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Treinamento fisico durante a recuperagao nutricional

nao afeta o metabolismo muscular da glicose de ratos
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RESUMO

O presente estudo visou avaliar a ingestédo alimentar, ganho de
peso e metabolismo muscular da glicose em ratos submetidos ao
treinamento aerobio durante recuperagdo de desnutricdo 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 proteina) ou HP (6% de proteina),
respectivamente, recebida do desmame (21 dias) aos 90 dias de
idade. Todos os animais passaram entdo, a receber a dieta NP e
foram submetidos (treinado — TRE) ou ndo (sedentario — SED) ao
treinamento fisico, 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 mus-
culo séleo incubado em presencga de insulina (100pU/L) e glicose
(5,5mM, contendo [C*] glicose e [H3] 2-deoxiglicose). A ingestdo
alimentar diaria (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). Nao houve diferenca en-
tre estes dois grupos quanto aos parametros: captacdo de glico-
se, oxidacdo de glicose e sintese de glicogénio pelo musculo so6-
leo. Desse modo, pudemos concluir que o treinamento aerébio
ndo teve impacto sobre a recuperacdo nutricional, visto que nédo
houve diferencas metabdlicas ou somaticas entre animais recu-
perados em presenca ou auséncia 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 90" 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
uU/L), and glucose (5.5 mM containing glucose [C*], and 2-deox-
yglycose [H?]). 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
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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 educacion fisica durante la recuperacion nutritiva no afec-
ta el metabolismo muscular de la glucosa en ratones

El estudio presente busco evaluar la ingestion alimentaria, y la
ganancia de peso y el metabolismo muscular de la glucosa en
ratones sometidos al entrenamiento aerobico durante la recupe-
racion protéica de la desnutricion. 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-
teina) o HP (6% de proteina), respectivamente, recibida del des-
mame (21 dias) a los 90 dias de edad. Todos los animales pasaron
entonces, para recibir la dieta NP y algunos fueron sometidos (en-
trenado - TRE) o ningtn (sedentario — SED) educacion fisica que
consistio en carrera de cinta rodante, 25m/min., 50 minutos por
dia, 5 dias en la semana, durante 30 dias, que componen los gru-
pos NP-SED, NP-TRE, HP/NP-SED y HP/NP-TRE. El metabolismo
de la glucosa se evalué en las muestras de musculo séleo incuba-
das en presencia de insulina (100uU/L) y glucosa (5,5 mM, conte-
niendo [C*] la glucosa y [H®] 2-deoxiglicose). Mientras que la in-
gestion diariamente alimentaria (el g/100g de peso corpdreo) del
grupo HP/NP-TRE de grupo (24,39 + 4,07) era mas 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 habia diferencia entre estos dos
grupos en cuanto a los parametros: la recepcion de glucosa, oxi-
dacion de glucosa y sintesis del glucégeno para el musculo séleo.
De esta manera, nosotros podriamos concluir que los entrenamien-
tos aerobicos no tenian el impacto sobre la recuperacion nutritiva,
porque no habia diferencias metabdlicas o somaticas entre ani-
males recuperados en presencia o ausencia del entrenamiento.

INTRODUCAO

Apesar de diversos estudos demonstrarem que é possivel pro-
duzir alimentos suficientes para toda a populacdo mundial, 826
milhdes de pessoas continuam sofrendo de desnutrigcdo crénica.
A cada ano, 36 milh8es de pessoas morrem em conseqiiéncia da
fome no mundo®.

A desnutri¢do protéica implica em diversas alteragdes metabo-
licas. Varios estudos com criangas desnutridas indicam diminui-
¢ao dos niveis glicémicos e baixo contetdo de glicogénio hepati-
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co@, O restabelecimento das variaveis metabdlicas com a recupe-
racdo nutricional é lento. De acordo com a literatura, o exercicio
fisico pode trazer beneficios ao processo de recuperacéo nutricio-
nal. Ao serem comparados o0s ritmos de crescimento de criancas
que se recuperavam de desnutricdo em hospitais, verificou-se que
criangas moderadamente ativas, que participavam de atividades
envolvendo baixo gasto energético, apresentavam mais massa
magra e cresciam mais rapidamente que aquelas que realizavam
o procedimento padrao dos hospitais®. Além disso, o treinamen-
to fisico, sabidamente leva ao aumento de reservas teciduais de
glicogénio®, o que pode auxiliar no restabelecimento do metabo-
lismo glicidico desnutrido.

