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RESUMO

O presente estudo visou avaliar a ingestão alimentar, ganho de
peso e metabolismo muscular da glicose em ratos submetidos ao
treinamento aeróbio durante recuperação de desnutrição protéi-
ca. Para isso, 60 ratos da linhagem Wistar, machos, foram separa-
dos nos grupos normoprotéico (NP) e hipoprotéico (HP), de acor-
do com a dieta NP (17% de proteína) ou HP (6% de proteína),
respectivamente, recebida do desmame (21 dias) aos 90 dias de
idade. Todos os animais passaram então, a receber a dieta NP e
foram submetidos (treinado – TRE) ou não (sedentário – SED) ao
treinamento físico, que consistiu de corrida em esteira rolante,
25m/min, 50 minutos ao dia, cinco dias na semana, durante 30
dias, compondo os grupos NP-SED, NP-TRE, HP/NP-SED e HP/
NP-TRE. Foi avaliado o metabolismo da glicose em fatias de mús-
culo sóleo incubado em presença de insulina (100µU/L) e glicose
(5,5mM, contendo [C14] glicose e [H3] 2-deoxiglicose). A ingestão
alimentar diária (g/100g de peso corporal) do grupo HP/NP-TRE
(24,39 ± 4,07) foi maior do que o grupo HP/NP-SED (21,62 ± 4,69).
O ganho de peso (g) foi semelhante nos grupos HP/NP-TRE (203,80
± 34,03) e HP/NP-SED (214,43 ± 30,54). Não houve diferença en-
tre estes dois grupos quanto aos parâmetros: captação de glico-
se, oxidação de glicose e síntese de glicogênio pelo músculo só-
leo. Desse modo, pudemos concluir que o treinamento aeróbio
não teve impacto sobre a recuperação nutricional, visto que não
houve diferenças metabólicas ou somáticas entre animais recu-
perados em presença ou ausência do treinamento.

ABSTRACT

Physical training during nutritional recovery does not affect

the muscular glucose metabolism in rats

This study had the main aim to assess the food intake, the weight
gain, and the muscular glucose metabolism in rats submitted to
aerobic training while recovering of protean malnutrition. For this,
60 male Wistar rats were separated in two groups: normoprotean
(NP) and hypoprotean (HP), according to the diet: NP (17% pro-
tein), or HP (6% protein), respectively, which was received after
the ablactation (21 days) on their 90th day of life. Then, very animal
received the NP diet, and they were submitted or not (trained –
TRA; sedentary – SED) to physical training that consisted in run-
ning on a treadmill for 25 m/min., 50 min/day for 5 days a week for
30 days, compounding the NP-SED, NP-TRA, HP/NP-SED, and HP/
NP-TRA groups. The glucose metabolism was assessed in slices
of the soleum muscle incubated in the presence of insulin (100
µU/L), and glucose (5.5 mM containing glucose [C14], and 2-deox-
yglycose [H3]). The daily food intake (g/100 g of the body weight)
for the HP/NP-TRA group (24.39 ± 4.07) was larger than the HP/
NP-SED group (21.62 ± 4.69). The weight gain (g) was similar in

both groups HP/NP-TRA (203.80 ± 34.03) and HP/NP-SED (214.43
± 30.54). There was no difference between both groups in rela-
tion to the following parameters: glucose uptake and oxidation,
and glycogen synthesis by the soleum muscle. Thus, it can be
concluded that the aerobic training did not have any impact on the
nutritional recovery, as there was no metabolic or somatic differ-
ences among recovered animals in the presence or absence of
the training.

