseados na deteccdo de alteracdes no conteudo de
tracos de moléculas na linfa antes e depols da administracgéo
histaminica (LEWIS, WINSEY, 1970). Esses estudos provén
evidéncias de permeabilidade vascular aumentada causada pela
administrac&o histaminica mas n&c permitem distingéc entre
mecanismos dependentes e independentes de presséao de formagao
de edemna.

Muitas investigacdes reportaram a presenga de
atividade enzimdtica da histidina descarboxilase em tecido
nuscular de todas as espécies de animals e para comprovar a
necessidade de sua presenca no organismo, demonstraram a
essencial importéncia do seu grau de atividade na velocidade
de formacido da histamina, a partir da histidina, em tecidos
gue exigem rapidas adaptacdes microcirculatérias (SCHAYER,
1974).

GREGA et al. (1972) usando infusbes dentro de uma
faixa de concentracgdes histaminicas, encontraram aumento de
pressdo em peguenas velas e sugeriram gque o© aumento da

press&o hidrostatica capilar podia contribuir para a formagéo
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do edema mas, particularmente, em resposta a grandes doses
histaminicas, um mecanismo independente de pressédc tambeém
contribuiu. O mecanismo pressor independente foi suposto ao
estar aumentada permeabilidade vascular mas nao foi
positivamente identificado. Esses primeiros estudos n&o tém,
contudo, definido as contribuigdes relativas de alteragodes na
permeabilidade wvascular e pressao hidrostdtica capilar do
edema induzido pela histamina.

CARTER et al. (1974) reportaram gue o efeito da
histamina sobre o fluxo de linfa, concentracao de proteina na
linfa e transporte de proteina ¢ mantido e gue o aumento da
pressao venosa durante a infusdo de histamina nao tinha
nenhun efeito adicional sobre o transporte de proteina. Eles
sugeriram que a ocorréncia de uma elevagdo do efluxo
protéice, por infusdo de histamina, era causada mais pelo
transporte vesicular, do gue pela abertura de poros, visto
gue © padraoc de condugdo atraves dos poros seria influenciado
pela pressdo, enguanto gue a via vesicular seria insensivel
a pressio.

BAKER, MENNINGER (1974) usando uma técnica de
diluicédo de indicador; encontraram fluxo sanguineo local e
area de superficie capilar aumentados, contudo, nao
conseguiram detectar permeabilidade vascular aumentada
durante infusbdes de histamina.

FLYNN, OWEN (1977) examinaram as alteracgles
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vascuilares associadas com infusdes de histamina administradas
em masculos esqgueléticos de gatos. A partir desse fundamento,
esforcaran-se para uma posterior caracterizagao do mecanisno
da formagcao de edema. Eles relataram Jue infusdes de
histamina aumentavam o fluxo sanguinec e OS valores do
coeficiente de filtracdo capilar (C.F.C.) e taxas mais altas
aumerntavam a permeabilidade vascular. Essas alteracoes
vascwulares foram associadas com aumento no volume do musculo
esquelético. 0 limiar da taxa de infusdo para o aumento no
fluxo sanguineo e volume intravascular foi menos gue 107°
mol /kg min, embora essa dose tenha causado pequena alteracgao
no C.F.C. ou sustentado aumento no volume tecidual. O aumento
no f£luxo sanguineo e dilatacdo dos vasos de capacidade foram
dose—dependentes na faixa de 107*° - 107° mol/kg min. Aumento
dose—dependente na pressdo hidrostédtica capilar ocorreu na
mesma faixa de dose de histamina. Aumento no C.F.C. e edena
ocorreu na faixa de dose de 10 - 10™° mol\kg e & acumulacéo
mantida de albuminz*** no misculo ocorreu durante infus&o de
histamina 10~° mol/kg min. Infusdes acima de 107° mol/kg min,
causou gqueda na pressac sanguinea sistémica devido,
presumivelmente, & passagen de histamina para dentro da
circulagdo sistémica.

Em alguns tecidos, especialmente masculo
esguelético, células contendo histamina manténm seus estogues,

contanto que, fibras nervosas adjacentes estejam tonicamente
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ativas e liberem norepinefrina. Esta norepinefrina previne a
liberacdo da histamina estocada. Quando o ténus simpético é
retirado ou guando os receptores alfa sofrem blogueios
farmacolégicos, entdo a histamina estocada é liberada
(ROWELL, 1986).

LEVI (1982), demonstrou efeitos inotrdépicos e
cronotrépicos da histamina sobre o coragdo humano e indugao
de uma variedade de respostas arritmogénicas. De acordo com
os achados desse autor, os receptores histaminicos H, e H,
parecen estar envelvidos comno mnediadores nessa faixa de
efeitos hemodindmicos.

OWEN et al. (1982), relataram efeitos diretos da
histamina sobre o sistema cardiovascular, demonstrando o seu
efeito principal predominantemente wvasodilatador devido a
diminuicdo na resisténcia vascular periférica e consegliente
gqueda da presséo sanguinea.

Segundo BOMMER et al. (1987), a histamina induz
a liberacdc de catecolaminas das células cromafins da medula
da adrenal de rato, induzindo também a sintese e a liberacéo
de peptideos opiddes dessas células. A histamina poderia
atingir a medula da adrenal a partir de trés possiveis
fontes: (i) fibras espléncnicas histaminérgicas;(il) células
mastocitarias in situ e; (iii) histamina circulante.

A histamina pode agir através da ativagdo de trés

diferentes receptores conhecidos: H, acoplado & hidrdlise do
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fosfoinositosideo (PLEVIN et al., 1988), H, ligado a
adenilciclase e H, que parece ser um receptor pré-sindptico
(ARRANG et al., 1987). Existe também evidéncia de receptores
intracelulares de histamina. Receptores H, tém sido descritos
emn gato e boi, estando os mesmos associados com a secrecgao de
catecolaminas e a acumulacao de fosfatos de inositel (NOBLE
et al., 1988). Recentemente, um papel funcional de um
receptor H, em células cromafins tem sido descrito e ele estid
associado com a acumulacdo de AMP ciclico celular (MARLEY et
al., 1989).

Em cultura de células cromafins de bovinos, a
histamina provoca a secregdc de adrenalina e noradrenalina
nas mesnmas proporgdes gue sdo encontradas nas células (LIVETT
et al.,1986).

KNIGGE et al. (1988), descobriram gue infusao de
histamina no ventriculo lateral e estresse aplicados por 5
nin, aumentaram significantemente as concentracoes
plasmédticas de norepinefrina e epinefrina enguanto o nivel de
dopamina plasmdtica né&c foi aumentado. Seus resultados
indicaram que neurdnios histaminérgicos centrais, wvia
ativacédo de receptores H, e H,, estéao envolvidos na liberacac
de catecolaminas em resposta ao estresse, visto que a infusao
de mepiramina e cimetidina, antagonistas respectivos de anbos
receptores, preveniram a liberagao de catecolaminas induzida

pela histamina assim como pelo estresse.
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PEARCE (1991), fez uma extensa revisao abrangendo
os 80 anos de investigacdo cientificas acerca da histamina,
descrevendo o envolvimento dessa importante amina vasoativa
en intmeros efeitos fisioldgicos, farmacologicos e
patologicos; dentre eles incluen-se: reacao de
hipersensibilidade, injuria do organismo, secrecao gastrica,
neurotransmissio e ou modulagdo no cérebro, crescimento
tumoral, vasodilatagéo cardiovascular e outros. Finalizando,
esse autor discorreu sobre os diferentes receptores H;, H: e
mais recentemente H, na mediacdo dos efeitos biolégicos da
histamina.

SAMPAIO BARROS (1993), investigando as alteracgoes
histaminicas em ratos submetidos a exercicios prolongados e
agudos, encontrou niveis significativamente elevados de
histamina em misculos gastrocnémios de ratos sedentarios,
sacrificados apdés o exercicio agudo. Entretanto, naoc
conseguiu obter diferencas significativas, com respeito aos
ratos treinados na mesma condigdo. Os resultados deste
trabalho, apesar de reforcarem, em ratos sedentdrios, a idéia
da participacdo histaminica na homeostasia microcirculatdria
muscular a curto prazo, demonstraram gue O treinamento
poderia interferir na microcirculagao, por intermédio de

outros fatores coadjuvantes adaptativos que naoc a histamina.
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1.2 SUBSTRATOS ENERGETICOS: GLICOGENIO MUSCULAR, GLICOGENIO

HEPATICO E LACTATO SANGUTINEC

As demandas energéticas frente ao exercicio tém
sido investigadas mais intensamente a partir da década de
1960, periodo em que apareceram oOs mais notaveis trabalhos
sobre o metabolismo glicidico. Nessa época, houve um
considerdvel interesse em estudar o glicogénio muscular e
hepatico, devido ao seu papel central na producgdo de ATP,
durante a contracido muscular.

A partir de 1970, a utilizacdo generalizada de
técnicas de bidpsia, assim como do usc de modelo animal,
trouxe grandes progressos na investigacdoc do metabolismo dos
carboidratos a nivel muscular.

Da década de 1980 para c&, avangos cientificos
considerdveis, tém propiciado um maior discernimento sobre os
mecanismos fundamentails de controle dos substratos
energéticos, particularmente, no que se refere ao metabolismo
da glicose e do lactato (BONNEN et al., 1989).

Um comentdrio sobre alguns achados importantes
sobre esse periodo de evolugdo cientifica, referente aos

substratos energéticos, sera descrito a seguir.
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1.2.1  GLICOGENIO MUSCULAR

HERMANSEN et al. (1967), demonstraram que as
concentracdes iniciais de glicogénio muscular estéo
relacionadas diretamente & capacidade aerdébia ou a capacidade
de“endurance 'do organismo. Eles consideraram as alteracoes do
perfil enzimdtico, das mitocéndrias e das reservas
glicogénicas, como sendo as principais responsdveis pela
maior eficiéncia aerébia muscular e gque a deplegao muito
intensa de glicogénio associada a hipoglicemia, podia levar
4 exaustdo no decorrer de uma atividade fisica prolongada.

GOLLNICK et al. (1973) descreveram que dentre as
alteracdes aerébias, o treinamentoc aumenta a capacidade do
masculo de utilizar o glicogénio nos processos oxidativos,
devido importantes adaptagdes subcelulares relacionadas ao
aumento do numero e tamanho das mitocéndrias e aumento das
fibras musculares. Além do aumento da capacidade muscular em
realizar a oxidacéo da glicose, eles também cobservaram uma
elevacgao da quantidade de glicogénio armazenada no misculo em
decorréncia do treinamento.

BARNARD et al. (1870) evidenciaram aumento dgo
nivel de atividade ou concentracdo das enzimas envolvidas no
ciclo de Krebs e no sistema de transporte de elétrons em
decorréncia do treinamento.

TAYLOR (1972) encontrou no musculo esquelético do

homem, em repouso, uma média de 13 a 15 g/Kg de glicogénio e
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apés o treinamento, a elevagao dessa guantidade para cerca de
duas vezes e meia. Ele demonstrou gue o treinamento & capaz
de proporcionar um aumento da atividade da enzima glicogénio
sintetase, a gual é responsavel pela sintese de glicogénio.

Estudos a respeito das vias anaerodbias
demonstraram gue o treinamento, além de conduzir a uma malior
acumulo de ATP devidoe a ativagdo da enzima-chave do sistema
ATP-PC, conduz também ao aumento de vérias enzimas.-chaves dque
controlam a glicélise, tornando o metabolismo glicolitico
mais eficiente (KARLSSON, et al., 1972; BALDWIN et al.,
1972).

ERICKSSON (1973) demonstrou dgque O aumento da
atividade enzimatica produzida pelo treinamento, acelera a
velocidade e a quantidade de desdobramento de glicogénio ateé
4cido latico, beneficiando as atividades dependentes do
potencial energético derivado da glicélise anaerdbia.
Demonstrou também, a ocorréncia de aumento da capacidade
glicolitica e da habilidade do organismo de acumular grandes
gquantidades de &acido ldtico em conseqgliéncia de exercicios
maximos.

KARLSSON et al. (1974), evidenciaram em grupos de
ratos e de homens +treinados, uma menor velocidade da
glicogendlise muscular, gquando comparados aos respectivos
grupos sedentdrios.

Estudos realizados por RENNIE et al. (1976},
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demonstraram gue ratos Jjovens exercitados durante 30 min em
esteira rolante, apresentam deplegéo significativa de
glicogénio muscular e dependendo do tempo em gue esses ratos
permanecem em exercicio, pode ocorrer até a perda total dos
estoqgques de glicogénio.

MeDOUGALL et al. (1977) estudando a capacidade de
sintese de glicogénio muscular, administraram apés a sua
deplecdo total pelo exercicio, uma dieta com baixo teor de
carboidratos (<10%) por varios dias e em seguida uma dieta
com alto teor de carboidratos (>60%). A aplicagcdo desse
procedimento, resultou no aumento do contetdo de glicogénio
para cerca de 200 a 300%. A partir desse resultado, eles
demonstraram que no misculo em repouso, a grande capacidade
de sintese de glicogénio, estad na dependéncia das condigodes
metabdlicas prévias nas quais ele foi submetido.

Temn sido classicamente admitido gue a
glicogendlise ocorre durante a atividade contrdtil e gue a
glicogénese ocorre com o cessamento dessa atividade.
Investigacdes recentes em misculos de roedores e humanos,
contudo, tém evidenciade gue guando ocorre dueda de
glicogénio, em virtude de exercicios prévios, a ingestdo de
glicose pode suprir parte do deficit de glicogénio, durante
a administracac subsegiiente de exercicio (CONSTABLE et al.
1986; KUIPERS et al. 1986).

BONEN et al.(1985) ndo conseguiram detectar,
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através da ingestdo de 200 g de glicose, aumento nas
concentracées de glicogénio durante exercicios em humanos,
gquando em virtude de atividade fisica prévia, houve deplegao
de glicogénio para cerca de 40% do seu valor de repouso, a
despeito do fato de ter havido elevagdo dos niveis de
insulina e glicose.

HUTBER et al. (1989) investigaram a guantidade de
glicose marcada, incorporada ao glicogénio muscular de ratos,
durante varias velocidades de corrida em esteira rolante e
concluiram ser a glicogénese um processo dinamico, bastante
aumentado durante o exercicio, visto que: (i) as taxas de
sintese de glicogénio, em muitos musculos, s&o mais =altas
durante o exercicic do gque no repouso, guando carboidratos
exégenos ndo sio fornecidos; (ii) as taxas de sintese parecen
estar, na maioria dos misculos, fracamente relacionadas as
concentracées de glicogénio do ambiente muscular e; (iv) as
taxas de sintese, durante o exercicio, séo dependentes do
tipe de fibra muscular, sendo mais altas nas fibras

oxidativas do que nas glicoliticas.

1.2.2 GLICOGENIO HEPATICO

Funcionalmente, o figado é de importéncia
primdria para a manutencdo da honeostase da glicose
sanguinea. A reserva de glicogénio muscular e a reserva de

glicogénio hepdtica s&o dinamicamente intercambidvelis, pois
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o glicogénio muscular esqguelético pode prover o substrato
(lactato) para a produgao de glicose (ciclo de cori), o gual
se torna novamente disponivel para uso no tecido muscular e
em outros tecidos.

FELIG, WAHREN (1979) através de experimentos
realizados com animais e homens, tém demonstrado de comum
acordo com trabalhos classicos, que a mobilizacéo de glicose
durante o exercicio, essencialmente, esta acoplada atraveés de
mecanismos de feed back, as necessidades metabdélicas dos
misculos em atividade. Eles tém também postulado, ao lado de
outros autores, que a manutengdc de niveis estaciondarios de
glicose sanguinea durante o exercicio, é efetuada atraves de
controles muito precisos na producdo de glicose hepdtica,
envolvendo diversos mecanismos hormonais de realimentacéao
(ISSERUTZ, 1981; JENKINS, 1986).

SONNE et al. (1985b) relataram que a mobilizacéoc
de energéticos ocorre muito rapidamente no inicio do
exercicio e, em ratos, a produgdo de glicose hepdtica precede
a captacac de glicose periférica, durante o exercicio em
esteira rolante. Os achados desses autores indicaram que a
elevacdo dos nivels de glicose plasmatica durante o
exercicio, foi devido a uma mobilizagao intermediada por
mecanismos intimamente relacionados & ag&oc de centres
nervosocs. Verificaram também, gue o aumento da concentragaoc

de glicose foi dependente da intensidade do trabalho,
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expressa pelo consumo de oxigénio, a gual decorreu de uma
elevacaoc da glicogendlise hepatica.

VISSING et al. (1988) observaram em experimentos
realizados com ratos e humanos gue a euglicemia nem sempre é
mantida durante o exercicio, pois o aumento da produgdo de
glicose hepdtica pode, em muitas ocasides, exceder aoc aumento
da utilizacido de glicose, resultando obviamente na elevacgao
da concentracac de glicose plasmdtica.

SONNE, GALBO (1986) investigaram a mobilizagao de
glicose Thepdtica em ratos exercitados, submetidos a
diferentes estados nutricionais. Nos seus resultados, a mais
alta taxa de produgdo de glicose, fol observada em ratos com
o Tmais alto conteddo de glicogénio hepdtico. Tamben
encontraram nesses ratos, 0S8 mais altos estogues de
glicogénic muscular e, provavelmente, por esse motivo a
necessidade de combustivel extramuscular foi a mais baixa. A
partir desses achados os autores concluiram gue os mecanisnos
nfeed-forward" sic mais importantes do gue O0sS mecanismos
"feed~back" para regulacédo da produgac de glicose hepatica em
ratos exercitados.

SONNE et al. (1987) demonstraram a presenca de
euglicemia durante o exercicio, estudando individuos em jejum
de 24 a 48 h, nos guais a capacidade glicolitica e
gliconeogénica hepética, coincidentemente, eguilibrou o

aumento na utilizacdo da glicose induzido pelo exercicio.
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1.2.3  LACTATO SANGUINEO

Durante o exercicio, o misculo esgquelético produz
dcido l4tico, o gual & liberado para o sangue ou acumulado
nas suas fibras. Ele representa a mals importante fonte nao
patogénica de dcido ldtico do organismo e por meio de sua
massa (em torno de 70% da massa corporal) e circulacgao
sanguinea &, provavelmente, o consumidor chave de lactato.
Assim, a dinadmica do lactato corporal total é em ultima
analise regulada pelo misculo esqguelético. A oxidagao e a
gliconeogénese removem tanto o prdton como O anion lactato,
de modo qgue o "clearence" do &dcido latice tem um efeito
alcalinizante sobre o balanco dcido-base (CCHEN, 19717
GLADEN, 1989}.

Ndo é conhecido nenhum efeito inibitério do ion
lactatoc sobre o metabolisme energético ou processos de
contracdc muscular. O dcido latico induz acidese que esta
envolvida na reduzida habilidade para desenvolver tensao
muscular, durante trabalhos intensivos de curta duragac.
Consegiientemente, a eficiéncia pela gual as fibras musculares
dirigem a 1liberagdo do dcido 1latico produzido, poderia
desempenhar um importante papel na resisténcia do misculec a
fadiga (METZGER, FITTS, 1987).