Por razdes 6bvias, grande nimero de pesquisas envolvendo a
desnutricdo protéica tem sido conduzido em animais de laboraté-
rio, especialmente ratos, uma vez que estes apresentam similari-
dades metabdlicas com seres humanos. Um modelo experimen-
tal de desnutricdo crdnica precoce bastante aceito e que se
assemelha em muitos aspectos ao que acontece na populacédo
infantil brasileira é o da restricdo protéica alimentar®. Contudo, a
despeito da importancia do problema, existem poucos estudos na
literatura envolvendo fatores bioquimicos de ratos desnutridos
associados ao exercicio fisico cronico.

Gobatto et al.® estudaram os aspectos metabdlicos de ratos
em trés etapas: restrigao protéica, por 60 dias, seguida de recupe-
racdo nutricional de seis semanas e subseqlente treinamento fi-
sico, que foi constituido de sessdes de natagdo 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
ndo foram submetidos a desnutricdo; e os estoques teciduais de
glicogénio, juntamente com a resposta do lactato sanguineo ao
exercicio agudo, bem como as concentracdes séricas de substra-
tos, apresentaram valores semelhantes entre os grupos treina-
dos, independentemente do estado nutricional anterior.

Galdino et al.@ avaliaram os efeitos da desnutri¢cdo protéica in-
tra-uterina e pos-natal, até a idade adulta (90 dias), nas adapta-
¢Bes do metabolismo muscular da glicose ao treinamento de na-
tacdo. Os autores verificaram um aumento da captacédo de glicose
e do teor de glicogénio muscular nos animais treinados. A sintese
de glicogénio esteve reduzida nos animais desnutridos sedentari-
0s, mas foi restaurada nos exercitados. Os autores concluiram
que a desnutri¢do protéica prolongada ndo prejudicou as adapta-
¢Bes metabdlicas ao treinamento.

Papoti et al.® avaliaram a cinética de lactato sanguineo de ratos
adultos recuperados de desnutricao protéica, durante exercicio de
natacdo, pela determinacdo da maxima fase estavel de lactato.
Para isso, cada animal realizou quatro testes de natacao por 20
minutos suportando sobrecargas entre 4,5 e 7,5% do peso corpo-
ral. A maxima fase estavel de lactato foi obtida na carga de 5,5%
do peso corporal em concentragdo sanguinea de 5,5 e 4,7mmol/l,
respectivamente para ratos controles e recuperados de desnutri-
¢ao. Tais resultados levaram os autores a concluséo de que a des-
nutricdo precoce pode afetar a cinética de lactato durante o exer-
cicio.

Visto que existem relatos sugerindo que o treinamento fisico
possa ser benéfico ao processo de recuperacéo nutricional, o pre-
sente estudo foi delineado para avaliar o metabolismo glicidico
muscular de ratos submetidos a restrigdo protéica alimentar pre-
coce e posterior recuperagdo nutricional associada ou néo ao trei-
namento fisico.

METODOS

Animais e dietas

A amostra experimental foi composta por 60 ratos machos da
linhagem Wistar, que iniciaram o experimento com 21 dias de ida-
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de. Os ratos foram mantidos em gaiolas de polietileno individuais
sob condi¢Bes controladas de ciclo claro-escuro (12/12h), com li-
vre acesso a agua e racdo (dietas normoprotéica e hipoprotéica)
manipulada no Laboratério de Biodinamica da Universidade Esta-
dual Paulista “Jalio de Mesquita Filho”, Campus de Rio Claro. A
composigao 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?.