RESUMEN

La educación física durante la recuperación nutritiva no afec-

ta el metabolismo muscular de la glucosa en ratones

El estudio presente buscó evaluar la ingestión alimentaría, y la
ganancia de peso y el metabolismo muscular de la glucosa en
ratones sometidos al entrenamiento aeróbico durante la recupe-
ración protéica de la desnutrición. Para esto, 60 ratones del linaje
Wistar, los varones estaban separados en grupos: normoprotéico
(NP) e hipoprotéico (HP), de acuerdo con la dieta NP (17% de pro-
teína) o HP (6% de proteína), respectivamente, recibida del des-
mame (21 días) a los 90 días de edad. Todos los animales pasaron
entonces, para recibir la dieta NP y algunos fueron sometidos (en-
trenado – TRE) o ningún (sedentario – SED) educación física que
consistió en carrera de cinta rodante, 25m/min., 50 minutos por
día, 5 días en la semana, durante 30 días, que componen los gru-
pos NP-SED, NP-TRE, HP/NP-SED y HP/NP-TRE. El metabolismo
de la glucosa se evaluó en las muestras de músculo sóleo incuba-
das en presencia de insulina (100µU/L) y glucosa (5,5 mM, conte-
niendo [C14] la glucosa y [H3] 2-deoxiglicose). Mientras que la in-
gestión diariamente alimentaría (el g/100g de peso corpóreo) del
grupo HP/NP-TRE de grupo (24,39 ± 4,07) era más grande que del
grupo HP/NP-SED de grupo (21,62 ± 4,69). Las ganancias de peso
(g) fueron similares en los grupos HP/NP-TRE (203,80 ± 34,03) y
HP/NP-SED (214,43 ± 30,54). No había diferencia entre estos dos
grupos en cuanto a los parámetros: la recepción de glucosa, oxi-
dación de glucosa y síntesis del glucógeno para el músculo sóleo.
De esta manera, nosotros podríamos concluir que los entrenamien-
tos aeróbicos no tenían el impacto sobre la recuperación nutritiva,
porque no había diferencias metabólicas o somáticas entre ani-
males recuperados en presencia o ausencia del entrenamiento.

INTRODUÇÃO

Apesar de diversos estudos demonstrarem que é possível pro-
duzir alimentos suficientes para toda a população mundial, 826
milhões de pessoas continuam sofrendo de desnutrição crônica.
A cada ano, 36 milhões de pessoas morrem em conseqüência da
fome no mundo(1).

A desnutrição protéica implica em diversas alterações metabó-
licas. Vários estudos com crianças desnutridas indicam diminui-
ção dos níveis glicêmicos e baixo conteúdo de glicogênio hepáti-
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co(2). O restabelecimento das variáveis metabólicas com a recupe-
ração nutricional é lento. De acordo com a literatura, o exercício
físico pode trazer benefícios ao processo de recuperação nutricio-
nal. Ao serem comparados os ritmos de crescimento de crianças
que se recuperavam de desnutrição em hospitais, verificou-se que
crianças moderadamente ativas, que participavam de atividades
envolvendo baixo gasto energético, apresentavam mais massa
magra e cresciam mais rapidamente que aquelas que realizavam
o procedimento padrão dos hospitais(3). Além disso, o treinamen-
to físico, sabidamente leva ao aumento de reservas teciduais de
glicogênio(4), o que pode auxiliar no restabelecimento do metabo-
lismo glicídico desnutrido.

Por razões óbvias, grande número de pesquisas envolvendo a
desnutrição protéica tem sido conduzido em animais de laborató-
rio, especialmente ratos, uma vez que estes apresentam similari-
dades metabólicas com seres humanos. Um modelo experimen-
tal de desnutrição crônica precoce bastante aceito e que se
assemelha em muitos aspectos ao que acontece na população
infantil brasileira é o da restrição protéica alimentar(5). Contudo, a
despeito da importância do problema, existem poucos estudos na
literatura envolvendo fatores bioquímicos de ratos desnutridos
associados ao exercício físico crônico.

Gobatto et al.(4) estudaram os aspectos metabólicos de ratos
em três etapas: restrição protéica, por 60 dias, seguida de recupe-
ração nutricional de seis semanas e subseqüente treinamento fí-
sico, que foi constituído de sessões de natação de uma hora por
dia, cinco dias por semana, durante sete semanas. Os autores
constataram que os animais que foram tratados com dieta hipo-
protéica apresentaram desempenho semelhante ao dos ratos que
não foram submetidos à desnutrição; e os estoques teciduais de
glicogênio, juntamente com a resposta do lactato sanguíneo ao
exercício agudo, bem como as concentrações séricas de substra-
tos, apresentaram valores semelhantes entre os grupos treina-
dos, independentemente do estado nutricional anterior.

