1. INTRODUCAO

A pds-modernidade nos trouxe uma série de tecnologias que vieram contribuir na
melhoria da qualidade de vida em varios aspectos, como velocidade e facilidade de
informacdo, mas, ao mesmo tempo, estimulou a aquisi¢cdo de um estilo de vida inadequado, o
qual tem se caracterizado por excessiva ingestdo de gorduras de origem animal e carboidratos
simples, tabagismo, altos niveis de estresse e sedentarismo que aumentam e se proliferam a
medida que a tecnologia se expande. Estes aspectos do estilo de vida, juntamente com a idade
e a hereditariedade, sdo chamados de fatores de risco ao surgimento de doencas, a existéncia e
a associacdo destes, desencadeiam dificuldades significativas. No entanto, a presenca dos
fatores individualmente também representa um risco importante (HOFFMAN et al., 1996) .

Ja foi demonstrado que os habitos alimentares interferem diretamente no controle e
prevencdo das chamadas doengas cronico-degenerativas, tais como obesidade, alguns tipos de
cancer, diabetes tipo 1, hipertensao arterial, osteoporose, entre outras. Apesar dos esfor¢os dos
servicos de salde nos paises ocidentais, houve no final do século XX, um aumento
significativo na incidéncia destas doengas na populacéo. Cerca de 90 milhGes de Norte-
Americanos sofrem com seus efeitos, gastando algo em torno de 700 bilhdes de ddlares para
tentar amenizar seus efeitos e arcar com prejuizos de perda de produtividade no ano de 1990
(HOFFMAN et al., 1996). De acordo com BOOTH et al. (2000), o custo atual deve ultrapassar
a cifra de 1 trilhdo de ddlares/ano no inicio do século XXI. No Brasil ainda ndo existem
estatisticas referentes a estes gastos.

Os efeitos da ingestdo de carboidratos, gorduras e proteinas antes, durante e apds
exercicios tem sido estudadas por fisiologistas de todo 0 mundo a quase 70 anos, dentre eles
ROMBALDI, 1996. A importancia destes nutrientes esta baseada na hipdtese de que eles sdo
0S principais substratos a proporcionar energia para atividades intensas de longa duracgéo e as
reservas de carboidrato no organismo séo relativamente pequenas.

O consumo de alimentos nutritivos contendo variadas quantidades de eletrolitos e
outros nutrientes, com o objetivo de aumentar o rendimento atlético, estd bastante difundido
em alguns eventos desportivos. Supde-se que o consumo de carboidratos evita ou diminui

algumas das respostas que o exercicio produz no organismo e gque séo, ou podem ser, causa de



fadiga. Os carboidratos ou glicidios funcionam como principais combustiveis alimentares para
a producdo metabdlica de Adenosina Trifosfato (ATP) (FOX, et al. 1994).

A ingestdo de uma dieta rica em carboidratos diversos dias antes de um evento
prolongado de praticas de exercicio, aumenta a disposi¢cdo de glicogénio nos musculos e
melhora o desempenho, BERGSTROM et al. (1967), mostraram que o tempo de esforco até a
exaustdo aumentou 50% depois de 3 dias com dieta rica em carboidratos durante exercicios a
70% do consumo maximo de oxigénio (VOzmax). De modo inverso, sob uma dieta pobre em
carboidratos observou-se decréscimo do rendimento em 54%.

O organismo humano armazena muito mais gordura do que carboidratos, segundo
BJORNTORP (1992), em contraste a limitada quantidade armazenada de carboidratos, os
estoques lipidicos, sdo ilimitados. Segundo HARGREAVES (1994), o problema com a
utilizacdo dos lipidios durante exercicios ndo € a disponibilidade fisica da gordura como fonte
de energia, mas trazé-la para ser usada no processo oxidativo de fornecimento energia. A
gordura € menos acessivel ao metabolismo celular porque ela deve primeiro ser reduzida da
sua forma mais complexa - triglicérides - para componentes mais simples como glicerol e
acidos graxos livres. Somente os acidos graxos livres sdo utilizados para ressintetizar ATP. Se
a gordura puder ser trazida eficientemente entdo os limitados estoques de carboidratos, 0s
quais sdo essenciais para as necessidades do cérebro, serdo economizados no exercicio
prolongado. Uma das conseqliéncias de maior importancia ao organismo proporcionada pelo
treinamento fisico de longa duracdo em intensidades moderadas é o gradual aumento na
capacidade de transportar oxigénio eficientemente aos musculos exercitados. O musculo pode
entdo, realizar o mesmo trabalho submaximo com melhor fluxo sanguineo, utilizando mais
gordura e economizando carboidratos. Para este mesmo autor, 0s maiores substratos lipidicos
sd0 0s acidos graxos livres plasmaticos mobilizados a partir das reservas do tecido adiposo e
os triglicérides intramusculares.