TABELA 1
Composicao das dietas

Componentes (g/kg) Normoprotéica* Hipoprotéica**
(17% de proteina) (6% de proteina)
Caseina (84% de proteina) 202 71,5
Amido de milho 397 480
Dextrina de milho 130,5 159
Sacarose 100 121
L-cistina 3 1
Oleo de soja 70 70
Mistura de sais (AIN 93-G) 35 35
Mistura de vitaminas (AIN 93-G) 10 10
Microcelulose 50 50
Cloridrato de colina 2,5 2,5

* Dieta para fase de crescimento, gravidez e lactagéo de roedores — AIN — 93G©3).
** Dieta para indugdo de quadro de desnutricao®?.

Delineamento e grupos experimentais

O estudo foi delineado em duas etapas. Na primeira, 0s 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 0s grupos passaram a receber ragcdo normoprotéica, com-
pondo quatro grupos de acordo com o estado nutricional e a pre-
senca ou auséncia de treinamento fisico, sendo Normoprotéico
Sedentario (NP-SED), Normoprotéico Treinado (NP-TRE), Hipo/Nor-
moprotéico Sedentario (HP/NP-SED) e Hipo/Normoprotéico Trei-
nado (HP/NP-TRE) 0. No caso dos animais inicialmente submetidos
a desnutrigdo protéica, a alimentagdo com a ragdo normoprotéica
visou a recuperagédo nutricional.

Durante todo o experimento, 0s animais tiveram ganho de peso
e quantidade de alimento ingerido registrados uma vez por sema-
na. Foram também medidos o comprimento focinho-anus aos fi-
nais da primeira e da segunda etapa.

Protocolo de treinamento fisico

Antes do inicio do periodo de treinamento, os ratos designados
NP-TRE e HP/NP-TRE realizaram 10 dias de adaptacédo ao ergdme-
tro (esteira rolante), onde correram cinco minutos a velocidade de
10m/min durante trés dias; seis minutos a velocidade de 15m/min
durante trés dias; e sete minutos a velocidade de 20m/min duran-
te trés dias.

ApOs a adaptagao, iniciou-se o periodo de treinamento, que foi
composto por sessdes diarias de corrida, cinco dias por semana,
durante quatro semanas. O tempo de exercicio e a velocidade da
esteira foram incrementados gradualmente até que os animais
corressem por 50 minutos a velocidade de 25m/min. Esse proto-
colo de treinamento foi escolhido por tratar-se de exercicio aero-
bio para ratos®.

Teste de esforco

Antes e ap0ds o periodo de treinamento, os grupos NP-TRE e
HP/NP-TRE foram submetidos a uma sesséo de exercicio de corri-
da na esteira a 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
25pl de sangue da cauda para a determinacdo de lactato. As amos-
tras de sangue foram imediatamente transferidas para tubos
Eppendorf contendo 50pl de solucdo hemolisante (fluoreto de so6-
dio 1%), para posterior analise sanguinea em analisador eletroqui-
mico (lactimetro YSI 1500 Sport).

Sacrificio dos animais e obten¢éo do material biolégico

Decorridos 48 horas do ultimo teste de esforgo, os animais fo-
ram sacrificados em repouso, através da decapitagdo. O sangue
do tronco foi recolhido em tubos de vidro onde foi separado o
soro para determinagdes de glicose, acidos graxos livres (AGL),
albumina e proteinas totais. Apds a coleta de sangue, através de
laparotomia mediana, foi retirada uma porgao do figado para pos-
terior determinacéo de glicogénio e da gordura. Foram ainda reti-
radas das patas traseiras os dois musculos séleos, para procedi-
mentos de incubagao, visando avaliagdo do metabolismo glicidico.
Apbs 48 horas do primeiro teste de esforco, foram coletadas amos-
tras de sangue a partir de corte na extremidade distal da cauda
dos animais, para a determinacdo das concentracdes de glicose,
AGL, proteinas totais e albumina®.