Galdino et al.(2) avaliaram os efeitos da desnutrição protéica in-
tra-uterina e pós-natal, até a idade adulta (90 dias), nas adapta-
ções do metabolismo muscular da glicose ao treinamento de na-
tação. Os autores verificaram um aumento da captação de glicose
e do teor de glicogênio muscular nos animais treinados. A síntese
de glicogênio esteve reduzida nos animais desnutridos sedentári-
os, mas foi restaurada nos exercitados. Os autores concluíram
que a desnutrição protéica prolongada não prejudicou as adapta-
ções metabólicas ao treinamento.

Papoti et al.(6) avaliaram a cinética de lactato sanguíneo de ratos
adultos recuperados de desnutrição protéica, durante exercício de
natação, pela determinação da máxima fase estável de lactato.
Para isso, cada animal realizou quatro testes de natação por 20
minutos suportando sobrecargas entre 4,5 e 7,5% do peso corpo-
ral. A máxima fase estável de lactato foi obtida na carga de 5,5%
do peso corporal em concentração sanguínea de 5,5 e 4,7mmol/l,
respectivamente para ratos controles e recuperados de desnutri-
ção. Tais resultados levaram os autores à conclusão de que a des-
nutrição precoce pode afetar a cinética de lactato durante o exer-
cício.

Visto que existem relatos sugerindo que o treinamento físico
possa ser benéfico ao processo de recuperação nutricional, o pre-
sente estudo foi delineado para avaliar o metabolismo glicídico
muscular de ratos submetidos à restrição protéica alimentar pre-
coce e posterior recuperação nutricional associada ou não ao trei-
namento físico.

MÉTODOS

Animais e dietas

A amostra experimental foi composta por 60 ratos machos da
linhagem Wistar, que iniciaram o experimento com 21 dias de ida-

de. Os ratos foram mantidos em gaiolas de polietileno individuais
sob condições controladas de ciclo claro-escuro (12/12h), com li-
vre acesso à água e ração (dietas normoprotéica e hipoprotéica)
manipulada no Laboratório de Biodinâmica da Universidade Esta-
dual Paulista “Júlio de Mesquita Filho”, Campus de Rio Claro. A
composição das dietas encontra-se descrita na tabela 1. Todos os
experimentos com animais foram realizados de acordo com o Eu-
ropean Convenction for Protection of Vertebrate Annimals Used
for Experimental and Other Scientific Purposes(7).

TABELA 1

Composição das dietas

Componentes (g/kg) Normoprotéica* Hipoprotéica**

(17% de proteína) (6% de proteína)

Caseína (84% de proteína) 202 071,5
Amido de milho 397 480
Dextrina de milho 130,5 159
Sacarose 100 121
L-cistina 003 001
Óleo de soja 070 070
Mistura de sais (AIN 93-G) 035 035
Mistura de vitaminas (AIN 93-G) 010 010
Microcelulose 050 050
Cloridrato de colina 002,5 002,5

** Dieta para fase de crescimento, gravidez e lactação de roedores – AIN – 93G(33).
** Dieta para indução de quadro de desnutrição(33).

Delineamento e grupos experimentais

O estudo foi delineado em duas etapas. Na primeira, os animais
foram separados em dois grupos, de acordo com a dieta; normo-
protéico – alimentados com a dieta normoprotéica do desmame
aos 60 dias de idade, e hipoprotéico – alimentados com a dieta
hipoprotéica do desmame aos 60 dias de idade.

Em seguida, iniciou-se a segunda etapa, quando os animais de
ambos os grupos passaram a receber ração normoprotéica, com-
pondo quatro grupos de acordo com o estado nutricional e a pre-
sença ou ausência de treinamento físico, sendo Normoprotéico
Sedentário (NP-SED), Normoprotéico Treinado (NP-TRE), Hipo/Nor-
moprotéico Sedentário (HP/NP-SED) e Hipo/Normoprotéico Trei-
nado (HP/NP-TRE) o. No caso dos animais inicialmente submetidos
à desnutrição protéica, a alimentação com a ração normoprotéica
visou a recuperação nutricional.