A utilizacdo de exercicio aer6bio em programas voltados a reducdo e/ou controle
ponderal ¢ amplamente difundida, especialmente devido a capacidade dos mesmos em
promover grande mobilizacdo de &cidos graxos livres (AGL) como substrato energético, o que
constitui fator fundamental para reducdo dos depositos corporais de gordura. Apds 30 minutos
de exercicio em intensidades intermediarias (por volta de 40-65% do VOzmax) 0 indice de

oxidacdo dos AGL pode atingir valores 8 a 10 vezes maiores que os de repouso (ROMIJIN et
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al.,, 1993). Em contrapartida, também os exercicios anaerobios podem promover alta
mobilizacdo de AGL e conseqliente controle sobre os niveis teciduais de gordura, uma vez que
a manutencdo e/ou aumento da massa magra através de exercicios resistidos (de forca),
tendem a manter o metabolismo basal elevado por vérias horas apds esforgos anaerobios, em
funcdo do tecido muscular se manter metabolicamente mais ativo mesmo em estado de
repouso (CEDDIA,1998).

A preocupagdo em assegurar a saude mantendo niveis séricos e teciduais de gordura
baixos tem servido de estimulo a realizacdo de varias pesquisas. Muitas destas tém procurado
justificar os beneficios provenientes da pratica regular de exercicios fisicos associada ou nédo a
dietoterapias sobre tais niveis. Entretanto, a auséncia de uniformidade nos estudos que
possibilitem controlar maior nimero de varidveis intervenientes, bem como a utilizacdo de
métodos que possam melhor evidenciar os reais efeitos do exercicio fisico e da dieta sobre o
perfil lipidico corporal, a exemplo de estudos utilizando modelos animais, dificultam a
compreensdo dos resultados apresentados.

Neste sentido este estudo procurou responder a seguinte indagagdo: “o exercicio fisico
continuo de natacdo é capaz de produzir efeitos fisiologicos e bioquimicos permanentes
capazes de produzir alteracbes metabolicas como reducdo do perfil lipidico e da glicemia em

ratas Wistar, se o teor de carboidrato simples na dieta for aumentado?”

1.1 Objetivo Geral
O objetivo deste trabalho foi estudar as alteragdes metabolicas no perfil lipidico e
glicémico associadas ao aumento no teor de carboidrato simples na dieta de ratas Wistar,

submetidas a exercicio fisico continuo de natacéo.

1.2 Objetivos especificos

- determinar os niveis séricos de glicose;

- determinar o perfil lipidico: através do estudo dos niveis plasmaticos de triglicérides (TG),
colesterol total e fragdes (HDL, LDL).
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1.3 Justificativas:

O presente estudo encontra justificativas no que segue:

% Anormalidades lipidicas e lipoprotéicas mostram um papel significativo no

desenvolvimento e progressao de doencas arteriais e coronarianas;

Considerando os fatores que podem influenciar a ocorréncia de doencas
cardiovasculares e efeitos benéficos do exercicio fisico;

Considerar os efeitos dos exercicios fisicos no perfil lipidico e glicemia;

Consumo excessivo de carboidratos na dieta regularmente;

O aumento do sedentarismo e associacdo com 0 aumento do consumo de carboidratos

na dieta.
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Estrutura e funcdo musculares

A musculatura atinge cerca de 40 a 50% do peso corporal no homem e 25 a 30% na
mulher. A principal tarefa da musculatura é a contracdo e o conseqliente desenvolvimento de
forca. Mesmo expressdes de atividades intelectuais, como escrever e falar, dependem da
fungdo muscular (HOLLMANN E HETTINGER, 1983, JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1990).