Incubacé@o do musculo séleo

As fatias de musculo séleo foram colocadas em frascos de cin-
tilacdo com capacidade de 20mL siliconizados, contendo 1,5mL
de tampao Krebs-Ringer bicarbonato. Os frascos foram fechados
com tampas de borracha, selados com anel plastico e submetidos
a 30 minutos de pré-incubacéo sob agitagdo em banho tipo Dubi-
noff a 60rpm e continuo gaseamento com O,/CO, (95%/5%). Apos
esse periodo, as fatias do musculo foram transferidas para novos
frascos de cintilacdo (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 tampédo Krebs-Ringer e cada frasco
interno, 700uL de hiamina 10x. Apds 60 minutos de incubagédo
nesse sistema, com gaseamento durante os 15 primeiros minu-
tos, foram adicionados 100pL de acido tricloroacético (TCA) 25%
ao frasco externo visando a liberagdo de CO,. A preparagdo foi
mantida por mais trés horas no sistema. Decorrido esse tempo,
200pL do liquido contido no frasco interno foram retirados para a
determinagéo do CO, produzido. O meio de incubagéo acidificado
contido no frasco externo foi armazenado para a determinacdo do
lactato e a fatia de musculo imediatamente digerida em 0,5mL de
KOH®9 para a dosagem do glicogénio muscular®). A temperatura
na pré-incubacéo e incubagao foi de 37°.

O tampao Krebs-Ringer, base dos meios de pré-incubacgao e in-
cubagdo, consistiu de NaCl 6%, HEPES 6,64mM, KCI 0,032%,
CaCl,1,12nM, KH,PO, 0,015%, NaHCO, 0,19%, MgSO, 0,03%. A
solucdo assim preparada foi gaseada durante 30 minutos em O,/
CO,(95%/5%) e o pH ajustado a 7,4. A esta solugéo foram adicio-
nados 20 volumes de albumina sérica bovina livre de gordura. Ao
meio de pré-incubacao foi adicionado piruvato de sddio para a con-
centragdo de 5mM. Ao meio de incubacdo, foi adicionado glicose
(5,5mM) contendo [U-,,C] glicose (0,25uCi/mL), [*H] 2-deoxiglico-
se (2-DG = 0,5uCi/mL) e insulina (L0OpUL/mL). Feitas as adi¢fes,
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 O,/
CO, (95%/5%) durante pelo menos 15 minutos. Fatias do mesmo
musculo com peso semelhante aquelas incubadas foram utiliza-
das para a determinagdo da concentragdo do controle de glicogé-
nio. Foram avaliadas captacéo de glicose, utilizando a 2-DG como
marcador, e incorporagao do **C a glicogénio (sintese), medindo-
se a radioatividade do 4 C da glicose e 2H da 2-DG contidas, res-
pectivamente, no precipitado e na fase alcodlica da extragcdo do
glicogénio, através de contador de particulas beta. O lactato libe-
rado no meio de incubacao foi determinado por separagdo de me-
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tabdlitos em coluna de troca iénica (Dowex-2, Sigma), o que re-
presenta um indice do transporte de glicose nessas condigdes.
Além do lactato radioativo foi também determinado o total de lac-
tato no meio de incubacéo por método enzimatico. Para a estima-
tiva da glicose oxidativa (produgéo de CO,), foi determinada a radio-
atividade do ** C presente no liquido (hiamina) coletado no frasco
interno do sistema de incubacao.

Determinacdes bioquimicas

A glicose sérica foi determinada pelo método enzimatico da gli-
cose-oxidase, as proteinas totais, pelo reagente biureto, a albumi-
na pelo verde de bromocresol, e os AGL pelo dietilcarbamato. O
glicogénio tecidual foi extraido segundo método de Sjorgren et
al.19 e a coloragéo do precipitado foi realizada empregando fenol,
segundo Dubois et al.®b.

Analise estatistica

Os procedimentos estatisticos incluiram teste t de Student ndo
pareado ou ANOVA de duas entradas, seguido de teste post-hoc
de Bonferroni quando necessario. Em todos os casos adotou-se
um nivel de significancia de p < 0,05.

RESULTADOS

Na primeira etapa do estudo, 0s animais que receberam a dieta
hipoprotéica tiveram ganho de peso significativamente menor e
ingestdo alimentar significativamente maior, quando comparados
com 0s normoprotéicos, apds oito semanas de tratamento com
as dietas (tabela 2). Os animais mantidos com a dieta hipoprotéica
apresentaram ainda concentrag@es significativamente maiores de
AGL séricos e significativamente menores de proteinas totais, al-
bumina e glicose, em relagdo ao grupo normoprotéico (tabela 2).