0 fluxo de lactato entre o misculo intacto e o©
sangue ndo ¢ somente dependente da capacidade de transporte

da membrana mas também do fluxo sanguineo, capilarizacao e
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concentracbes intersticiais. Experimentos com vesiculas
sarcolemais gigantes, as guals permitem cuidadoso controle da
composicédo idnica em ambos 0S lados da membrana, tém sido
usados para caracterizar o transporte de lactato em misculos
de ratos, assim como en musculos de humanos. OS carreadores
transportam o lactato e o H' numa proporgdo 1:1 e sao
responsdveis por 50 a 90% do fluxo total, dependendo das
condicdes presentes (JUEL, 1991).

No decorrer do exercicio, mais de 75% do lactato
produzido é removido pelos processos oxidativos e somente uma
peguena fracédo so redor de 20% & convertido em glicose
(DONOVAN, BROOKS, 1983).

No periodo de recuperacdo de um exercicio
extenuante & possivel que a maior parte do lactato, cerca de
55 a 70%, seja removida por oxidagdo e uma parcela ao redor
de 20% seja reconvertida em glicogénio muscular e hepé&tico
(BROOKS, GAESSER, 1980).

Muitos estudos tém evidenciados gue exercicios de
longa duracgdo produzem peguenc ou nenhum actimulo de lactato
(STEGEMANN, KINDERMANN, 1982). Entretanto, um pequenc aumento
na intensidade de exercicio pode resultar em répido aumento
de dcido latico no sangue (HECK et al. 1985).

O aumento do lactato pode ser decorrente de um
rapido aumento da velocidade glicolitica, a gual ndo €

acompanhada por um aumento da utilizagdo de piruvato pela
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mitocdndria, resultando na producaoc de lactato por acao da
lei das massas (HOLLOSZY, BOOTH, 1976).

pDurante a contragido muscular em um melo
anaerdbio, ocorre diminuicdo das reservas de glicogénio e
aumento de piruvatoc e lactato. Por outro lado, guando a
contracdoc ocorre sob condigdes aerdbias, © lactato n&o se
acumula e o piruvato, em dltima andlise, € oxidado em didéxido
de carbonc e dgua. A concentracdo de lactato muscular aumenta
no sangue, durante o exercicio, secundariamente ao aumento da
sua producdo, pois o nivel no sangue depende do balango entre
a sua producdo e remocdoc. Quando ha restricdo do aporte de
oxigénio tecidual, a reoxidacdo da coenzima NADH® fica
prejudicada na glicdlise. Nessa condicédo, a coenzima reduzida
é¢ entdo reoxidada pelo acoplamento da redugdo do piruvato a
lactato, permitindo assim a continuagaoc da glicdlise
(WASSERMAN et al., 1988).

STAINSBY, ETTZMAN, (1988) demonstraram gue a
acumulacio de lactato e a taxa de sua liberacdo aumentam
gurante os poucos minutos iniciais de exercicio ou
estimulacdo elétrica répida do musculo esquelético

MAASSEN, BUSSE (1989), investigando o efeito do
treinamento fisico sobre o lactato sanguineo, cbservaram que
para a mesma taxa de intensidade maxima de esforgo fisico de
resisténcia, os niveis de lactato sanguineo em individuos

treinados eram menores do ¢gue agueles verificados nos
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individuos sedentdrios. Por outro lado, também apresentaram
concentracdes de lactato mais elevadas, do que os individuos
sedentérios submetidos a esforgos gue excediam © cCconsuno
maximo de oxigénio.

No decorrer do exercicio, cerca de 85% dos ions
hidrogénios produzidos pelo musculoc provém do &dcide latico
(SAHLIN, HENRIKSON, 1287). A diminuigdo do pH intramuscular
pode provocar depressdo da atividade das vias glicoliticas e
oxidativas e diminuigcdo da eficiéncia do acoplamento
excitacdo e contragdo muscular (MUCKE, JOLLNER, 1986). A
acidose pode provocar dor em decorréncia da estimulacao dos
nociceptores e contribuir para a agravar a manifestacao da
fadiga (PLISK, 1991).

WASSERMAN et al. (1991); PILEGAARD et al. (1993)
mostraram que € possivel num mesme nusculo em atividade
ocorrer, ac mesmo tempo, a producéc e o consumo de lactato.
segundo esses autores, as fibras brancas de contragaoc rapida,
com limitada capacidade oxidativa, podem produzir o lactato,
enquanto as fibras vermelhas de contracdo lenta, com elevada
capacidade oxidativa, podem consumir esse lactato produzido.

Varias investigacgdes tém focalizado os efeitos do
treinamento s=sobre a cinética da distribuigdo do lactato
durante a recuperacdo apés o esforgo, parecendo existir uma
maior liberacdo de lactato do musculo (BASSET et al., 1991)

ou uma rapida remocdo do mesmo do sangue (DONOVAN,
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PAGLIASSOTTI, 1990). Contudo, & bem conhecide gue o
treinamento de resisténcia influencia a capilarizacdo e o
fiuxo sanguineo, aumentando a perfusac tecidual, gue também
determina o efluxo e a remocdo de dcido latico (SHEPHERD,

GOLNICK, 1976).
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1.3 ACIDO ASCORBICO — CONSIDERACOES GERAIS

SZENT- GYOORGYI (1928) estudando o mecanismo de
oxidacdo da regiao cortical da adrenal, isolou dessa gléandula
um poderoso agente redutor em forma cristalina. Mais tarde,
esse investigador anunciou que se tratava de um derivado do
acido hexurénico, encontrado também em plantas citricas e
outros vegetais. Devido a sua propriedade antiescorbutica
esse derivado foli denominado dcido ascérbico.

A guase totalidade dos mamiferos sintetizam &cido
ascérbico a partir do metabolismo intermedidrio da glicose.
No rato ele & sintetizado obedecendo a seguinte seqgliéncia:
p-glicose - D-&cido glicurénico — L-dcido guldnico - L-&acido
gulonolacténico » L-ascérbico. A auséncia da capacidade para
sintetizar o &cido ascérbico, constitui um exemplo notavel de
perda. através da evolugdc de fungdo biossintética do
organismo (CHATTERJEE, 1973). |

Dentre os mamiferos os primatas (varias espécies
de macacos, grandes simios e inclusive o homem), 0S morcegos
frugivoros e uma espécie da ordem rodentia (Cavia porcelius)
conhecida como prea, nédo possuer a enzima gulonolactona
oxidase requerida para a convers#o do L-dcido gulonolactdnico
em L-&dcido ascérbico (BURNS, 1959). 0s anfibios, répteis e
aves primitivas sintetizam a vitamina no rim; os mamiferos e

as aves mais evoluidos gue a produzem, sintetizam-na no
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figado (BURNS, 1957; REITE, 1965).

HORNIG (1975) observou gue a distribuigéao
tecidual de &cido ascérbico na cobaia € muito semelhante a do
homem, apresentando concentrag¢des bastante elevadas nas
gldndulas adrenal e hipofise. 0 édcido ascérbico oxida-se
facilmente em dcide deidroascérbico, através da liberacéo de
dois dtomos de hidrogénio. As duas formas constituem um
sistema de oxi-reducédo prontamente reversivel (HARRIS, 1953).

Ambas as formas s8o encontradas em maiores
guantidades em o6rgaos constituidos de tecidos que possuen
intensa atividade metabdlica como hipéfise, gdnadas, tiredide
e adrenais, onde a forma reduzida pode atuar nas reagdes
celulares que envolvem transporte de hidrogénio. O 4&acido
deidroascérbico é parcialmente reduzido a L-ascorbato no
homem e animais, entretanto, somente dcido ascérbico puro e
nenhuma de suas formas oxidadas é incorporada no pool de
ascorbato do organismo. Os tunicos produtos metabdélicos
conhecidos da vitamina C no homem s&c: o oxalato e o acido
deidroascérbico (BAKER et al., 1966).

JAKCSON et al., 1985; DALSKY, 1989 demonstraram
gue em misculos esqueléticos em exercicio, pode ocorrer
excessiva producac de radicais livres. Esses radicais séo
decorrentes do deseguilibric entre a oferta e demanda de
oxigénio e, em virtude da sua intensa hiperatividade, podem

ocasionar injuria celular. Possivelmente, o dcido ascérbico
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poderia, devido a sua atividade oxi-redutora, ser incorporado
em sitios com excesso de formacdo de radicais livres, como
por exemplo, no muisculo esquelético em atividade (LANGER,

1986 ).

1.3.1 ACIDO ASCORBICO E HISTAMINA

Um aspecto importante a ser considerado € a
relacdo entre o acido ascoérbico e a histamina, pois um
excesso na formacdc ou liberacdo liberagédo em todos os
mamiferos pode ser muito téxica para o organismo. Existem
varios relatos de que grandes doses de dcido ascdrbico sao
bené&ficas em uma variedade de situacdes estressantes, devido
4 s=wua habilidade em neutralizar o excesso de histamina
presente nessas condig¢des. Tem sido demonstrado em ratos e
cobaias, gue a guantidade de &acido ascérbico necessdria para
isso, é de 4 a 5 vezes as necessidades normais dos animais
investigados (CHATTERJEE, 1973). A autvoxidacao do A&acido
ascSrbico para dcido deidroascérbico rompe o anel imidazecl da
histamina originando produtos de degradacao histaminicos
(IMANAGA, 1955).

OH, NAKANC (1988) demonstraram que a adicdo de
sacido ascorbico em culturas de tecidos reduz, tanto os niveis
de histamina endégena como a atividade da histidina
descarboxilase, uma medida da capacidade de formagao

histaminica das células. Verificaram também a possibilidade
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do 4dcido ascérbice promover a protegdo imunoldgica do
organismo, através do seu efeito em causar a atenuagao dos
efeitos imunossupressivos da histamina em culturas celulares.

No homem, niveis de ascorbato plasmdtico acima de
45.4 pmol/l estdo associados com baixos niveis de histamina
no sangue (CLEMETSON, 1980) e o uso terapéutico da vitamina
protege o organismo contra o chogue anafildtico induzido pela

histamina (ZUNSKIN et al., 1973).

1.3.2 ACIDO ASCORBICO E ADRENAL

SAYERS, SAYERS (1949), demonstraramn gue a
glandual adrenal de ratos submetidos a uma série de estricgodes
como exposicdo ao frio, lesbes ou outras situagbes de
estresse apresentavam diminuigdo dos niveis de colesterol e
de ascorbato.

2 atividade fisica executada agudamente pode ser
considerada como um agente causador de estresse, uma vez que,
o grande aumento no consumo de oxigénio e de necessidades de
nutrientes, principalmente a nivel dos misculos gue realizam
trabalho, determinam alteragdes em vdrios sistemas organicos
visando suprir essa demanda para manter a homeostasia interna
do organismo (HIGUSHI et al., 1985).

indmeros experimentos tém demonstrado que a gueda
metabdlica de colesterol, precursor dos esterdides

corticais, coincide com a gueda de ascorbato, contudo, a
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concentracido deste diminui de forma acentuada e com uma maior
rapidez do que a concentracao do colesterol.

Altas concentracdes de acido ascérbico ocorrem
tanto no coértex como na medula da gléandula adrenal. A nivel
da medula pode agir impedindo a oxidagdo da adrenalina, além
de atuar como cofator na formacdo da noradrenalina. A nivel
da regidoc cortical, o ascorbato pode estar envolvido na
biossintese de horménios corticais, ajudando a manter um
adeguado nivel redox para vdrios sistemas enzimdticos. O
aumento acentuado da secrecdo de corticosterdides, apds o
estresse ou administracdo de ACTH, estd associado com uma
rapida diminuigdo na guantidade de ascorbato e colesterol da
adrenal (COX et al., 1967).

A DU, ZANONNI (1961) demonstraram gue a
deficiéncia de dcido ascérbico prejudica a via metabdlica da
finilalanina e da tirosina. Todavia, a agdo do &cido
ascorbico nido é especifica, uma vez gue varios analogos do
dacido ascérbico e mesmo o 2,6-diclorofencl-indofenol possuem
potenciais de redugdo semelhantes, podendc o0s mesmos
substituirem a vitamina nessa fungao.

O mecanismo pelo qual ocorre a deplecgdo do acido
ascérbico das adrenais estimuladas pelo ACTH, ainda nao esta
esclarecido suficientemente. Devido ao aparecimento de niveis
de ascorbato inalterado no sangue venoso das gléndulas, apoOs

estimulagio com ACTH, acredita-se que parte da deplecdo seja
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causada por um "vazamento" da vitamina, relacionadc ao
aumento nao especifico da permeabilidade bidirecional das
membranas das células das adrenals envolvidas, gue se
verifica depois da administracdo do horménio adenchipofisario
estimalante (TEPPERMAN, 1965).

assim, a estimativa biogquimica do dacido ascérbico
tornou—se a base de um ensaio bastante utilizado para o ACTH.
Este método tem mostrado ser muito vantajoso, sendo possivel
usé-lo tanto como uma medida do ACTH de administracdo exégena
(teste de Sayers, feito em rato hipofisectomizado) como do
ACTH de secrecdo enddégena, sendo um indicador da magnitude da
resposta desse hormdbnico adenohipofisdrio ao estresse no

animal intacto (SAYERS, SAYERS, 1949).
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1.4 CONSIDERACOES BIOMETRICAS

guando o©os musculos sdo submetidos a uma
sobrecarga e se fortalecem, normalmente se hipertrofiam. Esse
processo implica numa maior sintese protéica levando a um
espessamento das miofibrilas, proliferagao das ceélulas do
tecido conjuntivo e um aumento no nimero de células satélites
gque circundam cada fibra. Ocorre também aumento do leito
capilar em resposta ao aumento de atividade mnuscular,
possibilitando com isso um maior aporte sanguineo exigido,
evidentemente, pelas necessidades metabdlicas teciduais
aumentadas. Em geral a hipertrofia muscular consiste en
alteracdes estruturais dentro do mescanismo contrdtil de cada
fibra, embora em algumas condigdes possa haver aumento de
novas fibras musculares, ou seja, hiperplasia (VAN LINGE,
1962).

ADOLFSSON et al. (1981) sugerem que a hipdxia
local desenvolvida pelo aumento da demanda de oxigénio
durante o crescimento, exposigdo ao frio ou aumento de
atividade do misculo esguelético pode estimular proliferagao
de capilares.

Quando ratos adultos acostumados a uma vida
sedentdria, eram exercitados numa esteira rolante por
periodos de tempos aumentados diariamente, fol observado que

para baixas duragdes de exercicios (20 & 60 min) nadc havia
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aumento correspondente na ingestao alimentar. Efetivamente a
ingestao alimentar decresceu lentamente, porém
significativamente e o peso corporal tambem decresceu. Para
mais longas duracgdes de exercicios (1 &8 5 ou 6 h), a ingestao
alimentar aumentou linearmente e o peso corporal fol mantido.
Para muito longas duracdes de exercicio, os animais perderam
peso, sua ingestdo alimentar decresceu e sua aparéncia
deteriorou (MAVYER et al., 1954).

Muitos estudos indicam gue o estresse fisico causa
diversas modificacdes morfoldgicas devido as 1intensas
exigéncias metabélicas e gque a hiperfungdo da adrenal
induzida por estimulos estressores produz também hipertrofia
estrutural da propria gléndula, sobretudo na camada
fasciculada, a qual é responsavel pela sintese de
glicocorticéides sob a acgdoc do hormdnio hipofisario ACTH

{NATELSON et al., 1988).



31

2 - OBJIJREITITVOS

Analisar os efeitos do treinamento e do exercicio
agudc de natagdc em ratos, mediante determinac¢des de
paradmetros bioguimicos e biométricos de acordo com os itens

enunciados abaixo.

1. Concentracdo de histamina e de glicogénio dos musculos
gastrocnémio de ratos sedentdrios e treinados,
sacrificados apés o exercicic agudo de natagac com

sobrecarga relativa fixa.

2. Concentracdo de glicogénio hepatico de ratos sedentdrios
e treinados, sacrificados apés o exercicio agudo de

natacao com sobrecarga relativa fixa.

3. Concentracdo de lactato sanguineoc de ratos sedentdrios e
treinados, sacrificados durante o exercicio agudo con
sobrecargas relativas fixa e progressivas; e apds o

exercicio agudo de natacdo com sobrecarga relativa fixa.

4. Concentracao de acido ascérbico da gléndula adrenal de
ratos treinados e sedentdrios, apds o exercicio agudo de

natacdo con sobrecarga relativa fixa.
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Area de seccdo do ventre medial do misculc gastrocnémio e

area de secgdo frontal da glandula adrenal ratos

sedentirios e treinados.

Massa corporal e massa absoluta e relativa da glédndula

adrenal de ratos sedentédrios e treinados.
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3 . METODOI.OGIA

3.1 ANIMAIS

Foram wutilizados ratos (Rattus norvegicus
albinpus, Wistar) machos, com cerca de 3 meses de idade,
pesando entre 250 e 300 g, no inicico do experimento.

Esses animais, classificados no seu nistérico
epidemiolégico como clinicamente saudaveis, foram fornecidos
pelo Biotério Central da UNESP, Campus de Botucatu, 580
Paulo.

A sala de manutencac dos animais foil climatizada
com controle de temperatura entre 24°C a 28°C e um ciclo
regular didrio com 12 h de iuminosidade.

No decorrer do periodo de adaptacao e
experimental, eles permaneceram sob condicdes higiénicas,
dentro de gaiolas pldsticas (méximo 5 ratos por galiola).

Agua e racdo para roedores {Labina - Purina)
foram fornecidas ad 1ibitum e o peso dos animais foi avaliado

semanalmente.

3.2 GRUPOS EXPERIMENTAILS

Com a finalidade de instituir o treinamento fisico, oS

animais foram distribuidos nos dols grupos seguintes.
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Grupo treinado (TRE) - animais submetidos a uma sessao
diaria de 60 min de exercicio de natagdo coletiva com
esforco, 5 dias por semana, durante 45 dias, recebendo
cada animal uma sobrecarga fixa equivalente a 8% de sua
massa corporal.

Grupo sedentdric (SED) - animais mantidos em condigdes
sedentdrias (controle do grupo TRE}.

cada grupo acima citado, foi distribuido em 2

subgrupos de animais resultando em 4 subgrupos de aceordo com

a descricido seguinte.

1.

Subgrupc treinado agudo (TRE-AGD) - animais treinados e
submetidos a uma sesséc de 60 min de exercicio agudo (AGD)
de natacdo coletiva, antes do sacrificio, com sobrecargas
fixas eguivalentes a 8% de suas respectivas mnassas
corporais.
Subgrupo treinado repouso (TRE-REP) - animais treinados e
mantidos em repouso até o momento do sacrificio (controle
do exercicio agude para TRE).
Subgrupo sedentdrio agudo (SED-AGD) - animais sedentarios
e submetidos a uma sess&o de 60 min de exercicio agudo de
natagdo coletiva, antes do sacrificic, com sobrecargas
fixas eguivalentes a 8% de suas respectivas massas
corporais.

Subgrupc sedentdric repouso  (SED-REP) - animais

sedentdrios e mantidos em repouse até o momente do
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sacrificio (controle do exercicio agudo para SED).
Também foram instituidas duas variagdes do
protocolo com sessdes de exercicios de natacgédo individual,
com cargas fixa e progressivas, apds as guals os animais néo
eran sacrificados, conforme descricdo abaixo.