Durante todo o experimento, os animais tiveram ganho de peso
e quantidade de alimento ingerido registrados uma vez por sema-
na. Foram também medidos o comprimento focinho-ânus aos fi-
nais da primeira e da segunda etapa.

Protocolo de treinamento físico

Antes do início do período de treinamento, os ratos designados
NP-TRE e HP/NP-TRE realizaram 10 dias de adaptação ao ergôme-
tro (esteira rolante), onde correram cinco minutos à velocidade de
10m/min durante três dias; seis minutos à velocidade de 15m/min
durante três dias; e sete minutos à velocidade de 20m/min duran-
te três dias.

Após a adaptação, iniciou-se o período de treinamento, que foi
composto por sessões diárias de corrida, cinco dias por semana,
durante quatro semanas. O tempo de exercício e a velocidade da
esteira foram incrementados gradualmente até que os animais
corressem por 50 minutos à velocidade de 25m/min. Esse proto-
colo de treinamento foi escolhido por tratar-se de exercício aeró-
bio para ratos(8).

Teste de esforço

Antes e após o período de treinamento, os grupos NP-TRE e
HP/NP-TRE foram submetidos a uma sessão de exercício de corri-
da na esteira à velocidade constante de 25m/min durante 20 mi-
nutos. Em repouso e a cada cinco minutos de corrida, os ratos
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foram brevemente retirados da esteira rolante para a coleta de
25µl de sangue da cauda para a determinação de lactato. As amos-
tras de sangue foram imediatamente transferidas para tubos
Eppendorf contendo 50µl de solução hemolisante (fluoreto de só-
dio 1%), para posterior análise sanguínea em analisador eletroquí-
mico (lactímetro YSI 1500 Sport).

Sacrifício dos animais e obtenção do material biológico

Decorridos 48 horas do último teste de esforço, os animais fo-
ram sacrificados em repouso, através da decapitação. O sangue
do tronco foi recolhido em tubos de vidro onde foi separado o
soro para determinações de glicose, ácidos graxos livres (AGL),
albumina e proteínas totais. Após a coleta de sangue, através de
laparotomia mediana, foi retirada uma porção do fígado para pos-
terior determinação de glicogênio e da gordura. Foram ainda reti-
radas das patas traseiras os dois músculos sóleos, para procedi-
mentos de incubação, visando avaliação do metabolismo glicídico.
Após 48 horas do primeiro teste de esforço, foram coletadas amos-
tras de sangue a partir de corte na extremidade distal da cauda
dos animais, para a determinação das concentrações de glicose,
AGL, proteínas totais e albumina(9).

Incubação do músculo sóleo

As fatias de músculo sóleo foram colocadas em frascos de cin-
tilação com capacidade de 20mL siliconizados, contendo 1,5mL
de tampão Krebs-Ringer bicarbonato. Os frascos foram fechados
com tampas de borracha, selados com anel plástico e submetidos
a 30 minutos de pré-incubação sob agitação em banho tipo Dubi-
noff a 60rpm e contínuo gaseamento com O2/CO2 (95%/5%). Após
esse período, as fatias do músculo foram transferidas para novos
frascos de cintilação (frasco externo), em cujo interior foram insta-
lados pequenos tubos em forma de concha (frasco interno), com
uma haste reta de aproximadamente 3cm de comprimento que
se insere nas tampas de borracha do frasco externo. Cada frasco
externo continha 1,5mL de tampão Krebs-Ringer e cada frasco
interno, 700µL de hiamina 10x. Após 60 minutos de incubação
nesse sistema, com gaseamento durante os 15 primeiros minu-
tos, foram adicionados 100µL de ácido tricloroacético (TCA) 25%
ao frasco externo visando a liberação de CO2. A preparação foi
mantida por mais três horas no sistema. Decorrido esse tempo,
200µL do líquido contido no frasco interno foram retirados para a
determinação do CO2 produzido. O meio de incubação acidificado
contido no frasco externo foi armazenado para a determinação do
lactato e a fatia de músculo imediatamente digerida em 0,5mL de
KOH(10) para a dosagem do glicogênio muscular(11). A temperatura
na pré-incubação e incubação foi de 37°.