Na segunda etapa do estudo, os grupos treinados (NP-TRE e
HP/NP-TRE) mostraram ingestdo alimentar diaria superior aos res-
pectivos grupos sedentarios (NP-SED e HP/NP-SED) (tabela 2). Com
relacdo 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 ingestéo alimentar diaria (g/100g de peso corporal),
teores séricos de acidos graxos livres (AGL em PEg/L), proteinas 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*

Ingestdo alimentar 17,4+ 4,11 22,1 +4,09*
AGL 260,0+£12,0 322,0 £45,0*
Proteinas totais 6,5+0,2 55+0,1*
Albumina 59+0,1 4,7+0,1*
Glicose 122,1+5,1 100,0 + 4,2*

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

A figura 1 mostra os valores de lactato sanguineo dos grupos
treinados (NP-TRE e HP/NP-TRE) nos testes de esforco realizados
antes (painel superior) e apds (painel inferior) o treinamento fisico.
No teste realizado antes do treinamento, o lactato sanguineo es-
tabilizou-se a partir de cinco minutos de exercicio no grupo recu-
perado (HP/NP-TRE) e apés 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 sanguineo
estabilizou-se apds cinco minutos de exercicio 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 redugao foi significativa apenas para o grupo recupe-
rado (HP/NP-TRE).
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Lactato obtido durante teste de esforgo
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Figura 1 — Lactato sanguineo dos grupos CT e RT durante os testes de
esforgo realizados antes (painel superior) e apos (painel inferior) o treina-
mento fisico. Antes do treinamento o lactato sanguineo estabilizou-se apos
cinco minutos de exercicio no grupo recuperado (3,72 + 1,06mmol/L), e
apds 10 minutos no grupo controle (4,60 + 1,44mmol/L). Apds o treina-
mento, o lactato sanguineo estabilizou-se apds cinco minutos de exerci-
cio em ambos os grupos (controle 2,98 + 1,02 e recuperado 2,15 + 0,97*
mmol/L). Como critério de estabilizacdo, considerou-se diferenca inferior
a 1,0mmol/L entre os grupos. O grupo recuperado apresentou uma dimi-
nuicdo significativa na concentracdo de lactato apos o treinamento em
esteira rolante de 30 dias. Resultados expressos como média e desvio

padrdo de oito amostras teciduais em cada grupo.
* Diferenca significativa p < 0,05, em relacdo ao exercicio realizado antes do treinamento de 30
dias no mesmo grupo.

O grupo controle treinado (NP-TRE) apresentou concentragdo
de glicogénio hepatico significativamente maior quando compara-
do com os demais grupos (NP-SED, HP/NP-SED e NP-TRE). Com
relacdo aos lipideos hepaticos, ndo foram constatadas diferencas
significativas entre os grupos. O glicogénio muscular apresentou
valores significativamente menores nos animais treinados (NP-TRE
e HP/NP-TRE) que nos sedentarios, (NP-SED e HP/NP-SED) (tabe-
la 3).

N&o houve diferenca significativa entre os valores de captacdo
de glicose, oxidagao de glicose, incorporagao (sintese) de glicose
em glicogénio pelo musculo séleo isolado dos ratos (tabela 3).

DISCUSSAO

Os resultados referentes ao ganho de peso corporal, ingestao
alimentar e comprimento dos ratos na primeira etapa do estudo
indicam que a dieta a 6% de proteina foi eficaz em induzir estado
de desnutrigdo nos animais. Da mesma forma, concentragdes san-
guineas de glicose, proteinas totais e albumina baixas e teores
séricos de AGL elevados sao caracteristicas comumente observa-
das em seres humanos desnutridos® e modelos animais de des-
nutricdo®13.14),

A reducdo do ganho de peso corporal em ratos submetidos a
restricdo protéica é fendmeno amplamente relatado na literatu-
ra® e tem sido associado a alteracdes funcionais e morfoldgicas.