1. Sessdées de 10 min, durante uma etapa de 60 min de
exercicio agudo de natacgdo, com aplicagdo de sobrecargas
fixas equivalentes a 8% das massas corporails dos animais;

2. Sessodes de 5 min, durante uma etapa de 20 min de exercicio
agudo de natagdo, com intervalos de 1 mnin entre as
sessbes, com aplicagdo de scobrecargas progressivas
relativas &s massas corporais dos animais, variando de 0

(auséncia de carga), 5, 8 e 13%.

3.3 EXERCICIO FISICO: RATACAO

0 exercicio fisico de natacado coletiva foi
realizado diariamente num tangue de 100 cm x 80 ¢cm X 80 ¢cm e
o de natacdc individual em tubos de PVC, ambos com dgua a 31
+ 1°C (FIGURA 1A e 1B). Para evitar a ocorréncia de estresse
intenso, advindo do medo natural que os ratos tém normalmente
da &dgua e da profundidade, fol instituideo um periodo de
adaptacao, no gual os animais eram submetidos a sessdes

progressivas de natacdoc com carga, complementadas com nado

livre até os 60 min pré-estabelecidos, aumentandoe 10 nin a
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cada 3 dias até completar 21 dias, marco inicial do
treinamento experimental propriamente dito. Como medida
preventiva, era administrada aos animais controles, sessoOes
esporadicas de contato com a dgua dentro da piscina com a
finalidade de atenuar o efeito estressante do ambiente
agudtico. Nessas sessdes aproveitava-se para refazer as

marcas de identificacdo e examinar os animais clinicamente.
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3.4 CGCLETA DE MATERIAL

A coleta de sangue fol feita, imediatamente, apés
o sacrificio dos animais. A seguir eles foram fixados & placa
cirdrgica e apds a dissecgao e remogdo de tecido muscular,
fol realizada uma laparotomia mediana, para a remocao e
dissecgao do tecido hepdtico e da adrenal (FIGURAS 2 e 3).

As amostras teciduais extraidas dos misculos
gastrocnémios, de ambos os membros dos animais, foram
destinadas as dosagens bioguimicas de glicogénio e histamina
e a4 andlise histoldégica. Elas foram divididas em fragmentos
respectivos, com pesos ao redor de 250 mg, 1500 mg e 100 mg,
em atendimento as exigéncias metodolégicas. Com respeito a
amostra tecidual hepdtica, o fragmento extraido foi de cerca
500 mg. A fim de se obter uma adequada homogeneidade de
amostras, optou-se pela extracao da porgac do terc¢o médio do
ventre medial do misculo gastrocnémio e do lobo inferior do
figado. As gléndulas adrenais foram excisadas integralmente
e divididas em duas porgdes amostrais, uma para a dosagem de

dcido ascorbico e outra para a andlise histoldgica.
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FIGURA 2 - Dissecgfo mostrando o misculo gastrocnémio
de um rato de 350 g.



FIGURA 3 - Disseccdo mostrando a
glandula adrenal (AD) "in situ" de um
rato adulto de 350 ¢.

40
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3.5. HISTOLOGIA

as amostras da porcac do tergo médio do ventre
medial do musculo gastrocnémio, extraidas para a analise
histoldgica, foram colocadas em suportes apropriados e
congeladas em n-hexano e nitrogénio ligquido. Os cortes foram
efetuados no criostato, de forma que se pudesse obter seccbes
rransversais de fibras musculares de 7 pum de espessura. bsses
cortes, colhidos em laminulas e corados pela técnica de
hematoxilina e eosina (H/E) segundo DUBOWITZ, BROOKE (1973),
foram entdo desidratados em série ascendente de dlcoois,
diafanizadas em xilol e montadas em l&minas com resina
sintética (Entelann).

A seguir obteve-se fotomicrografias de campos
escolhidos aleatoriamente e o perfil celular da secgao
transversal das fibras musculares foi medido com auxilio de
mesa digitalizadora "Summa Sketch II e software AUTOCAD".

As glandulas adrenais foram incluidas em parafina
para obtencfo de cortes frontais de 7 upm de espessura, dJue
posteriormente foram corados pela técnica de H/E. A seguir os
cortes foram desidratados em série ascendente de &lcoois,
diafanizadas em xilol e montadas em lé&minas com Entellan. O
perfil da secgédo frontal da adrenal foi medido usando o©

procedimento idéntico ao das sessses musculares.
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3.6 . DETERMINACAO DA HISTAMINA MUSCULAR

A determinacéo do teor de histamina fol efetuada

empregando-se o método fluorimétrico de SHORE et al. (1959),

com modificacdes sugeridas por HAKANSON et al. (1972), e

consistiu de duas etapas:

15

Etapa - Extracdo da Histamina

1. Homogeneizagao em 12 ml de dcido perclérico 0,4 N, repouso

por 5 min e centrifugagado a 1500 rpm.

2. Adicao de 3 ml do sobrenadante em baldo (b,) de vidro, com

conteudo prévio de: 0,5 ml de solucdc de hidroéxido de
s&dio 5 N, 1 g de cloreto de sédio e 10 ml de n—butanol.
Acréscimo ainda de 1 ml de dcido cloridrico 0,1 N, para
corresponder a adigao feita no "baldo de recuperacao®

(descrito a seguir).

3. Agitacdo da mistura por 10 min, transferéncia do conteudo

total para um tubo e centrifugagéo.

Aspiragdo da fase aquosa inferior, desprezando-a, e
subsegiiente lavagem do butanol por agitacgdo com 5 ml 4 e
solugio de hidréxido de sédio 0,1 N, saturada em cloreto
de s6dio, durante 3 min. Tal operacdo consistiu na remogao
da histidina residual, a gual ficaria retida na solugéo de

hidréxido de sdédio.

5. Nova Centrifugacdo e transferéncia de 8 nl de sobrenadante

para um balao (b,) de vidro, com 3 ml de &cido cloridrico
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6,1 N e 15 ml de n-heptano.

6. agitagdc durante 5 min e centrifugagdo do conteudo total
em tubo de wvidro.

7. transferéncia de 2 ml da fase agquosa para um tubo de
ensaio.

2 Etapa - Andlise Fluorimétrica com oftaldialdeido (OPT)

1. Acréscimo de 0,4 ml de solugdo 1 N de hidréxido de sodio
ao extrato &cido no tubo de ensaio.

2. adic8o de 0,1 ml de solugac de OPT a 0,2% em metanol, o
gual reage prontamente com a histamina, formando um
produto que emite especificamente fluorescéncia a 450 nm,
guando excitado a 360 nn.

3. Ap6s 4 nmin, acréscimo de 0,2 nl de solugdo de acido
citrico 2 M a fim de bloguear a reacdc OPT-histamina, por
gueda do pH. A fluorescéncia emitida pelo preoduto final se
mantém por 30 a 40 min.

4. transferéncia da solucdo problema para uma cubeta de
quartzo e leitura num espectrofotofluorimetro (Perkin
Elmer - Modelo 204 a.)

Para cada amostra de musculo, a intensidade de
fluorescéncia relativa, que se obteve da leitura, foi
considerada como igual a soma das intensidade de duas fontes
fluorescentes gque estdac na cubeta: (12) a do produto
histamina-QPT, qgue ¢é especifica; e (2°}) a do solvente e

demais solutos, gque podem fluorescer inespecificamente e
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constituem o branco.
A intensidade de fluorescéncia relativa
correspondente & histamina foi determinada pela equacao I:

F, = F,~ Fy onde

F, = intensidade de fluorescéncia relativa devido & histamina
ligada ao OPT;

F, = intensidade total de fluorescéncia relativa;

FB, = intensidade de fluorescéncia relativa do branco;

A solugd@do do branco fol preparada por meio do
mesmo processc das demais amostras, em acido percldérico 0,4
N, e posterior centrifugagdo. Foram tomados 3 ml do
sobrenadante seguindo os procedimentos descritos no item 2 da
1: etapa.

Para se saber o quanto de histamina =seria
recuperada pele ensaio fluorimétrico, a 3 ®ml do mesnmo
sobrenadante empregado para o branco, acrescentou-se 1 ml de
solucdo de &cido cloridrico 0,1 N contendo 2 ug de histamina
(dicloridrato de histamina). Os 4 ml de solugao histaminica
resultante (solucdoc de recuperagdo), de concentragao 0,5
ug/ml, foram adicionados a um balao (b,, = baldo de
recuperacdc) e prosseguiu-se o tratamento conforme © item 2,
12 etapa.

Admitindo-—se que a referida solugéo de
recuperacio R, acrescentada na concentracao de 0,5 pg/ml no
seu baldo b,., forneca na cubeta uma solucéo de concentracéo

C.wm, €ntdc uma solucdo problema P, acrescentada numa
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concentragdo Cb,,, fornecera na cubeta uma solugao de

oncentracgédo C.,., tal gue é védlida a proporcéo {(eguagao II):

0,5 ug/nml Ch,, 0,5 . Cous
= donde Cbl, =

ccubR Ccu.bP Ccmhk

Com essa eguagdo determinou-se a concentragao
Cb,», de uma solucdc P adicionada num baldo b,, (extrato
muscular), guando se conheclam as concentragdes C.,,, da mesma
solucdo P, e C..x, da solugdo de R, ambas na cubeta.

As concentracdes Come € Cowr LOram determinadas
introduzindo-se as intensidades de fluorescéncia num grafico
de curva padréo.

Em cada experimento foli tracada uma curva padrao
empregando~se solucdes histaminicas de concentragbes 0,05,
0,10, 0,25 e 0,50 ug/ml. Essas concentragdes foram plotadas
contra as respectivas intensidades de fluorescéncia relativa
e determinaram pontos gue definiram uma curva. O branco
padréo foi obtido com o &cido cloridrico 0,1 N, o qual foi
também usado como solvente da histamina.

Para © tratamento fluorescente, fol tomada uma
gquantidade de 2 ml de cada solugaoc padrdo inclusive o branco,
sendo todas colocadas em tubos de ensaio, de acordoc com ©
exposto na 2¢ etapa do ensaio fluorimétricoe.

A aplicacdo da fdérmula (II), a cada amostra
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permitiu determinar sua respectiva concentracédo de adigaoc ao
baldc b,. Porém, ao passar para o balao b;, a histamina
contida na amostra 7J& tinha sofrido dois processos de
diluicéo.
1¢ Processo: ocorreu quando o tecido foi homogeneizado em 12

nl de &cido perclérico 0,4 N (eguagao III).

IVap[ nl +E\?a’ mi
F, = onde
B

Fru = fator gue indica guantas vezes a concentragao

histaminica se tornou menor no processo de

diluicao.
vap ml = médulo do volume de &cido perclérico.
va’ ml = médule do volume da amostra de tecido.
Ma g = m&dule da massa da amostra.

20 Processo: ocorreu pelo fato de 3 ml da solugdo da amostra
serem diluidos a 4 ml, pelo acréscimo de 1 ml da solugao 0,1
N de &cido cloridrico ao baldo b,. Esta diluicao foi definida

pela eguacgéo IV.
Fpo = 4/3

Era nessa concentracéo, apdos sofrer duas
diluicbes consecutivas, que a histamina permanecia no balao
b,. Logo, multiplicando-se a concentragac Cb,., encontrada
através da férmula II, por ambos estes fatores, determinou-se
a concentracao real de histamina (CHT) nas amostras teciduais
(equacgdo V).

!VAP i ml + [ Vza'lml 4 Counr

CHT (ug/g) = . — . 0,5 .
lMal g 3 Counr
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3.7 . DETERMINACAO DO GLICOGENIO MUSCULAR

2 determinacac de glicogénio foi realizada
empregando o método de SJIORGREEN et al. (1938) para extracéo
e © nmétodo de HASSID, ABRAHAMS (1957), para ensaio
colorimétrico, consistindo de 2 etapas:

1* etapa: Extracdo do glicogénio

1. Homogeneizacdo das amostras de tecido muscular (em torno
de 250 mg), as guais foram colocadas em tubos de
ensaio de 15 ml, com conteudo prévio de 1 ml de solugéo
concentrada de hidréxido de potdssio a 30%.

2. Selagem dos tubos, com bolas de vidro e permanéncia deles
en banho maria durante 60 min, para digestéo do tecido.

3. Agitacéo mecénica dos tubos durante 1 min e enm seguida a
adicao de 0,1 ml de solucdo de sulfato de sodio saturado.

4. Adicao de 3,5 ml de &lcool etilico e agitagdo constante em
&qua fervente, usando bastdes de vidro, até o inicic da
ebulicdo do dlcool.

5. Centrifugacio a 3000 rpm durante 5 min com retirada do
sobrenadante com ajuda de trompa d’dgua.

6. Diluicdo do precipitado do fundo com 1 ml de agua
destilada, previamemte aguecida, agitando fortemente em
seguida a mistura.

7. Nova adicdo de 3,5 ml de 4&lcool etiiico e agitagao

constante em dgua fervente, usando bastdes de vidro, ateé
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o inicio da ebulicdo do &élcool.

8. Nova centrifugacd&c a 3000 rpm durante 5 min, com retirada
sobrenadante com ajuda de trompa d’agua.

9. Diluicao para 5 ml de 4&gua destilada em Dbalodes
volumétricos.

2* etapa: Colorimetria com antrona

A determinacao colorimétrica do conteudo de
glicogénioc das amostras musculares homogeneizadas, foi feita
de acordo com o procedimento seguinte.

1. Fol colocado em cada tubo 0,2 ml de homogenado de
masculo com acréscimo de 0,8 ml de &gua destilada.

2. Adicdo de 2 ml da solugdo de antrona e posterior
agitacdo mecéanica.

3. Pérmanéncia da amostras em banho fervente durante 15 min
e posterior resfriamento & temperatura anbiente das
mesmas.

Foi tracada uma curva padréo empregando-se
solugdes de concentracdes 10, 20, 40, 60 e 80 ug/ml
preparadas a partir 0,5, 1, 2, 3 e 4 ml da solugdc mae de
glicose (200 mg/100 ml). Essas concentracgdes foram plotadas
contra as respectivas intensidades colorimétricas relativas
e determinaram pontos gue definiram uma curva. O padréao
branco foi obtido com 1,0 ml de &agua destilada e 2 ml de
solucédo de antrona.

Os procedimentos empregados para a determinacao
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dos padroées seguiram os passos abaixo descritos.

1. Adigao de 2 ml de solucdo de antrona (200 mg de antrona
diluido em 100 ml de &cido sulfiurico concentrado)} aocs
+rubos numerados de P10 a P80, contendo, previamente, 1 1
dos respectivos padrdes preparados.

3. Ap6s permanéncia dos tubos durante 15 min em banho-maria
os mesmos foram retirados do banho e resfriados a
temperatura ambiente.

A leitura dos padrdes e das amostras foram feitas
no espectrofotémetro B 382 - Micronal: o comprimento de onda
usado foi de 650 nm) e 0 aparelho fol zerado com o branco. O
cdlculo da concentracdo de glicogénio (CGT), foi efetuado

utilizando a eguacgdo abaixo:

va 1

CET (mg/100 mg) = . . . D.O . 0,1
n {(mg) va (ml)
vd = wvolume da diluicéo;
m = massa tecidual;
Va = volume da amostira;
a = gsomatério (T) das concentrag¢des dos padrdes dividido Z
das concentracdes das absorbancias dos padroes;

D.0 = densidade 6tica ou absorbincia da amostra;
0,1 = fator de corregaéoc do calculo;
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3.8. DETERMINACAO DO GLICOGENIO HEPATICO

A determinacéao do glicogénio hepdtico foi efetuada
de modo semelhante =a do muscular, sendo ressaltadas as
diferencas adiante descritas.

1. Os fragmentos extraidos do figado, apds o sacrificio dos
animais, foram fracionados de modo a se obter um peso ao
redor de 500 mg, por isso, necessitando, de 2 ml de
solucdc concentrada de hidréxido de potédssio a 30%, para
a digestdo tecidual.

2. A precipitacao de glicogénio hepatico foi feita em 0,1
ml de sulfato de sdédio e 7 ml de etanol e, apds a
extracdo, o precipitado foi suspenso em 25 ml de &agua

destilada deionizada.

3.9. DETERMINACAC DO LACTATO SANGUINEOC

O sangue foi coletado da cauda dos animais em
tubos capilares previamente heparinizados e calibrados para
25 ul e a seguir diluidos em 50 pl de solugdo de fluoreto de
sédio a 1%. A concentracéo de lactato foi determinada através
do aparelho "“Model Y¥YSL 2300 STAT Glucose and L-Lactate
analyzer® "Yellow Springs Instrument Co., Inc., EUA",
gentilmente cedide pela Procyon Instrumentacdo Cientifica

Ltda., Sdc Paulo - S5P.
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0 principic de operacdo desse aparelho para
determinacdo do 4&cido 1léatico baseia-se primariamente na
existéncia de um sensor de prova e trés camadas de membranas.
3 camnada média contém a enzima L-lactato oxidase (LO,), numa
forma imobilizada.

2 face da prova, coberta pela membrana, esta
cituada em uma cémara contendo tampdaoc na qual é injetada a
amestra. Uma parte do substrato difunde através da membrana
e guando em contato com a enzima L-lactato oxidase o mesmo &
rapidamente oxidado produzindo peréxido de hidrogénio {(H)0.)
(reacao 1). O perdéxido de hidrogénio é entdo oxidado no anodo
de platina produzindo eleétrons (reacao 2).

f.—lactato + 0, = piruvato + H0, (reagdo 1)

LO,

H.O, - 2H, + 0, + 2" (reagido 2)

anodo de PT

Um equilibrio dinamico é encontrado, guando a taxa
de produgdo de perdxido de hidrogénio e a taxa na gual o
mesmo deixa a camada gue contém a enzima sao eguivalentes,
fato indicado por um steady state de resposta. 0 fluxo de
elétrons € linearmente proporcional a concentracdoc steady
state de perdxido de hidrogénio e, portanto, proporciocnal a

concentracao de lactato.
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3.10. DETERMINACAC DE ASCORBATO DA GLANDULA ADRENAL

A determinacaoc do acido ascérbice foli realizada
utilizando o método de MINDLIN, BUTLER (1938).

0 procedimento consistiu em macerar a adrenal com
1 ml de acido perclérico 0,4 N, acrescentar 5 ml de &cido
metafosférico 2,5% e a seguir filtrar o produto cobtido. Essa
operacdo foi realizada dentro de uma caixa de isopor CoOm
gelo, pelo fato de dcido ascérhico ser uma substéncia
facilmente oxidavel.

0 métcdo utilizado para a determinacdo do &acido
ascérbico foi baseado na capacidade dessa vitamina em reduzir
o 2,6-diclorofenol-indofenol, substéancia gue possul a
propriedade de apresentar cor azul em solugdo neutra e COr
rosa em solucdo dcida. Seu uso nessa andlise, baseia-se no
fato de ser o ascorbato, essencialmente, uma das poucas
substéncias conhecidas gque em extrato dcido reduz o 2,6~
diclorofenol-indofenol numa forma descolorida ou mesmo
incolor, em pH entre 1 a 4.

para a determinacdc do &cido ascorbico foram
empregadas as solugodes abaixo especificadas.