O musculo esquelético é composto de varios milhares de células musculares de cerca de
10 a 100 micrémetro (um) de diametro e de Imm a 30cm de comprimento. Essa unidade é
denominada de fibra muscular. Cada fibra muscular é envolta pela membrana denominada
endomisio, que contém o estroma. Feixes musculares maiores sdo envolvidos pelo perimisio.
Finalmente todo o musculo é envolto, também, pela membrana denominada epimisio. Essa
organizagdo possibilita, a fibra muscular, conservar sua posi¢cdo durante solicitagcdes
mecanicas intensas, que produzem atrito elevado na musculatura (HOLLMANN E
HETTINGER, 1983).

Segundo estes mesmos autores, cada fibra muscular apresenta uma parede celular muito
fina e homogénea, denominada sarcolema, possuidora de varios nucleos celulares. Grande
namero desses nucleos se encontra logo abaixo do sarcolema. Na fibra muscular deparamos
com centenas ou milhares de microfibrilas, ordenadas paralelamente. Estas exibem areas
claras e escuras, quando iluminadas, assumindo aparéncia estriada, com os denominados
discos A anisotropicos e discos | isotropicos. No meio do disco I, observamos uma linha
escura e fina, denominada linha Z. Entre duas linhas Z, temos a unidade funcional da
miofibrila denominada sarcomero.

A microscopia eletrbnica mostrou-nos que o sarcOmero € constituido de
microfilamentos finos e grossos. Estes sdo constituidos pelas proteinas actina e miosina. A
unido reversivel dessas duas proteinas é denominada actomiosina. Entre as fibras musculares
temos o liquido, rico em proteinas enzimas, denominado sarcoplasma.

Mesmo quando o musculo se contrai isometricamente, ocorre um certo encurtamento das
fibras musculares. A causa disso é o complexo sistema de elementos contrateis e elasticos.

STARLING & EVANS (1968) descreveram 3 elementos, o componente elastico paralelo, o
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componente contratil e 0 componente elastico em série. O componente elastico paralelo so
trabalha quando o musculo é estriado em repouso. O componente contratil atua no
encurtamento ativo. E o componente elastico em série atua sobre e modifica, dentro de certo
limite, a forca dos componentes contrateis. O componente elastico em série é encontrado na
parte fibrosa da musculatura, enquanto o componente elastico paralelo corresponde ao tecido
fibroso intersticial JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1990).

Na contragdo, a partir da posicao inicial de repouso, ocorre a retragdo dos componentes
contrateis e o encurtamento ativo (trabalho concéntrico). Durante o trabalho excéntrico, a
partir da posicéo inicial de menor comprimento muscular possivel, ocorre o0 alongamento dos
componentes contrateis durante o esforco. Porém se o trabalho excéntrico se processa a partir
da posicdo de repouso, tomam parte os componentes eldsticos paralelos que auxiliam 0s
componentes contrateis. De forma semelhante atuam os componentes elasticos paralelos,
auxiliando os componentes contrateis no trabalho concéntrico, do ambito externo ao
comprimento de repouso (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1990).

As articulagOes e os tendGes limitam o estiramento muscular e a forma de contracao.
Além disso, modificam o eixo articular, o comprimento do braco de alavanca e o grau de
estiramento muscular, de modo a resultar na contracdo auxotonica. Estabelecem a combinacéo
das contracGes isométrica e isotonica, tal como é freqlientemente encontrada no dia-a-dia e no

treinamento desportivo.

2.2 Tipos de fibras musculares

Todas as formas de atividade fisica repousam na capacidade de contragédo e relaxamento
da musculatura esquelética. Comparando-o a outros tecidos, ao tecido muscular corresponde a
um consumo energético extraordinariamente elevado. O musculo possui ainda, a capacidade
de poder elevar seus processos oxidativos, a multiplos dos valores iniciais de repouso.

Estruturalmente ha trés tipos basicos de arranjo dos musculos esqueléticos: fibras de
disposicéo paralela; fibras de disposicao fusiforme; fibras de disposicdo peniforme.