O tampão Krebs-Ringer, base dos meios de pré-incubação e in-
cubação, consistiu de NaCl 6%, HEPES 6,64mM, KCl 0,032%,
CaCl2 1,12nM, KH2PO4 0,015%, NaHCO3 0,19%, MgSO4 0,03%. A
solução assim preparada foi gaseada durante 30 minutos em O2/
CO2 (95%/5%) e o pH ajustado a 7,4. A esta solução foram adicio-
nados 20 volumes de albumina sérica bovina livre de gordura. Ao
meio de pré-incubação foi adicionado piruvato de sódio para a con-
centração de 5mM. Ao meio de incubação, foi adicionado glicose
(5,5mM) contendo [U-14C] glicose (0,25µCi/mL), [3H] 2-deoxiglico-
se (2-DG = 0,5µCi/mL) e insulina (100µUL/mL). Feitas as adições,
o pH foi ajustado a 7,4 e o meio transferido para os frascos que
foram selados e equilibrado no banho a 37°C sob gaseamento O2/
CO2 (95%/5%) durante pelo menos 15 minutos. Fatias do mesmo
músculo com peso semelhante àquelas incubadas foram utiliza-
das para a determinação da concentração do controle de glicogê-
nio. Foram avaliadas captação de glicose, utilizando a 2-DG como
marcador, e incorporação do 14 C a glicogênio (síntese), medindo-
se a radioatividade do 14 C da glicose e 3 H da 2-DG contidas, res-
pectivamente, no precipitado e na fase alcoólica da extração do
glicogênio, através de contador de partículas beta. O lactato libe-
rado no meio de incubação foi determinado por separação de me-

tabólitos em coluna de troca iônica (Dowex-2, Sigma), o que re-
presenta um índice do transporte de glicose nessas condições.
Além do lactato radioativo foi também determinado o total de lac-
tato no meio de incubação por método enzimático. Para a estima-
tiva da glicose oxidativa (produção de CO2), foi determinada a radio-
atividade do 14 C presente no líquido (hiamina) coletado no frasco
interno do sistema de incubação.

Determinações bioquímicas

A glicose sérica foi determinada pelo método enzimático da gli-
cose-oxidase, as proteínas totais, pelo reagente biureto, a albumi-
na pelo verde de bromocresol, e os AGL pelo dietilcarbamato. O
glicogênio tecidual foi extraído segundo método de Sjorgren et
al.(10) e a coloração do precipitado foi realizada empregando fenol,
segundo Dubois et al.(11).

Análise estatística

Os procedimentos estatísticos incluíram teste t de Student não
pareado ou ANOVA de duas entradas, seguido de teste post-hoc
de Bonferroni quando necessário. Em todos os casos adotou-se
um nível de significância de p < 0,05.

RESULTADOS

Na primeira etapa do estudo, os animais que receberam a dieta
hipoprotéica tiveram ganho de peso significativamente menor e
ingestão alimentar significativamente maior, quando comparados
com os normoprotéicos, após oito semanas de tratamento com
as dietas (tabela 2). Os animais mantidos com a dieta hipoprotéica
apresentaram ainda concentrações significativamente maiores de
AGL séricos e significativamente menores de proteínas totais, al-
bumina e glicose, em relação ao grupo normoprotéico (tabela 2).

Na segunda etapa do estudo, os grupos treinados (NP-TRE e
HP/NP-TRE) mostraram ingestão alimentar diária superior aos res-
pectivos grupos sedentários (NP-SED e HP/NP-SED) (tabela 2). Com
relação ao ganho de peso, os grupos recuperados treinados (HP/
NP-TRE) tiveram ganho significativamente menor, quando compa-
rados com os demais grupos (HP/NP-SED, NP-TRE e NP-SED).

TABELA 2

Ganho de peso (g) e ingestão alimentar diária (g/100g de peso corporal),

teores séricos de ácidos graxos livres (AGL em µEq/L), proteínas totais (g/dL),

albumina (g/dL) e glicose (mg/dL) ao final da primeira etapa do estudo

Controle Desnutrido

Ganho de peso 232,18 ± 21,11 76,16 ± 21,01*
Ingestão alimentar 017,4 ± 4,11 22,1 ± 4,09*
AGL 260,0 ± 12,0 322,0 ± 45,0*0
Proteínas totais 06,5 ± 0,2 5,5 ± 0,1*
Albumina 05,9 ± 0,1 4,7 ± 0,1*
Glicose 122,1 ± 5,10 100,0 ± 4,2*00

Resultados expressos como média e desvio-padrão de 20 animais por grupo.
* Diferença significativa (p < 0,05, teste t) em relação ao controle.