1. Solucdo A - solugéo de cor preparada a partir da diluicgao
de 30 mg de s-6-Diclorofenolindofencl em 500 ml de agua
destilada.

2. Solucéo B - solugdo tampao preparada a partir da diluicgéo
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de 22,65 g acetato de sédio e 1,3 ml de solugdo de acido
acético 0,5 M em dgua destilada até completar o volume de
500 ml.

3. Solugdo C ~ preparada a partir da adigdo de 1 volume de
solugdo A (corante) e 1 volume de solugac B (tampao).

4. Solugdo concentrada de &acido ascdrbico - preparada a
partir da diluicdo de 10 mg de dcido ascérbico em 10 ml de
acido metafosférico a 2,5 %.

5. Solucdo mide - preparada a partir de 100 ul da solugéo
concentrada de &cido ascérbico, a gual foi novamente
diluida em 10 ml de &cido metafosférico a 2,5% (10 ug/ml).

Foi +tracada uma curva padraoc emnpregando-se
solugdes de dcido ascédrbico com concentracgdes de 2, 4, 6, 8
e 10 pg/ml, preparadas a partir da solugdo mae de 4&cido
ascorbico (10 ug/ml) e dcido metafosfoérico a 2,5%. Essas
concentracoes foram plotadas contra as respectivas
intensidades colorimétricas e determinaram pontos dgue
definiram uma curva. O branco fcoi obtido com 1 ml de &gua
destilada e 1 ml de sclugéao C.

A determinacdo de ascorbato foi feita, a partir
de um volume de 0,5 ml de amostra, acrescentado: 0,5 ml de
adcido metafosférico a 2,5% e 1 ml de solugao C.

A leitura dos padroes e das amostras foram
realizadas no espectrofotémetrc B 382 - Micronal, utilizando

o comprimento de onda de 520 nm. O zero do aparelho foi
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ajustado com 2 ml de s4cido metafosférico a 2,5%.
0 calcule da concentragédo do ascorbato tecidual (CAT) foi
efetuado de acordo com a seguinte egquacao:

anm (pg/ml) . vad (ml)

CAT ug/mg =
m (mg)
CAT = concentracdo de ascorbato tecidual;
Am = concentracdo da amostra;
vd = volume da diluigdo - solugdo de 4cido perclérico 1
ml acrescida de 5 ml de &cido metafosférico a 2,5%
m = massa da glandula adrenal.

3.11. 'TRATAMENTO ESTATISTICO

Procurando atender as exigéncias do modelo
matemdtico mais recomendavel para cada campo dos
delineamentos estatisticos, foram aplicados os testes abaixos
(CAMPOS, 1983; ANDERSEN, 1991). O nivel de significéancia
estabelecideo fol de P<0,05.

1. Paramétrico t de Student e nao paramétrico Mann Whitney
aos valores biogquimicos néo pareados, referentes as
concentracdes de histamina, glicogénic, lactato e acido
ascorbico; inclusive aos valores biométricos ndo pareados
referentes aos aspectos macro e microestruturais corporais
e teciduais.

2. Ndo paramétrico de Friedman, Kruskal-Wallis e Mann Whitney
e seus respectivos complementares aos valores pareados,

referentes as concentragdes de lactato sanguineo.
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<k - RESUILLTADOS

4.1 ANALTSES BIOQUIMICAS - EFEITO DO TREINAMENTC E DO

EXERCICIO AGUDO DE NATACAO

4.1.1 HISTAMINA MUSCULAR - EXERCICIO COM SOBRECARGA FIXA

Nessa condicd@o experimental, o temps total de
exercicio de natacdo foi de 60 min, COm aplicagao de
sobrecarga fixa equivalente a 8% das respectivas massas
corporais dos animails.

Os resultados dos contetdos de histamina
(subgrupos néo pareados) obtidos dos ratos treinadeos, apdés o
exercicio agudo de natacdo e em Irepouso, representados na
TABELA I e FIGURA 4, nao indicaram diferencas significativas,
quando comparados aos conteudos obtidos dos ratos sedentéarios
nas mesmas condicdes (TRE-REP vs SED-REP ou TRE-AGD vs SED-
AGD) .

Nio obstante, com respeito as comparagdes feitas
entre os subgrupos de ratos pertencentes ao mesmo grupo,
foram observadas as diferencas estatisticas significativas,
P < 0,05, mencionadas nos itens abaixo.

1. Os ratos treinados apresentaram, apés O exercicio agudo
de natacdo, uma concentracédo de histamina muscular mais
elevada do que a encontrada em repouso ({TRE-AGED vs TRE-

REP).
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2. Os ratos sedentarios apresentaram, apoés o exercicio agudo
de natacéo, uma concentracao de histamina muscular mais
elevada do gue a encontrada em repouso, porém muito mais
pronunciada do que aguela encontrada nos ratos treinados

agudos. (SED~AGD vs SED-REP).
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TABELA I - Concentracdes de histamina do musculo gastrocnémio
de ratos sedentdrios sacrificados a partir do repouso
(SED-RED) e apds 60 min de exercicio agudo de natacgao, com
sobrecargas eguivalentes a 8% das respectivas massas
corporais (SED-AGD); e de ratos treinados em repouso
(TRE~REP) e apdés exercicic agudo de natagao (TRE-AGD) nas
mesmas condig¢des. Dados expressos como média e desvio padréo.

Histamina muscular (pg/9)

SED-REP (N = 18) 2,50 + 0,28
SED-AGD (N = 15) 3,05 + 0,61
TRE-REP (N = 13) 2,43 x 0,44
TRE~AGD (N = 24) 2,85" * 0,50

Resultados do teste t Student ndo pareado, significéncia ao
nivel de P<0,05: tu.. (valor calculado de t} 2 a tee (Vvalor
critico de t}.

tC‘.’RﬁT tC.ALC
*SED AGD vs SED REP - 2,042 3,498
BMRE AGD vs TRE REP - 2,030 2,539
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4.1.2. CLICOGENIO MUSCULAR - EXERCICIO COM SOBRECARGA FIXA

Nessa condicd@o, o tempo total de exercicio de
natagdo foi de 60 min, com sobrecarga equivalente a 8% das
respectivas massas corporais dos animais.

Osg resultados referentes ao glicogénio muscular,
apresentados na TABELA IX e FIGURA 5, indicaram diferencas
estatisticas significativas, P<0,05, nas comparacgdes
efetuadas entre todos os subgrupos, conforme os itens citados
abaixo.

1. Diminuicdo das concentragdes de glicogénio muscular nos
subgrupos de ratos +treinados e sedentdrios, apés o
exercicio agudo de natacdo, guando conmparados aos
respectivos subgrupos em repouso (TRE-AGD vs TRE-REP e
SED—AGD vs SED-REP).

2. Elevacgao da concentragdo de glicogénio muscular obtida no
subgrﬁpo de ratos treinados, apés o exercicio agudo, en
relacdo & obtida no subgrupo de ratos sedentdrios nas
mesmas condigdes (TRE-AGD vs SED-AGD).

3. Elevacdo da concentracdo de glicogénio muscular encontrada
no subgrupo de ratos treinados em repouso, ¢uando
comparada & encontrada no subgrupo de ratos sedentarios

tambén em repousc (TRE-REP vs SED-REP).
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TABELA II -~ Concentragdes de glicogénio, obtidas do misculo
gastrocnémio de ratos sedentdrios, sacrificados no repouso
(SED-REP) e apés 60 min de ewxercicio agudo de natagao, com
sobrecargas equivalentes a 8% das respectivas massas
corporais(SED-AGD); e de ratos treinados, sacrificados no
repousc (TRE-REP) e apds exercicio agudo de natagdoc nas
mesmas condicdes (TRE-AGD). Os dados estdo expressos como
média e desvio padréo.

Glicogénio muscular (mg/100 mg)

SED-REP (N = 17) 0,64 + 0,12
SED—-AGD (N = 15) 0,26 + 0,09
TRE-REP (N = 18) 0,78° * 0,08
TRE—-AGD (N = 16) 0,41 + 0,06

Resultados do teste t Student nao pareado, significéncia ao
nivel de P<0,05: t.,. (valor calculado de t) 2 a0 tgy, (valor

critico de t)}.

tCRtT tmbc
*SED AGD vs SED REP 2,042 10,000
BPRE AGD vs TRE REP 2,042 15,090
“TRE REP vs SED REP 2,042 4,083

TRE AGD vs SED AGD 2,045 5,493
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4.1.3 GLICOGENTO HEPATICO — EXERCICIO COM SOBRECARGA FIXA
Nessa condicdo, o tempo total de exercicio de
natacdc foi de 60 min, com aplicagdo de sobrecargas
equivalentes a 8% das respectivas massas corporais dos
animais.
Os resultados ilustrados na TABELA 11l e FIGURA

6, indicaram diferencas significativas entre todos subgrupos

citados nos itens abaixo (P5¢,05).

1. Diminuicdo dos conteudos de glicogénio hepdtico dos
subgrupos treinado agudo e sedentdrio agudo, gquando
comparados aos conteddos dos respectivos subgrupos
treinado repouso e sedentdrio repouso, sendo que o ultimo
subgrupce sofreu uma deplegdo mais intensa (TRE-AGD vs TRE-
REP e SED-AGD vs SED-REP).

2. Aumento do conteddo de glicogénio hepdtice do subgrupo
treinado repousc em relacgdc ao encontrado no subgrupo
sedentdrio repouso (TRE-REP vs SED-REP).

3. Aumento do conteddo de glicogénio hepético encontrado no
subgrupo treinado agudo gquando comparado ac encontrado no

subgrupo sedentdric agudo (TRE~AGD vs SED-~AGD]).
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TABEL2Z III ~ Concentracbes de glicogénio hepadtico, obtidas de
ratos sedentdrios, sacrificados no repouso (SED-REP) e apos
60 min de exercicio agudo de natagdo, com sobrecargas
equivalentes a 8% das respectivas massas corporais (SED-AGD);
e ratos treinados, sacrificados no repousc (TRE-REP) e apos
exercicio agudo natacdo nas mesmas condigbes (TRE-AGD).Os
dados estdo expressos com média e desvio padrao.

Glicogénio hepatico (mg/i00 mg)

SED—REP (N = 17) 4,14 + 1,97
SED—-AGD (N = 15) 2,29* * 0,89
TRE—REP (N = 18) 5,52° + 1,74
TRE~AGD (N = 16) 3,43 + 0,75

Resultados do teste t Student ndo pareado, significéancia ao
nivel de P<0,05: t.,. {(valcr calculado de t) 2z ac tes (valor
critico de t).

tcRI‘x’ tc.u,c
*SED AGD vs SED REP - 2,042 3,344
BI'RE AGD wvs TRE REP -~ 2,042 4,446
“TRE REP vs SED REP - 2,042 2,200
"TRE AGD vs S5ED AGD - 2,045 3,866



64

Agudo

Repouso

Agudo

Hepouzo

Glicogénio hepéatico {mg/100mg)

o8

hepdtico de
sacrificados no

xercicioc agudo de natagao com sobrecarga.

-

icogénio

e treinados (TRE),

(SED)

FIGURA 6 - Médias das concentracgbes de gl
repouso e apos e

ratos sedentarios



65

4.1.4 LACTATO SANGUINEO — ETAPA UNICA DE BEXFERCICIO COM

SOBRECARGA FIXA

Nessa condicd&c, o tempo total de exercicio de
natacdoc foi de 60 min, com aplicagdo de sobrecargas
equivalentes a 8% das respectivas massas corporais dos
animais.

O0s resultados representados TABELA IV e FIGURA 7,
revelaram diferencas significativas, P < 0,05, entre os
subgrupos abaixo citados.

1. Ao aumento da concentracio de lactato do subgrupo treinado
agudo, gquando comparadc ac do subgrupo treinado repouso
(TRE~AGD vs TRE-REP]).

2. Ao aumento do contetido de lactato do subgrupo sedentario
agudo, gquando comparado ac do subgrupo sedentdrio repousc
(SED~AGD vs SED-REP).

3. Ao aumento do conteido de lactato do subgrupo treindo
agudo, quando comparado ao do subgrupo sedentdrio agudo

(TRE~AGD vs SED-AGD).
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TABELA IV - Concentracdes de lactato sanguineo, obtidas de
ratos sedentdrios sacrificados a partir de repouso (SED-REP)
e apdés 60 min de exercicio agudo de natagdo com carga
equivalente a 8% do peso corporal (SED-AGD); e de ratos
treinados em repouso (TRE-REP) e apés exercicio agudo de
natac&o nas mesmas condigbes (TRE-AGD). Os dados estéao
expressos como média e desvio padrao.

Lactato sanguineo {mM)

SED-REP (K = 17) 1,46 + 0,27
SED~AGD (N = 15) 2,20* + 0,50
- PRE-REP (N = 18) 1,44 + 0,37
TRE-AGD (N = 16) 1,75% + 0,39

Resultados do teste t Student nao pareados, significancia ao
nivel de P<0,05: t.,. (valor calculado de t) 2 ao tyy (valor
critico de t).

tCRI*I‘ tCALC
*SED AGD vs SED REP ~— 2,042 5,297
BTRE AGD vs TRE REP - 2,042 2,377

“TRE AGD vs SED AGD - 2,045 2,804
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4.,1.5 LACTATO SANGUINEO - SESSOES DE EXERCICIO COM
SOBRECARGA FIXA

Nessa condicdo, o tempo total de exercicio de

natacéo foi de 60 min e a sobrecarga utilizada manteve-se

eguivalente a 8% da massa corporal de cada animal. O lactato

sanguineo foi avaliado no repouso ¢ apés cada uma das 6

sessdes de 10 min, com intervalo de 1 min entre as sessdes.

4.1.5.1 SUBGRUPOS SEDENTARIOS

Com relacd@o as comparagdes feitas entre as
sessdes do grupo de ratos sedentdrios (TABELA V e FIGURA 8),
excetuando as comparacdes feitas com relacdo ac repouso (SED
10, 20, 30, 40, 50 e 60 min vs SED REP; P<0,05), os
resultados apresentados nao mostraram diferencas

significativas entre as concentracdes de lactato das sessoes.

£.1.5.2 SUBGRUPOS TREINADOS
0s resultados constantes na TABELA V e FIGCURA 8,
obtidos das sessdes do grupo de ratos treinados, guando
comparados entre si (subgrupes pareados), apresentaram as
diferencas significativas, P<0,05, referidas abaixoc.
1. Os conteudos de lactato, obtidcs no final de cada uma das
sessdes, estiveram elevados em relagcdo ao conteudo
encontrado no repouso (TRE 10, 20, 30, 40, 50 e 60 min vs

TRE REP).
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Os contendos de lactato obtidos, ao final da guinta sesséo
e sexta sessdac de natacdo apresentaram—-se aumentados,
quando comparados ao conteuddo obtido no final da segunda

sessado (TRE 50 min vs 20 min e TRE 60 min vs TRE 20 min).

4.1.5.3 SUBGRUPOS SEDENTARIOS E TREINADOS

O0s resultados das sessbes do grupo de ratos

sedentirios, gquando conmparados com os resultados das sessbes

do grupc de treinados (subgrupos nao pareados), revelaran

diferencas significativas, P<0,05, de acordo com os itens

abaixo (TABELA IV e FIGURA 7).

1. O contetdo de lactato obtido no final da segunda sessao de

natagdo do grupo de ratos sedentdrios, apresentou-se
aumentado, guando comparado ao conteido obtide na sessao
correspondente do grupo de ratos treinados (TRE 10 min vs
SED 10 min).

O contetido de lactato obtido no final da terceira sesséo
de natacdo do grupo de ratos sedentdrios, mostrou-se
aumentado, guando comparado ao conteido obtido no final
sessdo correspondente do grupo de ratos treinados (TRE 20
min vs SED 20 min).

A TABELA VI mostra uma tdbua de freqgiiéncias, na

gqual esté&o representadas as duas distribuigdes dos valores

individuais de lactato dos grupos treinado e sedentario.

Comparando os dois grupos, observa-se gue os limites mais
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baixos dos intervalos de classe dos wvalores de lactato,

apresentam-se no grupo dos treinados.
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TABELA V - Concentragdes de lactato sanguineo obtidas de
ratos sedentdrios (SED) e treinados (TRE} no repousc (0) e
apés cada 10 min, durante 60 min de exercicio natagdo, con
sobrecarga. Os dados estdo expressos como nédia e desvio
padréao.

Lactato sanguineo (mM)

SEDR-0 (N=16) 1,67% % 0,40 TRE-0 (N=17) 1,35 + 0,40
SED-10 (N=16) 9,76 % 2,65 TRE-10 (N=17) 7,92° £ 2,17
SED-20 (N=14) 12,35 % 2,96 TRE-20 (N=17) 8,69 + 3,34
SED-30 (N =9) 11,05 % 4,75 TRE-30 (N=17) 7,64 * 3,83
SED 40 (N =7) 9,34 * 4,87 TRE-40 (N=17) 6,74 * 4,07
SED 50 (N =6) 7,28 % 5,12 TRE-50 (N=17) 5,94 + 4,21
SED 60 (N =6) 7,33 % 5,74 TRE~60 (N=17) 5,39 + 4,21

Resultados do método das comparacgdes miltiplas, contraste do
teste Kruskal Wallis®™ e Friedman™ - significéncia ao nivel de
P<0,05: diferenca entre subgrupos pareados (R~R;)] 2 &
diferenca minima significativa (d.m.s.).

*SED~0 vs SED-10, SED-20, SED-30, SED-40, SED-50, SED-60 -
(R ~R;)}) > d.m.s.

EPRE~-0 vs TRE-10, TRE-20, TRE-30, TRE-40, TRE-50, TRE-60 -+ B
(R,—R,) » d.m.s.
IR, ~R;) d.m.s.
ITRE 60 min vs TRE 10 min -~ 40,00 37,14
TPRE 60 min vs TRE 20 min - 45,50 37,14

Resultados do teste Mann Whitney, significéncia ao nivel de
P < 0,05: U,,. (valor calculado de U) £ ao Uge (valor critico
de 1)

UCRf'r Ucm
RE 10 min vs SED 10 min - 81 77
MTRE 20 min vs SED 20 min -~ 77 50
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Lactato sanguineo {mM)
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i H | }
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FIGURA 8 - Concentragdes de lactato sanguineo de ratos
sedentédrios (SED) e treinados (TRE) no repouso (0) e apos
cada 10 min, durante 60 min de exercicio agudo natag&o, conm
sobrecarga.
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TARBELA VI -~ Tdbua de fregiiéncia (F) de valores percentuais
de lactato de ratos sedentarios (SED) e treinados (TRE},
no repouso e apdés cada 10 min, durante 60 min de natacao.