Ratos mantidos com dieta hipoprotéica mostram um quadro
semelhante a desnutri¢do infantil tipo Kwashiorkor, que tem como
caracteristicas basicas: baixo peso, hipoproteinemia, hipoalbumi-
nemia, elevados teores séricos de AGL e esteatose hepatica ou
figado gorduroso®2,

Um aspecto importante é que as alteragBes por nés observa-
das decorreram da deficiéncia protéica e nao caldrica, visto que
ambas as dietas foram isocaléricas e os ratos desnutridos por esse
modelo apresentaram ingestéo alimentar superior em relacdo ao
grupo controle. Varios estudos anteriores de nosso grupo tém
mostrado a elevada ingestédo alimentar de ratos mantidos com dieta
hipoprotéica8:16),

Tal alteragdo pode ser decorrente, entre outros fatores, de mo-
dificacdes em mediadores como grelina e leptina. A leptina é uma
proteina produzida pelo tecido adiposo que desempenha impor-
tante papel através do aumento da queima caldrica e reducdo da
ingestdo alimentar”19), Ja a grelina € um hormonio gastrointesti-
nal identificado recentemente no esté-
mago de ratos®?. Estudos em modelos

TABELA 3

Ingestédo alimentar diaria dos ratos (g), ganho de peso (g), comprimento dos ratos (cm),
glicogénio hepético (mg/110mg), lipideos hepaticos (mg/100mg) e glicogénio muscular (mg/110mg), teores
séricos de acidos graxos livres (AGL em pEQ/L), proteinas totais (g/L), albumina (g/L) e
glicose (mg/dL), concentragdo de glicogénio (mg/100mg), captacao de glicose, oxidagéo de
glicose, incorporagéo (sintese) de glicose em glicogénio (umol/g.hora) pelo muasculo séleo isolado
isolados dos ratos, ao final da segunda fase do estudo ao final da segunda etapa do estudo

animais indicam que a grelina desempe-
nha importante papel na sinalizagdo dos
centros hipotalamicos que regulam a in-
gestdo alimentar e o balango energéti-
CO(21'25).

Sabe-se ainda que as concentracdes

Controle
treinado (8)

Controle
sedentario (12)

Recuperado
sedentario (12)

séricas de grelina sdo influenciadas por
mudancas agudas e crbnicas no estado
nutricional, encontrando-se elevados em

Recuperado
treinado (8)

Ingestéo diaria 17,84 £ 4,47 21,58 +4,91* 21,62 +4,69 24,39 +4,07¢ estado de anorexia nervosa e reduzidos
Ganho de peso 341,35 + 33,47 319,68 + 23,04 214,43 + 30,54* 203,80 + 34,03* B . .
Comprimento 9,86 + 0,91 9,79 + 0,87 8,06 + 0,66 8,03 + 0,67 na obesidade, diferentemente da lepti-
AGL 273,3 + 43,96 260,1 + 31,84 278,1+ 42,07 272,8 +40,75 na que se encontra elevada em ratos
Proteinas totais 6,43 + 0,57 6,66 + 0,19 6,62 + 0,29 6,59 +0,17 obesos?42628) Desse modo, serdo neces-
Albumina 4,12 + 0,32 4,08 + 0,30 4,09 +0,34 4,24 +0,19 sarias a\/a"ag()es no modelo de desnu-
Glicose 124,0 + 23,32 134,1+17,18 130,4 + 17,54 132,2 +14,85 trigio protéica para se interferir com pre-
Glicogénio hepatico 5,74 + 1,04 7,36 + 1,40 4,39 + 1,40%* 5,77 + 1,40¢ E L

Lipideos hepatico 3,8+0,35 4,1+0,53 4,14+ 0,56 4,25+0,36 cisdo sobre a contribuicdo desses
Glicogénio muscular 1,44+ 0,48 0,85 + 0,20% 1,44 % 0,53 0,97+0,17+=  Mediadores para as alteragdes na inges-
Captagéo de glicose 5,78 +1,34 5,75+ 1,60 528+1.21 6,78 + 1,65 tdo alimentar observada no presente es-
Oxidacio de glicose 3,93+ 0,60 411+0,77 4,49 + 0,66 3,96 + 0,90 tudo.