A figura 1 mostra os valores de lactato sanguíneo dos grupos
treinados (NP-TRE e HP/NP-TRE) nos testes de esforço realizados
antes (painel superior) e após (painel inferior) o treinamento físico.
No teste realizado antes do treinamento, o lactato sanguíneo es-
tabilizou-se a partir de cinco minutos de exercício no grupo recu-
perado (HP/NP-TRE) e após 10 minutos no grupo controle (NP-
TRE) em valores semelhantes (3,72 ± 1,06 e 4,60 ± 1,44mmol/L,
para NP-TRE e HP/NP-TRE, respectivamente). No teste realizado
ao final de quatro semanas de treinamento, o lactato sanguíneo
estabilizou-se após cinco minutos de exercício em ambos os gru-
pos, em valores inferiores aos observados no primeiro teste (2,98
± 1,02 e 2,15 ± 0,97mmol/L, para HP-TRE e HP/NP-TRE, respecti-
vamente). A redução foi significativa apenas para o grupo recupe-
rado (HP/NP-TRE).
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O grupo controle treinado (NP-TRE) apresentou concentração
de glicogênio hepático significativamente maior quando compara-
do com os demais grupos (NP-SED, HP/NP-SED e NP-TRE). Com
relação aos lipídeos hepáticos, não foram constatadas diferenças
significativas entre os grupos. O glicogênio muscular apresentou
valores significativamente menores nos animais treinados (NP-TRE
e HP/NP-TRE) que nos sedentários, (NP-SED e HP/NP-SED) (tabe-
la 3).

Não houve diferença significativa entre os valores de captação
de glicose, oxidação de glicose, incorporação (síntese) de glicose
em glicogênio pelo músculo sóleo isolado dos ratos (tabela 3).

DISCUSSÃO

Os resultados referentes ao ganho de peso corporal, ingestão
alimentar e comprimento dos ratos na primeira etapa do estudo
indicam que a dieta a 6% de proteína foi eficaz em induzir estado
de desnutrição nos animais. Da mesma forma, concentrações san-
guíneas de glicose, proteínas totais e albumina baixas e teores
séricos de AGL elevados são características comumente observa-
das em seres humanos desnutridos(12) e modelos animais de des-
nutrição(2,13,14).

A redução do ganho de peso corporal em ratos submetidos à
restrição protéica é fenômeno amplamente relatado na literatu-
ra(15) e tem sido associado a alterações funcionais e morfológicas.

Ratos mantidos com dieta hipoprotéica mostram um quadro
semelhante à desnutrição infantil tipo Kwashiorkor, que tem como
características básicas: baixo peso, hipoproteinemia, hipoalbumi-
nemia, elevados teores séricos de AGL e esteatose hepática ou
fígado gorduroso(1,2).

Um aspecto importante é que as alterações por nós observa-
das decorreram da deficiência protéica e não calórica, visto que
ambas as dietas foram isocalóricas e os ratos desnutridos por esse
modelo apresentaram ingestão alimentar superior em relação ao
grupo controle. Vários estudos anteriores de nosso grupo têm
mostrado a elevada ingestão alimentar de ratos mantidos com dieta
hipoprotéica(4,8,16).