Classe (TRE) F % Classe (SED) ¥ %
Repouso
0,90 < 1,40 10 58,82 1,10 < 1,40 4 25,00
1,40 < 1,90 6 35,29 1,40 < 1,70 4 25,00
1,90 < 2,40 0 , 00 1,70 < 2,00 4 25,00
2,40 < 2,90 1 5,88 2,00 < 2,30 1 6,25
2,30 < 2,60 3 18,75
10 minutos (1@ sesséo)
4,50 < 6,30 4 23,53 5,10 < 7,60 3 18,75
6,30 < 8,10 5 29,41 7,60 < 10,10 7 43,75
8,10 < 9,90 5 29,41 10,10 < 12,60 5 31,25
9,86 < 11,70 2 11,76 12,60 < 15,10 g 00
11,70 < 13,50 1 5,88 15,10 < 17,60 1 6,25
20 minutos (2* sessao)
3,50 < 6,20 5 29,41 6,30 < 9,00 2 14,29
6,20 < 8,90 2 11,76 9,00 < 11,70 4 28,57
8,90 < 11,60 8 47,06 11,70 < 14,40 b5 35,71
11,60 < 14,30 1 5,88 14,40 < 17,10 3 21,43
14,30 < 17,00 1 5,88
_ 30 minutos (3% sessdo)
2,60 < 5,60 6 35,29 4,00 < 9,00 3 33,33
5,60 < 8,60 4 23,53 5,00 < 14,00 3 33,33
8,60 < 11,60 4 23,53 14,00 < 19,00 2 22,22
11,60 < 14,60 2 11,76 19,00 < 24,00 1 11,11
14,60 < 17,60 1 5,88
40 minutos (4* sessao)
2,00 < 5,30 8 47,06 3,90 < 8,50 3 42,86
5,30 < 8,60 5 29,41 8,50 < 13,10 2 28,57
8,60 < 11,90 2 11,76 13,10 < 17,70 2 28,57
11,90 < 15,20 1 5,88
15,20 < 18,560 1 5,88
50 minutos (5® sessdo)
2,10 < 5,50 10 58,82 3,00 < 9,00 5 83,33
5,50 < 8,90 3 17,65 9,00 < 15,00 0 ,00
8,90 < 12,30 2 11,76 15,00 < 21,00 1 16,67
12,30 < 15,70 1 5,88
15,70 < 19,10 i 5,88
60 minutos (6® sessao)
1,50 < 4,92 11 64,71 3,30 < 9,80 5 83,33
4,92 < 8,34 3 17,65 9,80 < 16,30 O ,00
8,34 < 11,76 1 5,88 16,30 < 22,80 1 16,67
11,76 < 15,18 1 5,88
15,18 < 18,60 1 5,88
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4.1.6 LACTATO SANGUINEC - SESSOES DE EXERCICIO COM
SOBRECARGAS PROGRESSIVAS

Nessa condicdo experimental, ©s resultados

pareados das concentracdes de lactato sanguineo 4os grupos
sedentdarios e treinados, foram obtidos apos 4 sescsbes de 5
min, com intervalos de 1 min entre as sessées, o tempoc total
do exercicio foi de 20 min e a sobrecarga aplicada foi
progressiva, equivalendo a 0% (1* sessdo), 5% (2¢ sessio), 8%

(32 sessdo) e 13% (4: sessdo) da massa corporal de cada rato.

4.1.6.1 SUBGRUPOS SEDENTARIOS

0s resultados obtidos das sessdes do grupo de
ratos sedentdrios, guando comparados entre si (subgrupos
pareados), néoc apresentaram diferencgas signi’icativas guando

a 1t sessao foi comparada com a 3* sessdo (SED 5% vs SED 8%).

contudo, foram encontradas diferengas significativas entre as

demais sessdes, P<0,05, TABELA VII e a FIGURA 9, conm
referéncia aos itens abaixo.

1. Aumentos dos contetidos de lactato obtidos no final da 2°¢,
32 e 4& sessdes de natacdo, guando comparados aos
contetidos obtidos no final da 1¢ sess@o (SED 5, 8 e
13% vs SED ©%).

5. Aumento do conteudo de lactato obtido no final da 4°
sessao de natacdo, guando comparado ao obtido no final da

2¢ g 3: sessdes (SED 13% vs SED 5 e 8%).
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4.1.6.2 SUBGRUPOS TREINADOS
Nao foram observadas diferencas significativas na
analise das sessdes do grupo de ratos treinados, guando seus

resultados foram comparados entre si (subgrupos pareados)

4.1.6.3 SUBGRUPOS SEDENTARIOS E TREINADOS

Os resultados das concentragbes de lactato
obtidos das sessdes aplicadas ao grupo dos ratos treinados,
guando comparados com oOs das sessbes correspondentes ac grupo
dos sedentadrios (subgrupos ndo pareados) estao representados
na TABELA VII e FIGURA 9. 2 ocorréncia de diferenca
estatistica significativa, P<0,05, fol observada somente na
comparacdo entre as 12 sessfes, cujo resultado apresentou
aumento do contetdo de lactato no subgrupo dos treinados, en
relacio ao dos sedentarios, (TRE 0% vs SED 0%).

A TABELA VIITI mostra uma tabua de fregliéncia, na
gual pbdde-se evidenciar as diferengas entre os valores de
lactato do grupe SED en comparagac ac grupo TRE, indicando a
predominic de mnenores intervalos de classe, no grupo dos

animais treinados em relagdo aos sedentdrios.
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TABELA VII- Concentragdes de lactato sanguineo obtidas de
ratos sedentarios (SED) e treinados (TRE) apos cada intervalo
de 5 min com 0% (sem carga), 5%, 8% e 13% das suas massas
corporais, durante 20 min de exercicio de natagédo.

Lactato sanguineo (mM)

SED 0% (N=15) 7,14° + 1,13 TRE® 0% (N=11) 8,33 + 1,17
SED 5% (N=15) 9,34 + 1,16 TRE 5% (N=11) 9,36 =+ 1,55
SED 8% (N=13) 10,47 + 1,77 TRE 8% (N=11) 9,71 £ 2,48

SED 13% (N=12) 11,94 + 1,77 TRE 13% (N=11) 10,14 % 3,00

Método das comparagbes miltiplas, complementar do teste
Kruskal-Wallis - significéancia ao nivel de P<0,05: diferenga
entre subgrupos pareados (R,~R;) 2 & diferenga minima
significativa (d.m.s.).

(R,-R,}) d.m.s.

*SED 13% vs SED 5% = 17,55 9,97
®SED 13% vs SED 8% - 9,51 9,21

*SED 0% vs SED 5%, SED 8%, SED 13% - ™(R,~R;) > d.nm.s.
'RE 0% vs TRE 5%, TRE 8%, TRE 13% -~ ™(R;-R,} > d.m.s.

Resultado do teste "Mann Whitney", significéncia ac nivel de
P £ 0,05: U,,. (valor calculado de U} £ ac Ugy (Valor critico
de U.

UCRIT Umm

“TRE 0% vs SED 0% - 50 43

Obs.:
SED-REP - 1,65
TRE-REP — 1,80
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FIGURA O - Concentragdes de lactato sanguinec de ratos

sedentdrios (SED) e treinados (TRE) apds cada sessSac de 5 min
(intervalc de 1 min) com 0% (sem carga), 5%, 8% e 13% das
suas massas corporais, durante 20 min de exercicio agudo de
natacao.
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TABELA VIII- Tdbua de fregiiéncia (F) de valores de lactato
determinados em ratos sedentarios (SED) e treinados (TRE),
apés cada intervalo de 5 min com 0% (sem carga), 5%, 8% e 13%
das suas massas corporais, durante 20 min de exercicio de
natagao.

Classe (SED) F % Classe (TRE) F %
0% (1@ sessdo)

5,00 < 6,15 3 20,00 6,90 < 8,10 6 54,55

6,15 < 7,30 6 40,00 8,10 < 9,30 3 27,27

7,30 < 8,45 2 13,33 8,30 < 10,50 1 9,089

5,45 < 9,60 4 26,67 10,50 < 11,70 1 2,09

5% (2* sessdo)

6,90 < 7,90 2 13,33 7,20 < 8,60 4 36,36

7,90 < 8,90 3 20,00 8,60 < 10,00 3 27,27

8,90 < 9,80 4 26,67 10,00 < 11,490 3 27,27

8,90 < 10,90 6 40,00 11,40 < 12,80 1 9,09

8% (3* sessao)

7,50 < 8,95 3 23,08 6,50 < 9,20 6 54,55
£,85 <« 10,40 3 23,08 9,20 < 11,90 3 27,27
10,40 < 11,85 4 30,77 11,90 < 14,60 1 9,09
11,85 < 13,30 3 23,08 14,60 < 17,30 1 9,09
13% (4* sessio)

8,20 < 14,20 2 16,67 6,20 < 9,10 4 36,36
10,20 < 12,20 5 41,67 9,10 < 12,00 5 45,45
12,20 < 14,20 4 33,33 12,00 < 14,90 i 9,09
14,20 < 16,20 1 8,33 14,90 < 17,80 1 9,09
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4.1.7 ACIDO ASCORBICO - EXERCICIO COM SOBRECARGA FIXA

Nessa condicdo, o tempo total de exercicio de
natacdo foi de 60 min, com aplicagao de sobrecarga fixa
equivalente a 8% das respectivas massas corporais dos
animalis.

Os resultados nadoc pareados, representados na

TABELA IX e FIGURA 11, naoc apresentaram diferengas

estatisticas significativas entre os contetdos de acido

ascorbico dos subgrupos treinado repouso e treinado agudo,
guando comparados aos conteudos dos subgrupos sedentario
repouso e sedentdrio agudo (TRE~AGD vs SED-AGD).

Entretanto, os resultados indicaram diferencgas
significativas, P<0,05, entre os subgrupos citados nos itens
abaixo.

1. Deplec&o do contetdo de &cido ascoérbico encontrado no
subgrupo treinado agudo guando comparado ac contetdo
encontrado no treinado repousc (TRE-AGD vs TRE-REP).

2. Deplegdc do conteutido de 4acido ascérbico encontrado no
subgrupo sedentdario agudo, guando comparado ao conteddo
encontrado no sedentdrio repouso (SED~AGD vs SED-REP) .

3, Aumento do contetido de &cido ascérbico encontrado no
subgrupo sedentario repouso, guando comparado ac conteddo

encontrado no treinado repouso (TRE-REP vs SED-REF;).
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TABELA IX -~ Concentragdes de &cido ascérbico da glandula
adrenal de ratos sedentdrios sacrificados a partir do repouso
( SED-REP) e ap6s uma etapa de exercicio agudo de natagdo, com
sobrecargas equivalentes a 8% das respectivas massas
corporais (SED-AGD); e de ratos treinados a partir do repouso
(TRE-REP) e apds exercicio agudo de natacac (TRE-AGD) em
idénticas condigdes. Os dados obtidos estéo expressos como
média e desvio padréo.

Acido ascédrbico (pg/mg)

SED REP { N = 17 ) 3.65 + 0.40
SED AGD ( N = 15 ) 2.231* * 0.45
TRE REP { N = 18 ) 3.25° + 0.35
TRE AGD ( N = 16 ) 2.14° * 0.30

Teste t Student ndo pareado, significancia ao nivel de P =
0,05: toe (valor calculado de t) 2 ao tau (valor critico de
t).

tcnzr tCALC
ASED AGD vs SED REP -— 2,042 9,586
*TRE AGD vs TRE REP - 2,030 9,864

“TRE REP vs SED REP - 2,030 3,153
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4.2 ANALISES MORFOLOGICAS E BIOMETRICAS - EFEITO DO

TREINAMENTO: SUBGRUJPOS NAO PAREADOS

4.2.1 MUSCULO GASTROCNEMIO

A TABEIA X e FIGURA 11 mostram os valores medios
das medidas histolégicas dos cortes transversais das fibras
musculares, evidenciande um aumento significativo (P<0,05)
nas #&reas das fibras referentes ao grupo dos animais
treinados gquando comparados ao grupo dos animais sedentarios
('RE vs SED).

As FIGURAS 12A e 12B apresentam fotografias de
cortes transversais do terco médio do musculo gastrocnémio,
nas guais ¢é possivel observar as malores dimensées das fibras
musculares de um rate TRE comparado a um SED, ambos

selecionados ao acaso.
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TABELLA X - Médias das 4&reas das secgbes transversals de
fibras do terco médio do ventre medial do misculo
gastrocnédmio de ratos sedentdrios (SED) e treinados (TRE).
Dados expressos como média e desvio padréo.

Area (um?)

SED (N 150) 2945 £ 11646

TRE (N

#

150) 4007 £ 1128

Resultados do teste t Student ndo pareado, significéncia ao
nivel de P<0,05: t... (valor calculado de t) =z ao teys. (valor
critico de t).

tc}zn’ t‘CALC

ATRE vs SED -~ 1,980 8,017
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3 i i
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Area de secgazo muscular {umi }

FIGURA 11 - Médias das 4dreas das seccgdes transversails de
fibras do tergo médio do ventre medial do misculo
gastrocnémio de ratos sedentdrios (SED) e treinados (TRE).
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4.2.2 HASSA CORPORAIL

Na avaliacdo dos resultados referentes as massas
corporais, os quais estido representados na TABELA XI e FIGURA
13, os valores obtidos dos ratos treinados nado apresentaram
diferencas significativas, guando comparados com os dos ratos

sedentdarios (SED vs TRE).

4.2.3 GLANRDULA ADRENAL

A TABELA XITI e FIGURA 14 indicam gue nao houve
aumento significativo das massas absolutas das adrenais dos
ratos treinados, gquando comparadas com as dos vratos
sedentarios (TRE vs SED)

A TABELA XIII e FIGURA 15 indicam por outro lado,
gue houve um aumento significativo, P<0,05, quando as massas
das adrenais relativas a&s massas corporals do grupo de ratos
ﬁtreinados, foram comparadas com as massas do grupo de ratos
:sedentérios (TRE vs SED) .

A TABELA XIV e FIGURA 16, indicam gque houve
aumento significativo, P<0,05, das areas dos cortes frontais
da glandula adrenal dos ratos treinados, gquandc comparadas
com as &areas dos cortes frontais dos ratos sedentdrios (TRE
vs SED).

A FIGURA 172 e 17B mostra duas fotografias de
laminas coradas pela técnica de H/E, onde ¢é possivel a

visualizacdo da superficie glandular, tanto da regiéo
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cortical como da medular, de um corte frontal obtido de um
rato treinado, quando comparado com um corte frontal de um

rato sedentdric, ambos selecionados ao acaso.



88

TABELA XI - Médias das massas corporais de ratos sedentarios
(SED) e treinados (TRE). Dados expressos como média e desvio

padrao.

Massa corporal {g)

f-+

46,8

SED (N = 20) 384,9

1+

20) 371,1 57,3

i

TRE (N

Ndoc foli encontrada diferenca significativa ao nivel de P<0,05
no resultado do teste t Student ndoc pareado.
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FIGURA 13 - Massas corporais de ratos sedentdrios (SED) e
treinados (TRE).
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TARBELA XIT - Médias das massas absolutas das glandulas
adrenais de ratos sedentarios (SED) e Treinados (TRE).

Massa da adrenal (mg)

H
o
pet
L

H

SED (N 20) 24,8

+
~}
L
<

i

TRE (N = 20) 28,9

Nio foi encontrada diferenca estatisticamente significativa
ao nivel de P<0,05, no resultado do teste t Student néo

pareado.
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TARBFELA XIII - Médias das massas relativas da gléndula adrenal
de ratos sedentédrios (SED) e treinadeos (TRE). Os dados estéo
expressos como média e desvio padrao.

Massa da adrenal /Massa corporal (mg/100g)

SED (N

il

20) 1,4

Lyl
WP
1+

TRE (N

H

20) 7,8 1,3

Resultados do teste t Student ndc pareado, significéncia ao
nivel de P<0,05: t..,. (valor calculado de t) 2 ao T (valor
critico de t).

tcRI’r tmLc

ATRE vs SED - 2,030 2,300
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{massa da adrenal/massa corporal}

FICURA 15 - Massas relativas das gléandulas adrenais de ratos
sedentdrios (SED) e treinados (TRE).
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TABELA XIV - Média das areas de cortes frontais da gléandula
adrenal de ratos sedentdrios (SED) e ratos treinados (TRE).Os
dados estio expresscs como média e desvioc padrao.

Area (mm?2}

It

SED { N 10 ) 7,7 * 1,6

I+

TRE ( N = 10 ) 9,1* 1,0

Resultados do teste t Student ndc pareado, significéncia ao
nivel de P<0,05: t... (valor calculado de t) z ao ts,, (valor
critico de t).

tcat'r tc:a.i,c:
MRE ve SED - 2,103 2,182
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FIGURA 16 - Médias das areas de cortes frontais da gléandula
adrenal de ratos sedentdrios (SED) e treinados (TRE).
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5 . DISCUSSORES

5.1 PROCEDIMENTO DE TREITNAMENTOG

2 natacao fol adotada em virtude da mesma ser
considerada uma modalidade de exercicioc bastante utilizada
para estudos da drea, apresentando regularidade e menor
estresse emocional agude no animal do gque exercicios em
esteira rolante (OSTMAN-SMITH, 1979; KOKUBUN,1990).

A sobrecarga ventral foi realmente muito efetiva,
pois a resisténcia oferecida pelo bloco de chumbo, obrigava
o animal a realizar esforgo intenso e continuo,
principalmente, com os dois membros posteriores.

Durante o exercicic a temperatura da agua era
mantida ao redor de 31#1°C, per ser considerada como
termicamente neutra (MAGEL, 1969).

A duracéo total de 45 dias fol selecionada de
forma a evitar o envelhecimento do animal, o gue poderia
diminuir a resposta adaptativs do animal.

As respostas fisioldgicas e comportamentais em
ratos expostos a natacdo e imersdo, estdo assocladas a varios
fatores estressores, entre os guais, a temperatura da agua,
o medo de afogamento e do exercicio induzido por este medo.
Devido a esse fato, procuramos trabalhar uma etapa de

adaptacdo ao melo liguidec antecedendo ao experimente, de
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forma a minimizar a interferéncia dos possiveis efeitos
provenientes do estresse psicolégico sobre o estresse fisico.
para isso, resolvemos introduzir no protocolo experimental,
uma etapa prévia de 21 dias de exercicios de natacadc com
resisténcia administrados em periodos de tempos progressivos.
pretendemos com isso, levar os animals tanto a adaptacéoc ao
exercicio, como a diminuicéoc do temor natural gue eles tém da
imers&c em ambientes liguidos, principalmente, guando oS

mesmos sao profundos.
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5.2 AMNALISES BIOQUIMICAS

5.2.1 HISTAMINA MUSCULAR

A escolha de ratos adultos para a andlise
nistaminica, foi feita levando em consideragao O fato de j&
existirem trabalhos prévios comprovande a sua elevada
capacidade de formagac de histamina muscular durante a
atividade fisica (GRAHAN, et al., 1964; HAKANSON, 1965}

Na condicdc de repouso a média dé histamina
obtida dos ratos treinados, nédo foi diferente daguela obtida
dos ratos sedentdrios e estdac na nesma faixa da média citada
na literatura (FELDBERG, TALESNICK, 1953).

O aumento significativo da média dos conteudos
histaminicos obtidos dos musculos gastrocnémios dos subgrupos
de ratos treinados e sedentdrios, apdés o exercicio agudo de
natac&o estd de acordo com a literatura e fornece indicagéao
de gue este modelo de natacgcaoc é um exercicic de moderado a
intenso, uma vez gue exercicios de curta duracao e de baixa
intensidade ndoc provocam aumento de histamina (GRAHAM et al.,
1964) .