Ao primeiro grupo pertencem as fibras mais longas; ao terceiro grupo, as mais curtas. No
que diz respeito a secdo transversa do musculo h& que diferenciar a secdo anatdmica da
fisiologia. A primeira mencionada é perpendicular a direcdo do tenddo; a segunda é

perpendicular a direcdo da fibra muscular. No caso das fibras correrem em direcdo paralela a
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do tenddo, a secdo transversa anatbmica sera igual a muscular. Nos musculos peniformes, a
secdo transversa anatbmica sera sempre maior que a fisiologica, ja que somente esta englobara
todas as fibras. Por causa disso os musculos peniformes, para a mesma carga, dispem de
forca maior que os musculos fusiformes com arranjo paralelo e suas fibras. Musculos longos,
com fibras e orientacdo paralela, ttm movimentacdo mais rapida em comparacdo aos outros
(HOLLMANN E HETTINGER, 1983; JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1990).

Diferencas morfoldgicas e bioquimicas existem, também, entre masculos que executam
predominantemente trabalho estatico e trabalho dindmico. De acordo com determinacédo
genética e com solicitagdes de rotina, desenvolvem-se musculos ténicos (mais finos e escuros)
e fasicos (mais grossos e palidos). Também podemos denominé-los fibras musculares
“vermelhas” e “brancas”.

As fibras musculares ditas fasicas ou brancas sdo caracterizadas por grande velocidade
de contracdo e relaxamento (fibras de acdo rapida). As fibras tdnicas tém excitabilidade
menor, com menor conteudo de fosfato energético e, portanto, dotadas de capacidade
oxidativa maior. Em musculos destinados a movimentacdo mais rapida predominam as fibras
fasicas. Na musculatura de sustentacdo predominam as tonicas. A tonalidade vermelha
depende da quantidade de mioglobina, que é maior nas fibras tonicas (HOLLMANN E
HETTINGER, 1983; JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1990). Um terceiro tipo de fibra muscular

consiste da mistura dos dois tipos e, por isso, denominada “intermediaria”.

2.3 Nutrigéo relacionada ao substrato:

A nutricdo corresponde aos processos gerais de ingestdo e conversdo de substancias
alimenticias em nutrientes que podem ser utilizados para manter a funcdo organica. Esses
processos envolvem nutrientes que podem ser utilizados com finalidade energética
(carboidratos, lipidios e proteinas), para a construcdo e reparo dos tecidos (proteinas, lipidios e
minerais), para construcdo e manutencdo do sistema esquelético (célcio, fosforo e proteinas) e
para regular a fisiologia corporea (vitaminas, minerais, lipidios, proteinas e agua). O uso
preferencial de carboidratos sobre lipidios como um substrato energético para o musculo
sendo exercitado, esta diretamente relacionado com a intensidade de exercicio e 0s niveis
iniciais de glicogénio e, inversamente relacionado com o modelo de exercicio e o nivel de

condicionamento fisico. O organismo humano armazena muito mais gordura que carboidratos,
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sendo assim, temos um contraste no que diz respeito a limitada quantidade de carboidratos
armazenados, sendo estes estoques bem menores que os de lipidios citados anteriormente.
Embora o reservatorio de gorduras no organismo (subcutanea e muscular) seja maior que a de
CHO, a sua disponibilidade como substrato energético durante o exercicio é bem mais
complexa e depende de varios fatores, tornando os estoques de CHO acessiveis de forma mais
rapida, ndo dependendo de tantos fatores metabdlicos e hormonais restritivos (RIEGEL,
1999).

Para determinagdo das necessidades dos macronutrientes (carboidratos, proteinas e
lipidios) devem ser levados em consideracdo as necessidades caloricas e 0 tempo necessario
de digestdo para o aproveitamento nos musculos. Os macronutrientes sdo essenciais a
recuperagdo muscular, & manutencdo do sistema imunoldgico, ao equilibrio do sistema
enddcrino e a manutencao e/ou melhora da performance.

De um modo geral, os micronutrientes (vitaminas, minerais, e o oligoelementos)
presentes em dietas balanceadas e diversificadas em alimentos, com aporte caldrico suficiente
para atender a demanda energética, sdo suficientes para as necessidades do desportista.
Recomenda-se a suplementagdo em algumas situagOes especiais. Os micronutrientes
desempenham um papel importante na producdo de energia, sintese de hemoglobina,
manutencao da saude 0ssea, fungdo imunologica e a protecdo dos tecidos corporais em relacédo
aos danos oxidativos, sendo necessarios na construcdo e manutencdo dos tecidos musculares
apos os exercicios. Os treinos podem aumentar ou alterar a necessidade de vitaminas e
minerais. O estresse de exercicio podem resultar numa adaptagcdo bioquimica muscular que
aumenta as necessidades nutricionais, com maior utilizacdo e/ou perda de micronutrientes
(RIEGEL, 1999).