Tal alteração pode ser decorrente, entre outros fatores, de mo-
dificações em mediadores como grelina e leptina. A leptina é uma
proteína produzida pelo tecido adiposo que desempenha impor-
tante papel através do aumento da queima calórica e redução da
ingestão alimentar(17-19). Já a grelina é um hormônio gastrointesti-

TABELA 3

Ingestão alimentar diária dos ratos (g), ganho de peso (g), comprimento dos ratos (cm),

glicogênio hepático (mg/110mg), lipídeos hepáticos (mg/100mg) e glicogênio muscular (mg/110mg), teores

séricos de ácidos graxos livres (AGL em µEq/L), proteínas totais (g/L), albumina (g/L) e

glicose (mg/dL), concentração de glicogênio (mg/100mg), captação de glicose, oxidação de

glicose, incorporação (síntese) de glicose em glicogênio (µµµµµmol/g.hora) pelo músculo sóleo isolado

isolados dos ratos, ao final da segunda fase do estudo ao final da segunda etapa do estudo

Controle Controle Recuperado Recuperado

sedentário (12) treinado (8) sedentário (12) treinado (8)

Ingestão diária 17,84 ± 4,47 *21,58 ± 4,91* 21,62 ± 4,69* 24,39 ± 4,07£

Ganho de peso 341,35 ± 33,47 319,68 ± 23,04 214,43 ± 30,54* 203,80 ± 34,03#

Comprimento 09,86 ± 0,91 09,79 ± 0,87 08,06 ± 0,66* 08,03 ± 0,67#

AGL 0273,3 ± 43,96 0260,1 ± 31,84 278,1 ± 42,07 #272,8 ± 40,75
Proteínas totais 06,43 ± 0,57 06,66 ± 0,19 6,62 ± 0,29 #6,59 ± 0,17
Albumina 04,12 ± 0,32 04,08 ± 0,30 4,09 ± 0,34 #4,24 ± 0,19
Glicose 0124,0 ± 23,32 0134,1 ± 17,18 130,4 ± 17,54 #132,2 ± 14,85
Glicogênio hepático 05,74 ± 1,04 *07,36 ± 1,40* *#4,39 ± 1,40*# ##5,77 ± 1,40#

Lipídeos hepático 003,8 ± 0,35 004,1 ± 0,53 4,14 ± 0,56 #4,25 ± 0,36
Glicogênio muscular 01,44 ± 0,48 *00,85 ± 0,20* #1,44 ± 0,53# *£#0,97 ± 0,17*£

Captação de glicose 05,78 ± 1,34 05,75 ± 1,60 5,28 ± 1.21 #6,78 ± 1,65
Oxidação de glicose 03,93 ± 0,60 04,11 ± 0,77 4,49 ± 0,66 #3,96 ± 0,90
Síntese de glicogênio 00,86 ± 0,60 00,65 ± 0,60 0,34 ± 0,08 #0,56 ± 0,52

Resultados expressos como média ± desvio padrão com o número de animais entre parênteses.
* Diferença significativa (p < 0,05, two way anova) em relação ao controle sedentário.
£ Diferença significativa (p < 0,05, two way anova) em relação ao recuperado sedentário.
# Diferença significativa (p < 0,05, two way anova) em relação ao controle treinado.

nal identificado recentemente no estô-
mago de ratos(20). Estudos em modelos
animais indicam que a grelina desempe-
nha importante papel na sinalização dos
centros hipotalâmicos que regulam a in-
gestão alimentar e o balanço energéti-
co(21-25).

Sabe-se ainda que as concentrações
séricas de grelina são influenciadas por
mudanças agudas e crônicas no estado
nutricional, encontrando-se elevados em
estado de anorexia nervosa e reduzidos
na obesidade, diferentemente da lepti-
na que se encontra elevada em ratos
obesos(24,26-28). Desse modo, serão neces-
sárias avaliações no modelo de desnu-
trição protéica para se interferir com pre-
cisão sobre a contribuição desses
mediadores para as alterações na inges-
tão alimentar observada no presente es-
tudo.

Na segunda etapa do estudo, verificou-
se que proteínas totais, glicose, albumi-
na e AGL séricos, assim como glicogê-
nio hepático e muscular, e lipídeos