Argumentos cientificos comprovando gue a
liberacac de histamina ocorre en conseqiiéncia de varias
situacdes de estresse, 34 se tornaram praticamente
indiscutiveis, haja vista os trabalhos de SCHAYER, GANLEY

{1959), os guais concluem gue a histidina descarboxilase &
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uma das poucas enzimas gue aumenta em resposta ao estresse
naoc especifico.

0 exercicio fisico, em especial guando executado
agudamente, pode ser considerado um agente causador de
estresse, uma vez dque, O dgrande aumento no consumo de
oxigénio e de necessidades de nutrientes, principalmente a
nivel dos musculos gque realizam trabalho, determinam
alteracdes em varios sistemas fisioldégicos visando suprir
essa demanda para manter a homeostasia do organismo (HIGUSHI
et al., 1985).

Nos animais sedentarios, é possivel gue a falta
de adaptacdo e treino, assim como também da reduzida
manipulacdo e contato com O ambiente aguatico, condigdes
pelas gquais os ratos treinados, ja4 estavam provavelmente
acostumados, nao possibilitaram eliminar o medo natural gue
esses animais tém normalmente da dgua e da profundidade. Com
isso, € possivel gue a combinacéo do estresse nao especifico,
advindo desses fatores, ao estresse especifico decorrente do
exercicio fisico, constitua mais uma fator capaz de aumentar
a resposta histaminica muscular.

O fato dos niveis de histamina do musculo
gastrocnémio, um dos musculos mais ativos da natagao,
sumentarem acentuadamente nos animais sedentdrios e treinados
ap6s © exercicio agudo ge natacado com esforgo, reforca a

idéia do envolvimento dessa amina vasoativa na regulagao a
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curto prazo da circulacao dos misculos esqueléticos (SAMPAIO
BARROS, 1993}.

A elevacdc dos conteudos histaminicos detectada
nos ratos sedentdrios, foi muito mais intensa dc que a
observada nos ratos treinados. O gque pode ser explicado pelo
excessivo esforco dispendide pelos animais submetidos ao
estresse fisico pela primeira vez, ao contrdrio dos treinados
que, provavelmente, j& haviam sido adaptados.

Houve concordéancia dos nNoOsSseSs resultados com
muitos outreos da literatura acerca do envolvimento da
histamina no processo fisioldgico de vasodilatacao provecado
pelo exercicio agudo de natacdo em ratos (ANREP, BARSOUM,
1935: REILLY, SCHAYER, 1970; OWEN et al., 1982).

HOLCSAW et al. {1984), mostraram emn Seus
+rabalhos gue o© musculec 1liso vascular de ratos possue a
capacidade de captar e metabolizar a histamina, argumentando
que esse §, provavelmente, um importante mecanismo para
remocdo da histamina liberada na circulacao.

No caso dos animais treinados, pode-se sugerir a
hip6étese de gque OS niveis histaminicos n&oc se apresentaran
elevados devido a um aumento da capacidade de remogao da
histamina, em consegiiéncia de uma maior capacidade de
captacdo e metabolizagao desenvolvida pela musculatura lisa
vascular. Essa hipétese poderia ser devida a uma limitagaoc

fisiocldgica da liberacac histaminica, causada pela
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concorréncia de outras substancias vasoativas envolvidas no
controle regional do fluxo sanguineo  dos misculos
esqueléticos dos animais submetidos ao exercicio crdnico de
natac&o (STAINSBY, 1973).

O treinamento executado com exercicios de alta
intensidade produz aumento na capacidade de transporte
vascular do musculo esquelético de ratos através do aumento
das trocas capilares e da capacidade de fiuxo vascular
(SEXTON et al., 1988). Disso pode resultar +tanto em menor
producao de histamina como +ambém em aumento na sua remogaoc.
A atividade da irhistidina descarboxilase ¢ aumentada em
condicdes de hipoxia. Com o aumento da area de superficie
microvascular esta hipéxia deve ser atenuada, resultando em
menor ativacéc da l-histidina descarboxilase. Por outro lado
a metabolizacdoc da histamina é realizada na musculatura lisa
vascular (HOLCSLAW et al., 1984) e provavelmente estara
aumentada com a maior capilarizagdo. Assim, em animais
treinados pode ocorrer tanto a diminuicdc na producac de
histamina como também um aumento na sua remocio.

A atenuacéo Ga resposta histaminica ao exercicic
agudo em ratos treinados, por outro lado teria interessantes
implicagbes. Pode-se especular gque com O treinamento, as
condicées como a asma, anafilaxia e urticaria colinérgicas
induzidas pelo exercicio, mediadas pela histamina seriam

igualmente atenuadas (BRINER, SHEFFER, 1%92).
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As alteracées na concentracao de histamina sao
compativeis com os efeitos cléssicos do exercicio e
treinamento fisico sobre a homeostasia microcirculatdéria. A
atenuacao da resposta histaminica ao exercicio agudo, apés um
periodo de treinamento prolongado pode ter implicagbes nas
respostas histaminicas desencadeadas pelo exercicio.

Assim como o treinamento fisico modifica o
comportamento dos substratos energéticos, parece gue acontece
fato similar com a histamina presente no musculo
gastrocnénio, podendo ocorrer, no caso dos ratos sedentédrios,
uma maior liberacdoc de histamina frente ao exercicioc agudo,
para atender as exigéncias metabdlicas momenténeas. Ja no
caso dos ratos treinados, ajustes circulatérios promovidos
por outros fatores vasocativos, foram efetuados no decorrer do
+treinamento, nao havendo necescsidade de uma liberacgéo
histaminica t&c acentuada como ho Caso dos animais

sedentédrios.

5.2.2 GLICOGENIO MUSCULAR, GLICOGENIO HEPATICO E LACTATO
SANGUIREO
O treinamento fisico aumenta a atividade
enzimatica e o conteudo de glicogénio muscular, melhorando a
resisténcia a fadiga, por evitar a gueda nos niveis de
glicose circulante (TAYLOR, 1972; ERICKSSON, 1973).

HASHIMOTO et al. (1982}, demonstrou gue a
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magnitude da deplecgao de glicogénio depende da intensidade e
duracao do exercicio imposto.

No repouso, o aumento da concentragcac de
glicogénio do musculo gastrocnémio dos animais treinados em
comparacao aos animais sedentarios, levou-nos a sugerir gque
houve maior sintese desse substrato no misculo em decorréncia
de maior exigéncia energética durante © exercicio prolongado.

Apés o exercicio agudo de nataca&o, houve aunento
de glicogénio hepético nos animais treinados e uma menor
deplegéao do mesmo em comparacéo aos sedentarios.

A avaliacdoc da concentragéo de lactato sanguineo
foi efetuada como uma medida capaz de fornecer indicacéo
acerca da intensidade de exercicio 1mposta aos animais
(KESKINEN et al., 1989). O aumento dos nivels de lactato
observado no plasma dos animais sedentadrios e treinados, apeés
a etapa de exercicio agudo de natacdo, evidencia dque a
atividade fisica aplicada aos animais, neste trabalho, fol
suficientemente intensa para produzir alteragoes metabdlicas
referentes a utilizacdo de substratos energéticos.

As andlises bioguimicas do lactato sanguinec
realizadas em sessdes de exercicio agudo de natacio com
sobrecargas fixa e progressivas (KOKUBUN, 1990) evidenciaram
flutuagdes muito grandes nos niveis de lactato sanguinec
tanto nos ratos treinados como NOS sedentdrios.

No teste com sobrecarga fixa ocorreram flutuacoes
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bastante imprevisivels nos niveis de lactato, ocasionadas
pela excessiva variabilidade individual. Nos resultados
obtidos dos animais sedentdrios pOde-se observar gue a média
de lactato sofreu uma brusca elevacao, com pico maximo ao
redor de 60% do valor de repouso em 20 min de natagao, depoils
decreacendo para quase 34% do valor do repouso ao final de 60
min. Nos resultados obtidos dos animais treinados pbde-se
observar gue a nédia de lactato também sofreu uma brusca
elevagac, porém menos intensa gue a dos sedentérios,
atingindo um pico médximo ao redor de 55% do valor de repouso
em 20 min, depcis decrescendc para Juase 30% do valer do
repouso ac final de 60 min.

No teste com scbrecargas progressivas ocorreram
flutuacdes também muito imprevisivels nos niveis de lactato,
contudo, néoc fol detectada tanta variabilidade individual
como no caso dos resultados referentes aos testes con
sobrecargas fixas. Nos resultados obtidos dos sedentérios,
foi observado gue a média de lactato sofreu uma brusca
elevacao ao redor de 40% do valor do repousc j& no final da
primeira sessao (5 min de natacac com auséncia de sobrecarga)
a gual aumentou no decorrer das trés sessoes subsequentes
respectivamente com cargas de 5%, 8% e 13%, alcancando na
dltima, o pico méximo ao redor de 62% do valor de repouso.
Nos resultados obtidos dos rates treinados fol observado gue

a média de lactato sofreu uma elevacac ao redor de 36% do



106
valor do repousoc ja no final da primeira sessao (5 min de
natagéo com auséncia de carga), a gual aumentou no decorrer
das trés sessées de 5 min seguintes respectivamente com
cargas de 5%, 8% e 13%, alcancandc na dltima o pico maximo ao
redor de 46% do valor de repouso.

Os resultados acima referentes aos dois testes,
embora tenham apresentado uma menor média de lactato durante
3s sessdes referentes aos ratos treinados, nNaoc apresentaram
praticamente diferenga estatistica significativa guando os
niveis de lactato dos dolis grupes foram comparados. Esse fato
pode ser decorrente tanto da grande variabilidade individual
apresentada entre OS animais testados, como da prépria
dinadmica resultante do eguilibrioc entre a formacao do lactato
no miasculc e a sua remoga&o para © sangue. Entretanto, pdde-se
observar durante a execugdo do exercicio agudo, em ambos ©OS
testes, que varios animais sedentarios nao resistiram a todas
sessdes, principalmente, com relacao ao teste com sobrecarga
fixa, ao contrario dos treinados gue nadaram até o final dos
testes. Também foi possivel observar O ritmo anormal da
natacéo e o comportamento aflitivoe dos sedentarios gue
realizaram o exercicio até o seu términe.

Achados classicos da literatura, +ém demonstrado
o efeito do treinamentec fisico supbmaximo em diminuir as
concentracdes de acido lético para uma mesRa sobrecarga de

trabalho (FOX et al., 1991; COGGAN, et al., 1993}.
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Por outro lado existem resultados de diversos
estudos recentes, gue tém postulado aumento de lactato
sanguineo em individuos treinados.

JACOBS, (1986) sugeriu aumento na capacidade de
transporte de lactato da fibra muscular para a circulagao
sanguinea em individuos treinados.

OYONO-ENGUELLE et al. {1990) demonstraram em
jndividuos bem condicionados, aumento da concentracac de
lactato sanguineo devido a sua maior remocdc do musculo
durante o exercicio agudo.

RCTH (1991) estudando ratos submetidos a
treinamento de velocidade e vendurance", verificou aumento da
atividade de transporte do lactato do tecido muscular para ©
sangue.

PILEGAARD et al. 1993 submetendo animais a
programas de treinamentos, verificaram em estudos com
vesiculas de sarcolemas gigantes, maior atividade de
transporte de lactato para a corrente sanguinea com
correlacdo positiva com a intensidade do treinamento. Esses
autores sugerem gue o treinamento pode aumentar a atividade
do carreador de lactato ou ainda, gue © treinamento induz a

sintese de mais proteinas carreadoras.

5.2.3 ACIDO ASCORBICO DA GLANDULA ADRERAL

Do mesme modo gue fol feito com relac8c aocs
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substratos energéticos, foi verificado se 0 modelo de natagao
instituido neste trabalho, ocasionou alteracgédo no conteudo de
acido ascérbico da gléhdula adrenal.

2 diminuicdo significativa dos conteudos de acido
ascérbico das adrenais dos ratos treinados e sedentdrios,
obtidos apés o exercicio agudo de natacdoc, guando comparados
com os conteudos obtidos no repouso, pareceu indicar dqgue
houve consumo de grandes guantidades dessa vitamina para
atender as exigéncias metabslicas momentdneas, podendo
inclusive ser devido ac estresse desencadeado pela atividade
fisica.

0 fato de nao ter sido encontrada diferenga
significativa gquandc a média dos contetdos de dcido ascérbico
das adrenais do ratos treinados foi comparada com a dos ratos
sedentédrios, no repouso e apos O exercicio agudo de natagao,
jevou~nos a sugerir gue o exercicio prolongado administrado
no programa de treinamento, néo afetou O metabolismo
bioquimico relacionado aoc acido ascérbico.

BAKER et al. {1967) observou gue as concentracHes
elevadas de acido ascérbico existentes no cortex da adrenal,
sio esgotadas sempre gue a glandula ¢ estimulada por
horm&nics ou certas toxinas e afirmou gue ha aumento definido
nas necessidades de dcido ascérbico em todas as formas de
estresse.

BLASZKOWISKI et al., 1970 também demeonstraram que
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o contetdo de &cidc ascérbico da glandula adrenal diminui
guando a sua atividade aumenta.

Segundo BURNS (1959}, o dcido ascérbico ocorre em
altas concentracgdes tanto no coértex COmo ha medula da supra
renal. Na medula parece agir impedindo a oxidagao da
adrenalina (acéo antioxidante do acido ascérbico).
Entretanto, existe um maior interesse na sua poessivel fungao
a nivel do cértex da adrenal. O aumento da secrecdo de
corticosterdides da supra renal apos 0S diferentes tipos de
estresse ou adnministracéo farmacolégica de ACTH, esta
associado com uma répida diminuicao na quantidade de &cido
ascorbico e de colesterol da adrenal. Dessa maneira, segundo
BURNS, ¢ uma grande tentagao supor gue o dcido ascdédrbico
esteja relacionado com a sintese dos corticosterdides. Por
ser a secrecdo do cortex da adrenal bem mantida em animais
escorbiiticos, pode-se concluir, segundo O mesSRO autor, gue a
elevacdo da utilizacgdo de dcide ascédrbico, gue segue &
estimulacdo cortical, constitul uma resposta relativamente
nio especifica para a atividade respiratéria celular
aumenitada (conseguentemente, +ambém aumento da biossintese)
e provavelmente, outras substancias podem desenmpenhar as
mesmas funcdes da vitamina.

os resultados agui apresentados, nao originaram
argumentos criticos a nivel de confrontacao com os trabalhos

classicos ja produzidos acerca da relagao do acido ascérbico
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com © estresse. Contudo, foi possivel adguirirmos informagoes
sobre o© comportamento biguimico dessa vitamina frente ao
exercicio agudo de natagao con esforco e ao programa de

treinamento instituido.
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5.3 ANALISES BIOMETRICAS

As andlises biométricas foram realizadas,
concomitantemente, com as andlises bioguimicas, para due
pudéssemos comprovar COm mais seguranca, a eficdcia do
programa de treinamento instituido neste trabalho.

O aumento das &reas de SeCGao transversal das
fibras musculares do gastrocnémic decs animais treinados em
relac@o aos sedentédrios, evidenciou a ocorréncia de
hipertrofia desse misculo frente ao exercicio crénico
aplicado aos animais, mostrando com issc gue o treinamento
provocou modificagodes histolégicas no musculo gastrocnémio.

0 efeitec do treinamento em causar hipertrofia
muscular e aumento do leito capiiar constituil achado corrente
em diversos estudos {GOLLNICK et. al.,1972).

HERMANSEN, WACHTLOVA (1971}, reportaram aumento
de 30% nas fibras musculares de atletas altamente treinados
enm relacdc a atletas ndo treinados.

Neste estudo, embora tenha sido observado efeito
do treinamsnto sobre & massa relativa da adrenal, o mesmc nao
foi observado com respeito a massa absoluta da adrenal e a
magssa corporal.

BALLOR et al. (1990) encontraram apos 10 semanas
de 5 dias de exercicio em esteira rolante uma massa corporal

9% menor dc gue ratos machos controle, resultados compativeis
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com WILTERDINK et al. (199%92), oS guais encontraram massa
corporal 11% mais elevada em ratos treinados do gue em ratos
sedentdrios.

MAYER et al. (1954) reportaram gue a massa
corporal de ratas decresce con treinamento em esteira rolante
en regimes de exercicio acima de 1 h por dia aproximadamente
e depoilis mantém estdvel até que a duracdo do exercicio exceda
5 h por dia. Quando a duracéac do exercicio é extendida a
partir desse ponto, a massa corporal comeca a declinar.

Existem achados que nao conseguiram demonstrar
diferencas entre as taxas metabdlicas e as massas corporais
de animais treinados guando comparados aos sedentérios
(POEHLMAN, 1989; SCHULTZ et al.,1991)}.

Analisando a média das &reas de cortes frontais
da gléndula adrenal dos rates treinados, fol observada a
ocorré&ncia de aumento glandular significativo em comparagGac
aos ratos sedentéarios, comprovando-se histologicamente, um
possivel efeito do estresse fisico sobre a gléndula adrenal.

NATELSON et al. (1988) demonstraram que estresse
fisico causa hipertrofia da adrenal, scbretudo na camada
fasciculada, responsavel pela,sintese<ﬂegiicoccrticéidas sob

acdo do hormbnio ACTH.
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&S - CONCLUSOERES

Os resultados obtidos Justificam as conclusoOes

abaixo relacionadas para cada parametro.

1) As alteracdes nas concentragdes histaminicas foranm
compativeis com os efeitos cléssicos do exercicio e
treinamento fisico sobre a homeostasia microcirculatéria. 2
diminuicdo do conteidce histaminico observada frente ao
exercicioc agudo, apés um periodo de treinamento prolongado,
poderia ter importantes implicagdes em varias respostas
histaminicas desencadeadas pelc exercicio, levando-nos a
especular dgue, com © treinamento, muitas a&alteracgodes
fisiopatolégicas induzidas pelo exercicio, mediadas pela

histamina, seriam igualmente atenuadas.

2} A deplecao de glicogénio muscular e hepdatica observada nos
animais treinados e sedentdrios e a manutencdoc de um maior
contetdo nos treinados em repouso e apds o exercicio agudo,
indicou o efeito do treinamento fisico em promover alteragdes
metabdlicas cléssicas do treinamento, levando a poupanga

desse substrato energético.

3) A diminuicdo de lactato nos ratos treinados em relagdo aos

sedentdrios apds o exercicio agudo (comparagac nao pareadaj,
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demonstrou que o exercicio agudo administrado aos animais,
foi de magnitude suficiente para provocar aumento de sua
producdo em virtude do aumento das exigéncias energéticas,
decorrentes da intensidade do exercicio. 0O aumento menos
acentuado de lactatoc nos ratos treinados em relagdo aos
sedentdrios, indicou gque o© exercicio fisico prolongade
(treinamento) provocou uma diminuigéo da producgédo de lactato
e ou aumento de sua oxidagdo ou mesme reconversao em

glicogénio.