Segundo CARVALHO et al. (2003), estudos cientificos vem demonstrando que a
performance e a salde de atletas podem ser beneficiadas com a modificacdo dietética. Em
relacdo a este tema existem poucas controvérsias diante da documentacdo que comprova 0s
efeitos benéficos para a salde, mudangas favoraveis da composic¢ao corporal e aprimoramento
do desempenho desportivo de atletas, decorrentes do manejo dietético.

A indGstria de alimentos e suplementos nutricionais tem desenvolvido alimentos
modificados com a promessa de melhorar a performance, de modo geral, utilizam apenas

nutrientes cujas fontes sdo os alimentos consumidos na alimentacdo normal. Pode-se afirmar
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que o atleta que deseja otimizar sua performance, antes de qualquer manipulacédo nutricional,
precisa adotar um comportamento alimentar adequado ao seu esforgo, em termos de qualidade
e variedade, levando em consideracdo o que estd estabelecido como alimentacdo saudavel
(CARVALHO et al. 2003).

2.4 Carboidratos

Os carboidratos (CHO), de acordo com HARGREAVES (1992), sdo tradicionalmente
classificados em relacdo a estrutura quimica dos seus constituintes, sendo CHO simples-
monossacarideos (CsH120¢), como glicose e frutose, e dissacarideos, como sacarose, ou CHO
complexos - polissacarideos, como amido. Os CHO sdo a maior forma depositada de glicose
nos tecidos animais e diferem levemente do amido das plantas.

Segundo WILMORE & COSTILL (1994), quando em repouso, a energia que 0O
organismo humano necessita € derivada quase igualmente do desdobramento de CHO e
gorduras. As proteinas sao utilizadas para sintese celular e usualmente fornecem pouca energia
para 0 metabolismo celular. Durante exercicio de maxima intensidade e curta duracdo, o ATP
é gerado quase que exclusivamente a partir do CHO.

Os CHO estdo armazenados no corpo humano no citoplasma celular das células
hepaticas e musculares, como polimero conhecido como glicogénio (HARGREAVES, 1992).
No musculo, o glicogénio pode ser degradado em um composto que entra diretamente dentro
do sistema de producdo de energia. No figado, o glicogénio é quebrado em glicose, a qual é
liberada para dentro da corrente sangiinea, tornando-se disponivel como um combustivel para
todos os oOrgdos, incluindo masculos. A dependéncia muscular pelos CHO esta relacionada a
sua disponibilidade e ao sistema muscular bem desenvolvido para sua oxidagéo.

Conforme COYLE (1992), o principal produto da digestdo do amido e do agUcar
provenientes da dieta é a glicose. Esta entra na célula, incluindo no musculo e figado, e é
imediatamente usada ou € armazenada para uso posterior. As moléculas que ndo passam pelo
processo de glicélise podem ser armazenadas como glicogénio. A quebra da glicose no
musculo é importante porque é rapida e pode suprir energia rapidamente. Desta maneira, as
necessidades energéticas podem ser supridas pela glicolise por periodos finitos de tempo,

podendo ocorrer na presenga ou auséncia de oxigénio.
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2.5 Triglicérides:

O tecido adiposo € um tipo especial de tecido conjuntivo onde se observa grande
predominancia de células adiposas que se caracterizam por armazenar gorduras neutras. Essas
células podem ser encontradas isoladas ou em pequenos grupos no tecido conjuntivo comum,
porém a maioria delas se agrupa no tecido adiposo espalhado pelo corpo (JUNQUEIRA E
CARNEIRO, 1990).