Figura 1 – Lactato sanguíneo dos grupos CT e RT durante os testes de
esforço realizados antes (painel superior) e após (painel inferior) o treina-
mento físico. Antes do treinamento o lactato sanguíneo estabilizou-se após
cinco minutos de exercício no grupo recuperado (3,72 ± 1,06mmol/L), e
após 10 minutos no grupo controle (4,60 ± 1,44mmol/L). Após o treina-
mento, o lactato sanguíneo estabilizou-se após cinco minutos de exercí-
cio em ambos os grupos (controle 2,98 ± 1,02 e recuperado 2,15 ± 0,97*
mmol/L). Como critério de estabilização, considerou-se diferença inferior
a 1,0mmol/L entre os grupos. O grupo recuperado apresentou uma dimi-
nuição significativa na concentração de lactato após o treinamento em
esteira rolante de 30 dias. Resultados expressos como média e desvio
padrão de oito amostras teciduais em cada grupo.
* Diferença significativa p < 0,05, em relação ao exercício realizado antes do treinamento de 30

dias no mesmo grupo.
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hepáticos, apresentaram concentrações semelhantes nos animais
recuperados aos encontrados nos animais controles. A massa
corporal permaneceu reduzida. Estes dados estão de acordo com
os resultados previamente encontrados(1,6), e sugerem a recupe-
ração nutricional parcial dos ratos previamente desnutridos.

Captação de glicose, oxidação de glicose e incorporação (sínte-
se) de glicose em glicogênio pelo músculo sóleo, isolado dos ra-
tos no final da segunda fase do estudo, não apresentaram diferen-
ças significativas entre os grupos recuperado e controle, tanto para
os animais treinados como para os sedentários, sugerindo que a
restrição protéica alimentar precoce não interfere no metabolis-
mo muscular da glicose após recuperação.

Crace et al.(29) relataram um aumento na síntese de glicogênio
em ratos com restrição protéica e também uma maior captação
de glicose pelo músculo sóleo isolado de ratos submetidos a die-
ta hipoprotéica em relação aos alimentados com a dieta normo-
protéica. Por outro lado, Nolte et al.(30) não encontraram diferença
na síntese de glicogênio entre os animais controles e recupera-
dos em proteínas, estudando fatias musculares incubadas na au-
sência e na presença de AGL.

Os resultados dos testes de esforço mostraram que o protoco-
lo de treinamento por corrida em esteira levou à redução do acú-
mulo de lactato no sangue durante o exercício, sugerindo melhora
do condicionamento aeróbio nesses animais. O treinamento físi-
co normalmente reduz o acúmulo de lactato durante o exercício
para a mesma intensidade submáxima de esforço, devido à maior
capacidade de remoção dos substratos da circulação(31).

Por outro lado, a redução do lactato sanguíneo durante o exercí-
cio nos grupos treinados, em relação ao sedentário, pode dever-se
simplesmente à redução das reservas musculares de glicogênio,
pois, no presente estudo, os animais submetidos ao treinamento
físico, independente do estado nutricional, apresentaram redução
das concentrações de glicogênio muscular. Esses resultados con-
trapõem-se a relatos clássicos da literatura, indicando presença
de estoques elevados de glicogênio muscular em seres humanos
e animais submetidos ao treinamento físico(32).

Considerando que animais treinados e sedentários mostraram
valores semelhantes para captação de glicose e síntese de glico-
gênio in vitro pelo músculo sóleo isolado, as baixas concentra-
ções de glicogênio muscular dos treinados avaliados em repouso
podem ser conseqüência de recuperação incompleta após cada
sessão de exercício.

Em resumo, pode-se concluir que, na primeira etapa, a dieta
hipoprotéica foi eficiente em induzir o estado de desnutrição pro-
téica nos ratos. Na segunda etapa, houve o retorno dos valores
dos parâmetros bioquímicos analisados ao normal.

Com relação ao treinamento, este não teve impacto sobre a
recuperação nutricional, visto que não houve diferenças metabóli-
cas ou somáticas entre animais recuperados em presença ou au-
sência do treinamento. Detectou-se, apenas, aumento da inges-
tão alimentar nos grupos treinados, sugerindo redução na eficiência
alimentar, em função do aumento da demanda energética decor-
rente do treinamento. Provavelmente, a freqüência da realização
do exercício foi inadequada para a observação dos efeitos deseja-
dos. Mais estudos estão em andamento em nossos laboratórios
visando ampliar o período de treinamento dos animais, bem como,
avaliar a adaptação oxidativa do músculo esquelético através de
atividades enzimáticas.

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial confli-
to de interesses referente a este artigo.
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