4) 2 elevacdo excessiva de lactato nos animais treinados e
sedentarios (comparacdc pareada) evidenciades no decorrer dos
testes com sobrecargas fixa e progressivas, levou-nos a
hipétese da mesma ser devida & fadiga associada & dor,
provenientes de mancbras muito estressantes como: excesso de
manipulacdc, lesdo tecidual e compressdo da cauda do animal
para a coleta de sangue. A grande flutuacdo detectada nos
niveis de lactato, pareceu-nos ser devida a variabilidade
individual apresentada pelos animals em resposta a esses
mesmos fatores, afetando sua dindmica no organismo com
relac8o aos mecanismos de produgédo, transporte, oxidacaoc e
interconversiaoc em glicogénio. ¢ fato de todos os animais
treinados conseguirem realizar os dois testes pareados até o
fim, foi uma indica¢dc de gue os mesmos exibiram uma

performance superior aos sedentdrios.
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5) O aumento da média das &dreas de secgdes transversais das
fibras do gastrocnémioc de ratos treinados evidenciaram o

efeito do treinamento causando hipertrofia muscular.

6} O aumento da média das areas de secgao frontal e da massa
relativa da adrenal dos ratos treinados, evidenciaram o
efeito do treinamento causando hipertrofia glandular,
provavelmente, devido & sua estimulagdo para suprir, através

de seus horménios, a4s necessidades bioenergéticas aumentadas.

7) A deplecdoc de ascorbato da adrenal pode ter sido
ocasionada pelo aumento dos processos biossintéticos
hormonais momentédneos, provavelmente, em fungdo da magnitude

do estresse fisico eliciado pelo exercicio agudo.

Finalmente, conluimos gue o© treinamento fisico de
natac&o, instituido neste trabalho, promoveu alteracdes
bioguimicas e biométricas gue permitiram um melhor desempenho

do organismo & atividade fisica aguda.
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s . APENDICE

Tabela 1 - (A) Valores individuais histamina, determinados em
porcdes de musculcs gastrocnémios de ratos sedentdarios, os
quais foram sacrificados a partir da condicdo de repouso (SED
REP}. (B) Notacgdo complementar apresentandoc a média e ©
desvio padriao dos valores.

(A) Histamina muscular {(ug/g)

1. 2,33 7. 2,34 13. 2,51
2. 2,21 8 2,30 14 2,70
3. 2,22 9 2,46 i5 2,73
4, 2,30 10. 2,51 16. 2,81
5. 2,30 11. 2,52 17. 3,03
6. 2,50 12. 3,00 18. 2,23
({B) N¢ de Animais Média Desvic Padrioc

18 2,50 + 0,25 pg/g




140

Tabela 2 — (&) Valores individuais de histamina, determinados
en porcdes de misculos gastrocnémios de ratos sedentédrios, os
guais foram sacrificados apds 60 minutos de exercicio agudo
de natacgdo.Durante a etapa do exercicio os animais nadaram
sustentando uma sobrecarga equivalente a 8% das suas
respectivas massas corporais (SED AGD). {B) Notacao
complenmentar apresentando a nédia e o desvio padrdoc dos
valores.

(4) Histamina muscular (pg/qg)

1. 2,20 &. 3,00 i1. 3,52
2. 2,31 7. 3,20 i1z2. 3,57
3. 2,30 8. 3,45 13. 4,40
4. 2,50 G 3,45 i4. 3,06
5 2,82 10. 3,45 15. 2,51
(BY HN®= de Animais Média Desvic Padrao

15 3,05 + 0,61 ug/g
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Tabela 3 - (A) Valores individuais de histamina, determinados
em porcdes de misculos gastrocnémios de ratos treinados, ©s
gquais foram sacrificados a partir da condigdc de repouso (TRE
REP). (B) Notacdo complementar apresentando a média e o
desvio padrdoc dos valores.

(&) Histamina muscular (ug/g)

i 1,82 1) 2,83 11 1,81

2 1,80 7. 2,90 12 2,23

3. 2,15 8. 2,94 13. 2,67

4. 2,13 ., 3,20 whkhkk kAR

5. 2,66 10. 2,23 khkkEEKREE
{BY N@# de Animais Média besvic Padrao

13 2,43 + 0,44 po/g
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Tabela 4 - (A) Valores individuais de histamina, determinados
em porgdes de musculos gastrocnémios de ratos treinados, os
gquais foram sacrificados apds 60 minutos de exercicio agudo
de natacdo. Durante a etapa do exercicio os animais nadaram
sustentando uma sobrecarga eguivalente a 8% das suas
respectivas massas corporais (TRE AGD}. (B) ©Notacgéo
complementar apresentando a média e o desvio padrac dos
valores.

(A} Histamina muscular (ug/g)

1. 1,80 9 2,61 17 3,15
2. 2,33 16G. 2,84 i8. 3,23
3. 2,40 il. 2,80 19. 3,45
4. 2,40 12. 2,80 20. 3,80
5. 2,40 13, 2,92 21. 4,08
6. 2,45 14. 3.03 22. 3,38
7. 2,57 i5. 3,10 23. 2,56
8. 2,62 1& 3,11 24 2,64
(B} N@= de Animais Media Desvio Padrac

24 2,85 * 0,50 pg/g
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Tabela 5 - (A) Valores individuais de glicogénio,
determinados em fragmentos extraidos dos tergos mediais dos
misculos gastrocnémios de ratos sedentdrios, os guais foram
sacrificados a partir da condigdoc de repouso (SED REP). (B)
Notacédc complementar apresentandc a média e o desvio padréo
dos wvalores.

{(A) Glicogénio muscular (mg/100mg}

i. 0,74 7. 0,66 13 0,40
2. 0,52 8. 0,64 14. 0,78
3. 0,59 . 0,56 15. 0,64
4, 0,79 10. 0,77 ie. U,71
5. 0,68 11. 0,56 17. 0,42
6. G,78 12. 0,64 kdkkrhhhkk
(B) N¢ de Animais Média Desvio Padrao

17 0,64 + 0,12 mg/100ng
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Tabela 6 - (A) Valores individuais de glicogénio,
determinados em fragmentos extraidos dos tergos mediais dos
nasculos gastrocnémios de ratos sedentédrios, os guais foram
sacrificados apds 60 minutos de exercicio agudo de natacgao.
Durante a etapa do exercicio, os animais nadaram sustentando
uma sobrecarga equivalente a 8% das suas respectivas massas
corporais (SED AGD). (B) Notagao complementar apresentando a
média e o desvio padrao dos valores.

(A) Glicogénio muscular (mg/100mg}

1. C,23 5. 0,26 11. 0,32
2. 0,30 7. 0,28 iz. 6,20
3 0,14 g 0,24 13. 0,26
4 0,25 8. 0,22 14 0,40
5. 0,48 ic. ¢,20 15 0,15
(B} N=& de Animais Média Desvic Padréo

15 0,26 + 0,09 mg/100nmg
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Tabela 7 - (&) Valores individuais de glicogénio,
determinados em fragmentos dos tercos mediais de misculos
gastrocnémios de ratos treinades, os quais foram sacrificadu:
a partir da condigdo de repouso (TRE REP}. (B) Notacéao
complementar apresentando a média e o© desvio padrac dos
valores.

(A) Glicogénioc muscular (mg/100mg)

1. 0,60 7. 0,70 13. 0,80
2. 0,80 8. c,87 14. 0,81
3. 0,84 9. 0,81 15. 0,74
4. 0,78 1G. 0,68 1¢. 0,88
5. 0,76 11. 0,88 17. 0,73
&, g,86 12. 0,73 18. 0,8¢&
(B} N¢ de Animais Média pesvio Padrio

i8 0,78 +* 0,08 mg/100mg
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Tabela & - (A) Valores individuais de glicogénio,
determinados em fragmentos dos tercos medials mediais dos
misculos gastrocnémios de ratos treinados, oS gquais foram
sacrificados apés 60 minutos de exercicic agudo de natacgao.
Durante a etapa do exercicio, os animais nadaram sustentando
uma sobrecarga eguivalente a 8% dassuas respectivas massas
corporais (TRE AGD). (B) Notacao complementar apresentando a
nédia e o desvio padrao dos valores.

(a) Glicogénioc muscular (mg/100g)

1. 0,37 7. 0,50 13. 0,35
2 0,42 8. 0,32 14 0,47
3. g.34 . 0,35 i5. ©§,35
4. 0.51 10. 0,42 i6. 0,50
5. 0.43 1i. 0,38 kkdkdihhd
€. 0.39 1z. 0.45 kkkkihhkk®
{(B}) N2 de Animals Média Desvio Padréao

16 0,41 + 0,06 mg/100my
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de glicogénio,

determinados em fragmentos extraidos do lobc anterior do
figado de ratos sedentdarios, os quais foram sacrificados a

partir da

condigac de

repouso

(SED

REP). (B) Notacao

complementar apresentando a média e o© desvico padrac dos

valores.
(A) Glicogénio hepdtico (mg/100mg)
1. 6,40 7. 3,32 13. 1,82
2. 6,07 8. 2,51 14, 5,76
3. 4,69 g, 1,34 is5. 2,54
4. 6,46 10. 2,03 16. 6,34
5. 6,06 i1. 1,34 i7. 6,33
6. 4,26 12. 3,16 Thdkkhhkik
(BY N= de Animais Média Desvic Padréo

17

+ 1,97 mg/100mg
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Tabela 10 =~ (A) Valores individuais de glicogénio,
determinados enm fragmentos extraidos dos lobos médios do
figado de ratos sedentdrios, os guais foram sacrificados apos
60 minutos de exercicio agudo de natagdo. Durante a etapa do
exercicio, os animais nadaram sustentando uma sobrecarga
equivalente a 8% das suas respectivas massas corporais (SED
AGD). (B) Notagdo complementar apresentando a média e ©
desvio padrao dos valores.

(4) Glicogénioc hepatico (mg/100mg)

1. 3,25 & 2,62 11 2,16
2. 4,20 7. 1,50 12. 2,40
3 2,25 8. 1,90 13. 1,27
4 3,00 9 1,15 14. 3,22
5 2,26 10. 0,86 i5 2,38
(B)Y N: de Animais Média Desvioc Padréo

15 2,29 + 0,89 mg/100mg
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Tabela 11 - (&) Valores individuais de glicogénio hepatico,
determinados em fragmentos extraidos dos lobos médios do
figado de ratos treinados, oS guais foram sacrificados a
partir da condicdo de repousc (TRE REP). (B) HKotacéao
complementar apresentando a média e o desvio padrac dos
valores.

() Glicogénio hepético (mg/100mg)

1. 7,80 7. 5,60 13. 4,67
2. 8,55 8. 4,65 14. 3,47
3. 7,37 g. 3,61 15. 5,00
4 6,45 1G. 4,49 16 3,14
5 7,40 11 3,72 17. 4,40
6 7,25 12. 4,25 18. 7,60
(B) HN= de Animais Média pDesvic Padrio

18 5,52 + 1,74 mg/100mg
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Tabela 12 - (A) Valores individuais de glicogénio hepatico,
determinados em fragmentos extraideos dos lobos rédios do
figado de ratos treinados, os guais foram sacrificados apos
60 minutos de exercicio agudo de natacdo. Durante a etapa do
exercicio, os animais nadaram sustentando uma sobrecarga
eguivalente a 8% das suas respectivas massas corporals (TRE
AGD}. (B) Notagado complementar apresentando a média e ©
desvio padrdo dos valores.

(A) Glicogénio hepédtico (mg/100g)

1. 3,20 7. 2,90 i3. 2,95
2 4,05 g 3,83 14 2,44
3 5,15 9 3,00 15. 3,42
4. 4,36 10C. 3,21 16. 2,15
5. 3,92 Li. 2,88 khkEEREERRR
6. 3,47 12. 3,30 hkhkhRR k%R
({BY N@® de animais Média Desvio Padrao

16 3,43 + 1,74 mg/i00mg
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Tabela 13 -~ (A) Valores individuais de lactato, determinados
no sangue de ratos sedentdrios, os quais foram sacrificados
a partir da condi¢ado de repouso (SED REP). {B)} Notacao
complementar apresentando a média e © desvio padrao dos
valores.

() Lactato sanguineo (mM)

1. 1,40 7. 1,47 13. 1,67
2. 1,57 8. 1,45 14. 1,45
3. 2,32 G. 1,3¢ 15. 1,64
4, 1,36 1G. i,19 i6. 1,43
5. 1,11 11. 1,56 i7. 1,34
6. 1,15 i1z2. 1,32 FEkhkkkhkd
{B) He? de Animais Média Desvio Padréac

17 1,46 + 0,27 nM




Tabela 14 - {A) Valores individuais de lactato, determinados
nc sangue de ratos sedentdrios, os guais foram sacrificados
apés 60 minutos de exercicio agudo de natacdo. Durante a
etapa de exercicio, os animais nadaram sustentando uma
sobrecarga equivalente a 8% das suas respectivas massas
corporais (SED AGD}. {(B) Notacao complementar apresentando a
média e desvio padrdoc dos valores.

(2) Lactato sanguineoc (mH)

i. 3,10 7. 2,00 i3 1,90
2 1,80 8. 1,70 i4. 2,40
3 1,90 &, 1,60 15 2,30
4. 2,30 16. 1,40 FhkEh k¥
5. 2,40 ii. 2,60 hkkkkikhkid
6. 2,70 iz2. 3,00 kkkkkkhkk
(B} N¢ de Animais Média Desvio Padréao

15 2,20 + 0,50 mH
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Tabela 15 - (A) Valores individuais de lactato, deterninados
no sangue de ratos treinados, os guais foram sacrificados a
partir da condicdc de repouso (TRE REP). (B) Notacéo
complementar apresentandoc a média e o desvio padrao dos
valores.

(A) ILactato sanguineo {(mM)

1 1,63 7. 0,85 i3. 1,50
2. 1,47 8. 2,02 i4. 1,63
3. 1,82 g, 1,45 15. 1,88
4. 0,98 10. 1,34 16. 1,40
5. 1,30 11. 0,87 i7. 2,09
6. 1,54 12. 1,26 i8. 0,95
(BY N= de Animais Média pesvio Padréao

18 1,44 + 0,37 mM
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Tabela 16 ~ (A) Valores individuais de lactato, determinados
no sangue de ratos treinados, O0S guais foram sacrificados
apés 60 minutos de exercicio agudo denatacdo (TRE AGD).
Durante a etapa de exercicio, os animais sustentaram uma
sobrecarga eguivalente a 8% das suas respectivas massas
corporais. (B) Notagdc complementar apresentando a média e ©
desvio padréac dos valores.

(A) Lactato sanguineo {(mM)

1. 2,20 7. 1,91 13. 2,09
2 1,02 g, 1,67 14. 1,42
3. 2,14 9. 1,68 i5. 1,47
4. 1,40 10. 1,70 16. 1,63
5. 2,51 11. 2,12 ThkkkkkhkE
6. 1,26 12. 1,78 EREEAEERK
(B) N°® de Animails Média Desvio Padréo

16 1,75 * 0,3% mM




abela 17 - Valores indiwviduais de dcido latico, determinadoes
de 10 em 10 minutos do sangue de ratos sedentdrios, durante
uma etapa de 60 min de exercicio agudo de natagédo {SED AGDY,
sustentando uma sobrecarga eguivalente a 8% de suas
respectivas massas corporais. (B) Notagdo complementar
apresentando a média e o desvio padréo dos valores.

(4} Lactato sanguineo (mM}

Rep 10 min 20 min 30 min 40 min 50 min 60 min

1. 2,3 9,3 mi* — — — ——
2. 1,7 9,3 13,5 mf* — ——— ———
3. 1.5 12,5 13,8 15,4 15,4 mi* e
4. 2,0 5,7 6,3 6,1 3,9 3,0 4,2
5. 1,8 11,1 15,6 9,6 mi* —— ———
6. 1,2 5,1 me* ——— ———— ——— ————
7. 1,8 7,8 9,9 §,4 9,1 6,3 5,4
8. i,2 6,1 9,9 mi* e s e e R R
9. 2,3 9,6 13,9 13,0 10,2 8,5 8,0
10. 1,9 10,0 10,6 19,0 mE™ ———— w——
11. 1 ’ 5 S r 6 15 ’ Q mi* —— e e s s s
12. 2,3 11,3 16,5 i~ ——— — ———
13. 1,3 11,6 12,9 14,2 16,0 17,0 18,6
14. 1,5 10,0 13,8 mi* ——— —— _———
i5. 1,1 15,2 8,7 4,0 5,3 4,8 4,5
16. 1,7 12,0 11,6 9,8 5,5 4,1 3,3
(B} N° de Animais Média Desvio Padréo
REP 16 1,67 + 0,40 mH
10 min 16 $,76 i 2,65 BM
20 min 14 12,35 + 2,96 mM
30 min 9 11,05 t 4,7% mM
40 min 7 9,34 + 4,87 mM
50 min & 7,28 + 5,12 mM
60 min 6 7,33 + 5,74 M

A notacido (mi” e mf” metades inicial e final) indica a parte
do intervalo de tempo, na gual os animais foram imediatamente
socorridos, por demonstrarem sinais evidentes de nao teren
condigdes de suportar o exercicio.
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Tabela 18 - Valores individuais de lactato, determinados de
10 em 10 minutos do sangue de ratos treinados, durante uma
etapa de 60 min de exercicio agudo de natagadc (TRE AGD), com
sobrecarga eguivalente a 8% de suas respectivas massas
corporais. (B) Notagdo complementar apresentando a média e o©
desvio padrao dos valores.

Lactato sanguineo (mM)

Rep 10 min 20 min 30 min 40 min 50 min 60 min

0r. 1,5 8,7 11,4 10,7 7,3 4,8 3,6
02. 1,2 5,8 7,5 10,2 11,6 10,5 8,1
03. 0,5 4,5 3,7 2,6 2,4 2,1 1,8
04. 1,5 6,3 6,0 6,4 5,1 3,9 3,9
05, 1,2 S,% 12,6 i5,1 15,6 15,8 14,4
G6. i,5s 8,7 9,8 7,2 5,2 3,6 2,7
07. 1,2 8,7 10,5 12,3 14,0 14,1 15,6
08. 1,2 7,8 9,9 8,4 5,9 4,2 3,9
0s. 1,5 8,1 3,6 3,5 3,8 3,6 2,7
10. 2,7 6,3 10,8 11,9 11,2 10,5 9,9
i11. ©,9 5,3 3,5 2,6 2,0 2,5 2,1
12. 1,3 11,6 14,6 10,5 6,3 2,4 3,2
13. i,5 11,9 11,2 4,5 2,4 3,1 1,5
14. 1,1 7,6 9,2 7,7 7,0 5,5 5,0
15. 1,3 8,9 7,9 4,2 3,3 2,8 3,1
i6. 1,5 7,8 5,0 3,0 4,8 5,9 4,9
17. i,1 2,8 10,5 5,2 6,8 5,7 5,3
{BY Nt de Animais Média Degvioc Padrio
REP 17 1,35 + 0,40 mM
16 min 17 7,92 + 2,17 mM
20 min i7 8,69 + 3,34 m¥M
30 min 17 7,64 + 3,83 mM
40 min 17 6,74 + 4,07 mM
50 min 17 5,94 + 4,21 mM
60 min 17 5,39 + 4,21 mM
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Tabela 19 - Valores individuals de lactato, determinados do
sangue de ratos treinados, a cada 5 min com intervalo 1 min,
durante uma etapa de 20 nin de exercicic agudo de natacgao
{SED AGD), com sobrecargas equivalentes a 0, 5, 8 e 13% de
suas respectivas massas corporais. (B) Notacgdo complementar
apresentando a média e o desvio padraoc dos valores.