Sintese de glicogénio 0,86 + 0,60 0,65 + 0,60 0,34 + 0,08 0,56 + 0,52

Na segunda etapa do estudo, verificou-

Resultados expressos como média + desvio padrdo com o nimero de animais entre parénteses.
* Diferenca significativa (p < 0,05, two way anova) em relagéo ao controle sedentério.

£ Diferenca significativa (p < 0,05, two way anova) em relagdo ao recuperado sedentario.

# Diferenca significativa (p < 0,05, two way anova) em relagdo ao controle treinado.
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se que proteinas totais, glicose, albumi-
na e AGL séricos, assim como glicogé-
nio hepatico e muscular, e lipideos
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hepaticos, apresentaram concentragcdes semelhantes nos animais
recuperados aos encontrados nos animais controles. A massa
corporal permaneceu reduzida. Estes dados estdo de acordo com
os resultados previamente encontrados®®, e sugerem a recupe-
racao nutricional parcial dos ratos previamente desnutridos.

Captacdo de glicose, oxidagéo de glicose e incorporagao (sinte-
se) de glicose em glicogénio pelo musculo soéleo, isolado dos ra-
tos no final da segunda fase do estudo, ndo apresentaram diferen-
¢as significativas entre os grupos recuperado e controle, tanto para
0s animais treinados como para 0s sedentarios, sugerindo que a
restricdo protéica alimentar precoce nao interfere no metabolis-
mo muscular da glicose apds recuperagao.

Crace et al.? relataram um aumento na sintese de glicogénio
em ratos com restricdo protéica e também uma maior captacédo
de glicose pelo muasculo soleo isolado de ratos submetidos a die-
ta hipoprotéica em relagdo aos alimentados com a dieta normo-
protéica. Por outro lado, Nolte et al.®% ndo encontraram diferenca
na sintese de glicogénio entre os animais controles e recupera-
dos em proteinas, estudando fatias musculares incubadas na au-
séncia e na presenca de AGL.

Os resultados dos testes de esfor¢o mostraram que o protoco-
lo de treinamento por corrida em esteira levou a reducdo do acu-
mulo de lactato no sangue durante o exercicio, sugerindo melhora
do condicionamento aerébio nesses animais. O treinamento fisi-
co normalmente reduz o acumulo de lactato durante o exercicio
para a mesma intensidade submaxima de esfor¢o, devido & maior
capacidade de remocéo dos substratos da circulagdo®?.

Por outro lado, a reducéo do lactato sanguineo durante o exerci-
cio nos grupos treinados, em relagdo ao sedentario, pode dever-se
simplesmente a reducéo das reservas musculares de glicogénio,
pois, no presente estudo, 0s animais submetidos ao treinamento
fisico, independente do estado nutricional, apresentaram redugéo
das concentragfes de glicogénio muscular. Esses resultados con-
trap6em-se a relatos classicos da literatura, indicando presenca
de estoques elevados de glicogénio muscular em seres humanos
e animais submetidos ao treinamento fisico?.

Considerando que animais treinados e sedentarios mostraram
valores semelhantes para captagdo de glicose e sintese de glico-
génio in vitro pelo musculo séleo isolado, as baixas concentra-
¢Oes de glicogénio muscular dos treinados avaliados em repouso
podem ser consequéncia de recuperacdo incompleta apos cada
sessdo de exercicio.

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

Com relagcdo ao treinamento, este ndo teve impacto sobre a
recuperacgao nutricional, visto que nédo houve diferengcas metaboli-
cas ou somaticas entre animais recuperados em presenga ou au-
séncia do treinamento. Detectou-se, apenas, aumento da inges-
tdo alimentar nos grupos treinados, sugerindo reducéo na eficiéncia
alimentar, em funcdo do aumento da demanda energética decor-
rente do treinamento. Provavelmente, a freqiiéncia da realizacdo
do exercicio foi inadequada para a observagdo dos efeitos deseja-
dos. Mais estudos estdo em andamento em nossos laboratérios
visando ampliar o periodo de treinamento dos animais, bem como,
avaliar a adaptacédo oxidativa do musculo esquelético através de
atividades enzimaticas.

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