Lactatoc sanguinec (md)

0% 5% 8% 13%
1. 8,5 10,5 12,1 11,4
2. 6,5 10,1 9,5 il,4
3. 7,8 10,8 12,7 15,0
4. 6,2 6,9 7,8 10,1
5. 5,6 8,5 7,5 8,2
5. 6,2 8,5 11,1 11,1
7. 8,5 10,5 12,7 mi*
g. 5,0 7.8 8,8 iz2,7
g. 9,5 10,5 11,8 13,1
10. 7,2 9,1 9,8 11,4
11. 7,8 9,8 11,4 13,1
12. 7,2 16,1 mE™” ke khk
13. 8,8 5,8 9,5 13,7
i4. 6,5 2,1 11,4 1z,1
15. 5,9 8,2 mf” Rk
(B} N® de Animais Média Desvioc Padrio
0% 15 7,15 + 31,31 m
5% 15 9,45 £+ 1,16 mM
8% i3 10,50 + 1,77 mH
13% 12 il,e4 + 1,78 m¥

A notacgdc (mi* e nf” metades inicial e final) indica a parte
do intervalo de tempo, na gual os animais foram imediatamente
socorridos, por demonstrarem sinais evidentes de nac terem
condicdes de suportar o exercicio.



158

Tabela 20 - Valores individuais de lactato, determinados do
sangue de ratos treinados, a cada em 5 min com intervalo 1
min, durante uma etapa de 20 min de exercicio agudo de
natacdo (TRE AGD), com sobrecargas equivalentes a 0, 5, 8 e
13% de suas respectivas massas corporais. (B) Notacgao
complementar apresentando a média e © desvio padraoc dos
valores.

Lactato sanguinec (m¥)

0% 5% 8% 13%
1. 7,5 10,5 8,5 11,8
2. 8,5 8,5 10,1 14,0
3. 9,1 3,5 9,1 9,5
4. 6,9 7,5 7,8 10,8
5. 10,8 ii,8 12,4 11,8
G. 9,8 ii.,1 10,8 9,1
7. 7,8 8,2 7,5 6,2
8. 7,8 11,1 15,3 15,7
9. 8,5 8,8 10,1 8,8
10. 7,8 g,8 8,8 7,2
11. 7,2 7,2 6,5 6,7
(B) H® de Animais Média Desvic Padric
0% i5 8,33 + 1,17 mM
5% 15 9,36 + 1,55 mM
8% i5 9,74 * 2,48 mM
13% 15 16,14 + 3,00 m#
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Tabela 21 - (A) Valores individuais de d&cido ascdrbico,
determinados das glandulas adrenais de ratos sedentarios
sacrificados a partir do repouso (SED REP). (B) Notacao
complementar apresentando a média e © desvic padré&o dos
valores.

(&) Acido ascérbico {(pg/mg).

1. 3,03 7. 4,15 13. 3,75

2. 3,62 8. 3,10 14. 3,47

3 4,26 9. 4,00 i5 4,02

4. 3,78 10 3,60 16 3,13

5. 3,56 11. 3,66 17. 4,28

6. 3,18 12. 3,46 hkhkkdkkhkk
{B)Y N2 de animais Média Desvio Padrac

17 3,65 + 0,40 pg/mg
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Tabela 22 - (A) Valores individuais de é&cido ascérbico,
determinados das adrenais de ratos sedentdrios, os guais
foram sacrificados apés uma etapa de 60 minutos de exercicio
agudo de natagdoc. Os animais nadaram sustentandoc uma
sobrecarga egquivalente a 8% das suas respectivas massas
corporais (SED AGD). (B) Notacao complementar apresentando a
média e o desvio padrao dos valores.

(a) Acido ascdrbico (pg/mg)

1. 1,40 3] 2,54 il. 1,78

2. 3,02 7. 2,17 12. 2,15

3. 2,11 g, 2,81 13. 2,14

4, 2,26 9., 2,37 i4. 2,49

5. 1,86 16. 2,56 15. 1,50
({B) N® de Animais Média Desvio Padrao

15 2,21 + 0,45 pg/mg
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Tabela 23 - (A) Valores individuais de 4acido ascérbico,
determinados dag adrenais de ratos treinados, os guais foram
sacrificados a partir da condiclo de repouso (TRE REP). {B)
Notacédc complementar apresentando a média e o desvio padrao
dos wvalores.

(a) Acido ascérbico (pg/g)

i. 3,50 7. 3,24 13 3,25

2. 2,80 g. 3,40 i4, 2,88

3. 3,23 9 3,26 15. 3,29

4. 3,17 10. 4,25 16. 3,21

5. 3,35 11. 2,55 i7. 3,18

6. 3,16 12 3,62 i8 3,17
(B} N@2 de Animais Média Desvio Padréo

18 3,25 + 0,35 pg/g
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Tabela 24 - (&) Valores individuais de &cido ascérbico,
determinados das adrenais de ratos treinados, os quais foram
sacrificados apdés 60 minutos de exercicio agudo de natagao
(TRE AGD). (B) Notacdo conmnplementar apresentando a média e ©
desvio padrdoc dos valores.

(A) Acido ascérbico (pg/g)

1. 1,96 7. 2,74 13. 1,76

2. 2,20 8. 2,32 14, 2,15

3. 2,19 S. 2,54 15, 1,90

4. 2,10 10. 1,84 is6. 2,25

5. 1,71 i1. 2,59 hkkhkkkhEs

6. 1,87 12. 2,13 kokwkk kR Rk
(B) N= de Animais Média Desvio Padrao

16 2,14 + 0,30 pg/g
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Tabela 25 - (A) Valores individuais das &reas de secgao
transversal determinadas dos tercos médios de musculos
gastrocnénios de ratos sedentédrios (SED). (B} Notagao

complementar apresentando a média e desvic padrao dos
valores.

Area de seccgdoc transversal muscular (um*)

1. 1974 31. 56l 61. 2816 91. 2909 121. 4444
2. 2872 32. 2841 62. 2280 o2. 4511 122. 4050
3. 3181 33. 2243 63. 3335 €3, 3800 123. 3709
4. 818 34. 253¢ 64, 4117 94. 4620 124, 3200
5. 8983 i5. 3233 65. 3704 o5, 3800 125. 1759
6. 3221 36. 850 66. 4092 g6, 2406 126. 43258
7. 1378 7. 3379 67. 3076 Q7. 4721 127. 3345
8. 1484 3g8. 1806 68. 5470 a8, 844 128. 4550
9. 856 3g9. 2504 69. 3911 g9, 3069 129, 3212
10. 3473 40. 33132 7CG. 3227 100. 2050 130. 1256
11. 1311 43 . 850 71. 3117 101. 2580 131. 418¢C
12. 3454 42. 3293 72. 1590 102. 4020 132. 2300
13. 4562 43. 3890 73. 3280 i103. 3989 133. 1430
14. 358658 44, 2921 74, 3666 104. 3857 134. 2252
15, 4100 45, 2115 75. 4000 1i05. 3150 135, 3180
i6. 13286 46, 3112 76. 208% 106. 705 136. 2050
17. 963 47 . 4415 77. 3506 107. &400 137. 1750
18. 9090 48. 3881 78, 3533 108. 2703 138. 3532
ig. o977/ 49, 2637 7. 2800 109, 2200 139. 3821
20. 2988 50. 2520 80. 1877 110. 33131 140. 2650
21. 36982 51. 2583 81. 2146 111. 2050 141, 2645
22. 1243 52. 4681 8z, 473C 112. 3210 142. 3893
Z23. 4251 83, 4206 83. 3555 113. 2630 143, 1765
24. 3356 54, 4095 84. 4250 114. 5880 144. 3533
25 . 36866 55. 1525 8&%. 1655 1158, 3440 145, 2244
26. 45830 56, 3226 86. 4077 116. 4250 146. 2755
27. 4117 57. 3116 87. 3084 117. S60 147. 1862
28. 1472 B8. 45%S0 88. 3599 118. 1088 148. 2752
29, 4573 59. S30 8o, 4343 118. 2672 149. 3175
30. 2953 60. 2750 80. 820 120. 1500 150. 3043
(B} N¢ de Fibras Média Desvio Padrao

150 2845 + 1166 pm®




164

Tabela 26 - (&) Valores individuais das &areas de sSeccao
trransversal determinadas dos tercos mnédios de musculos
gastrocnénios de Tratos treinados {TRE) . (B) Kotacéao

complementar apresentande a média e desvio padréoc dos
valoreaes.

Area de seccdo transversal muscular {(gn’)

01. 1151 31. 4481 61. 4655 g1, 5388 121. 5520
02. 2258 32. 3118 62. 5433 G2, 3044 122. 4603
03. 3911 - 33. 3232 63. 2769 93, 5457 123. 4800
g4. 823 34. 3585 64. 4380 94, 6084 124. 5445
05. 3640 35, 3821 65. 3528 95, 4629 125. B775
06. 2949 36. 4400 66. £533 g6, 4031 126. 5008
07. 4522 37. 4533 67. 4511 g7, B760 127. 4127
8. 2226 38. 2315 68, 4707 8. 5322 128. 508¢%
0g9. 4535 3%. 3751 69. 3206 g9, 5902 129, 4635
10. 2636 40. 4114 70. 4005 100. 3608 130. 4374
11. 2466 41. 3566 71. 4309 101. 4604 131. 1803
12. 3778 42, 3744 72. 3085 102, B000 132, 5528
13. 1580 43. 3539 73. 3994 103. 5008 133. 3698
14. 4556 44, 4772 74, 4820 104. 4159 134. 4503
15. 3879 45, 4229 75, 4092 105. 4500 135. 2170
16. 2911 46, 4744 76. 333¢ 106. 3963 136, 4467
17. 4788 47. 4374 77. 3954 107. 5985 137. 408¢
18. 3783 48. 2385 78. 3575 108. 3351 138. 6380
19. 4353 49, 3344 79. 5420 109, 3540 139. 1527
20. 2706 50. 4330 80. 3753 110. 3780 130. 1546
21. 4646 51. 3808 81. 4480 111, 4920 141, 2354
22. 3859 52. 5440 852. 380> 112. 4275  142. 3738
232. 5331 53. 3098 83. 4370 113. 4922 143. 3827
24. 3895 54, 4672 84. 1851 114. 6404 144, 2162
25. B337 55. 4577 85, BBAS 115, 2053 145. 4510
26. 3556 56, 3639 86, 4569 116, 2850 146. 190b
27 . 3347 57. 3650 87. 4079 117. 5801 147. 4405
28. 4983 58. 3479 88, 8935 118, 45898 148. 2242
29. £330 58. 4223 89. 4958 ile., 4822 149. 3790
30. 3447 60. 3331 90. 4895 120. 3553 150. B615
{B) N® de Fibras Média Desvic Padréo

120 4007 + 1128 um®
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Tabela 27 - (A) Valores individuals absolutos das massas
corporals de ratos sedentdrios (SED) . (B) Notacéao
complementar apresentando a média e desvio padrao dos
valores.

(a) Massa corporal (g)

1. 399 8. 397 15. 405
2. 425 9. 327 16. 389
3. 4990 16. 413 17. 350
4. 385 il. 324 18. 386
5. 435 12. 386 19. 410
6. 347 1i3. 388 20. 301
7. 305 14. 417 kEkkkhhrhk
(B} N® de Animais Média Desvic Padrao

20 384,05 * 46,8 g
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Tabela 28 - (A) Valores individuais absolutos das massas
corporais de ratos treinados (TRE). (B) Notagao complementar

apresentando a média e desvic padrao dos valores.

Massa corporal (g)

1. 370 8. 388 15. 385
2. 450 g. 300 16. 387
3. 280 10. 320 i7. 340
4. 350 i1. 350 18. 410
5. 295 i1z. 398 1e. 405
6. 458 13. 389 20. 295
7. 250 14, 463 de ok o & % B ke kv
(B} N°= de Animais Média Desviec Padrao

20

366,15

60,76 g
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Tabela 29 - (A) Valores individuais absolutos das massas de
glandulas adrenals de ratos sedentarios (SED). (B) Notacdo

complenentar apresentando

a média e

desvio padréc dos

valores.
Massa da adrenal (mg)
1. 30,7 g. 16,5 15. 32,6
2. 36,9 9. 28,5 16, 25,8
3. 33,7 10. 22,0 17. 28,5
4. 28,9 il. 21,5 18. 24,2
5. i7,7 iz2. 17,4 12. 26,0
6. 20,0 13. 18,9 20. 15,3
7. 27,0 14. 24,0 hkkk kKK KE
(B} N& de Animais Média Desvic Padrao
20 24,8 6,1 g
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Tabela 30 - (A) Valores individuais absolutos das massas de
glandulas adrenais de ratos treinados
complementar apresentandc a meédia e

valores.

(TRE). (B) Notacéo
desvio padrao dos

(&)

Massa da adrenal (mg)

1. 31,0 8. 27,5 15. 26,9
2. 40.5 G. 20,7 1s6. 36,5
3. 24,1 10. 20,3 17. 33,8
4. 26,0 il1. 35,0 18. 20,0
5. 27,5 12. 21,4 19. 37,5
6. 38,3 13. 32,0 20. i8,2
7. 22,0 14. 40,0 FhEFEERdEE
(B) N@® @ge Animais Média Desvio Padréo

20

28,89

* 7,3 g
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Tabela 31 - (A) Valores individuais das massas relativas de
glandulas adrenais de ratos sedentdrics (8ED). (B) Notacgao
complementar apresentando a média e desvio padréo dos
valores.

(A) Massa relativa da adrenal (mg/100g)
1. 7,69 a. 4,15 i5. 8,04
2. 8,68 9. 8,71 i6. &€,63
3. 6,87 1G. 5,32 17. 8,14
4., 7,31 ii. 6,63 i8. 6,26
5. 4,06 1z2. 4,39 1s. 6,34
6. 5,76 13. 4,87 20. 5,08
7. 8,856 14. 5,75 iRk hhkdk
{B) N® de Animais Méedia Desviao Padrac

20 6,52 + 1,45 g
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Tabela 32 - (A) Valores individuais das massas relativas de
glandulas adrenais de ratos treinados (TRE). (B) Notacéo
complementar apresentando a média e desvic padréc dos
valores.

{(A) Massa relativa da adrenal (mg/1009)
1. 8,37 g. 7,08 15, 6,98
2. 9,00 9. 6,90 16. 8,39
3. 8,60 10. 6,34 17. 9,94
4. 7,42 il. 8,97 18. 4,87
5. 2,32 i1z2. 5,37 19. S ,26
6. 8,36 13. §,22 20. 6,16
7. 8,80 14. 8,63 Kkkhkkhhk
{B) N= de Animais Média Desvic Padrio

20 7,82 + 1,3 g
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Tabela 33 - (&) Valores individuais das areas de seccéo
transversal de adrenals de ratos sedentdrios (SED). (B)
Notagdo complementar apresentando a média e desvio padrio dos

valores.

(A) Area de seccao transversal das adrenais (mm®)
1. 6,0 5. 8,0 5. 6,5
2. 10,8 6. 5,5 10. 9,0
3. 8’{) 7. 718 kErEkRh bR E
4. 9,0 2. 7,0 P IS X
(B} N¢ de Adrenais Média Desvio Padréo

10 7.7 + 1,6 mm*
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Tabela 34 - (&) Valores individuais das dreas de seccao
+rransversal de adrenais de ratos treinados (TRE). (B} Notacédo
complementar apresentando a média e desvio padradoc dos
valores.

(&) Area de secca&o transversal das adrenais (mm®)

1. 8,2 5. 10,4 5. 9,0
2. 10,0 6. 5,2 io. 7.8
3. 9,5 7. 10,5 T 2T IT I I
4., 8,1 2. 8,0 Erekhkk%
(B) N= de Adrenais Média Desvioc Padrao

10 9,1 + 1,0 mm?




A2 BSTRACT

The objective of <this work was to determine the
concentrations of histamine muscular (gastrocnemius) and
hepatic glycogen, blood lactate and adrenal ascorbate in rats
while they were under the exertion of exercise, in order to
evaluate with these parameters, the adaptive response of the
organisn after being subjected to a period of training. Male
Wistar rats weighing initially from 250 to 300 g were used.
They were distributed into two groups as follows: 1) trained-
TRE (=winming with a relative lead of 8%, 60 min per day for
45 days) carried out in & tank (100 X 80 x 80 cm) with the
water at a temperature of 31 = 1°C; and 2) sedentary-SED. 1n
addition, rats from each of the two groups were incorporated
in a further stage, a part of which were subjected to a
strenuous exercise overload (AGD) consisting of 60 min of
swimming and another part which remained at rest (REP).
samples of sacrificed vrats from both +the group having
undergone strenuous swimming exercise and from the group
which remained at rest were analysed respactively DY
spectrophotometry® and fiuorimetry’ in order tc deternine the
jevels of histanmine (c-phthaldialdehyde’) glycogen {anthrone®)
lactate (lactimetry) and ascorbate (dichlorophenol-
indophenol®). The lactate was determined up into a fixed
overloads and a progressive one. Also nuscular and adrenal

histologic analyses and biometric analyses were done 1n



reference toc the following parameters : body mass, areas of
muscle sections, and areas adrenal sections. Significant
statistical differences (P<0.05) were detected when the
resultes of the trained (TRE) subgroup of rats were compared
with +those of the sedentary (SED) subgroup cf rats as
follows: 1) more intense increase in muscular histamine in
the TRE-AGD than in the TRE-AGD group; 2) 1lncrease in the
hepatic and mnuscular glycogen in the TRE-REP group; 3)
depletion of hepatic and muscular glycogen in the TRE-AGD an:-
SED-AGD group;r4) more intense increase in lactate in the
TRE-AGD than in the SED-AGD group; 5) great fluctuation in
the lactate in the paired comparisons between the trained and
sedentary animals, although there was an in increase in this
lactate level in these latter animals; 6) more accentuated
depletion in the ascorbate cof the adrenals of the SED-AGD
+han in the TRE-AGD. The conclusions obtained from these
results for each parameter were: 1) the increase in the
histamine observed after strenuous exercise reinforced the
ijdea of its participation in the homeostasis of muscular
pierocirculation during sheort term exercise; 2} the mere
intense increase hepatic and muscular glycocgen in the trained
rate and its less intense depletion after exercise
demonstrated the effect of training in conserving the
glycogen in the two sites of synthesis and degradation; 3)
+he fluctuations in lactate in the two groups in function of

time and overload, did not reflect in all tests the effect of
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a drop in lactate level as is generally expected from the
training, and the differences in the lactate levels led us to
suggest the existence of individual variability; 4) the more
intense physical stress in the SED-AGD than in the TRE-AGD,
appears to have been a determinant in the greater depletion
of ascorbate; 5) the training had an effect in relation to
the increases of the area or muscular section, of the
relative mass and of the area of the adrenal section.
Finally, the synthesis of these results led us to suggest
that the intensity of the imposed exercisé on the animals,
following the present experimental protocol, was suifficient

to produce in the long term, the classic alterations relative

to the training.

KEY-WORDS: overload exercice; swimming; training; muscle
histamine; muscle glycogen; liver glycogen; blood lactate;
ascorbic acid; adrenal; section area; body mass; biochemical

parameters; biometric parameters; rats.