A gordura € menos acessivel ao metabolismo celular porque ela deve primeiro ser
reduzida da sua forma complexa- trigliceridios (TG)- para seus componentes basicos: glicerol
e acidos graxos livres (AGL). Nos depositos humanos, os acidos graxos mais frequentes sao o
oléico (50%) e o palmitico (x 25%). Segundo LEHNINGER (1995), o restante é completado
por outros com diferentes graus de insaturacdo, tais como palmitoléico, linoléico, linolénico e
araquidonico. Devido as peculiaridades de seus acidos graxos, os trigliceridios de reserva séo
liquidos a temperatura do corpo. Quantitativamente, o musculo em atividade dificilmente
sofrera por falta desse combustivel, pelo menos a longo prazo. A préatica mostra que a maior
limitacdo para utilizacdo destes estoques estd na deficiéncia dos processos regulatérios que 0s

liberam para o plasma e d&o aos musculos condi¢fes de usa-los.

2.6 Colesterol:

O colesterol € um lipide que esta presente amplamente no organismo, tanto nos tecidos
como nas lipoproteinas plasmaéticas, seja sob a forma livre ou esterificado com &cidos graxos
formando ésteres de colesterol (GENEST et al., 1991).

Também segundo este autor, sua importancia fisiologica reside no amplo papel que
desempenha dentro do organismo como precursor de acidos biliares (necessarios para a
absorcdo de gorduras da dieta) e de horménios glico e mineralocorticoides, na sintese dos
hormdnios sexuais como andrdgenos e progestagenos e na formacao de vitamina D. Também
cumpre com funcdes estruturais, como ser componente das membranas celulares incluindo as
do sistema nervoso central onde esta presente de forma abundante, sendo também um
constituinte das lipoproteinas que, ademais, transportam triglicérides e fosfolipideos.

Segundo BROWN et al. (1986), o colesterol livre é insollvel e para que possa ser
transportado dentro da corrente sangiinea necessita estar unido as lipoproteinas. Estas sao

moléculas que contétm um nucleo interno hidrofobico constituido por triglicerideos e
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colesterol esterificado e uma capa externa formada por compostos anfipaticos como
fosfolipidios e colesterol ndo esterificado, além de diversas proteinas chamadas apoproteinas.
Estas apoproteinas sdo polipeptideos de peso molecular variado que permite a
hidrossolubilizagdo da lipoproteina no sangue, mantém a integridade da molécula e serve
como cofator enzimatico nas modificacbes que sofrem as lipoproteinas nos tecidos. Além
disso, a interacdo da lipoproteina com o receptor da membrana celular se realiza através da
apoproteina.

Ainda segundo BROWN et al. (1986), de acordo com a sua densidade, as lipoproteinas
sdo classificadas em varios grupos: os quilomicrons, que sdo sintetizados no intestino; as
lipoproteinas de densidade muito baixa (conhecidas em inglés pela sigla VLDL por “very low-
density lipoproteins”), que sdo fabricados no figado; as lipoproteinas de densidade
intermediaria (IDL, por “intermediate-density lipotroteins™), derivadas do catabolismo do
VLDL,; as lipoproteinas de densidade baixa (LDL, por “low density-lipoproteins”), que sao
produzidas a partir do catabolismo das VLDL e das IDL; e, finalmente, as lipoproteinas de
densidade alta (HDL, “high-density lipoproteins™) que sdo sintetizadas no figado e, em menor
quantidade, no intestino.

2.7 Consumo de carboidratos antes do exercicio

O consumo de carboidratos em dias, horas e minutos antes do exercicio tem em efeito
significativo sobre a utilizacdo dos substratos e na performance, sujeitos com dietas ricas em
CHO por 3-5 dias resulta em elevados estoques de glicogénio muscular e hepatico desde que
seja precedido pelo exercicio severo e prolongado. Em contraste, misturando dietas pobres em
CHO, os sujeitos tendem a oxidar mais CHO em repouso e durante exercicio dias depois do
consumo de CHO. Evidéncias de JANSSON et al. (1987) sugerem que o nivel reduzido no
metabolismo dos CHO observado depois de uma dieta rica em gorduras e proteinas é o
resultado da aumentada producdo de citrato intramuscular, que resulta numa inibicdo da
reacdo da enzima fosfofrutoquinase (PFK;). Apesar desta resposta tender a economia das
limitadas reservas de glicogénio muscular, ela diminui as demandas sobre os depdsitos de
glicogénio hepético que estdo, de forma j& esperada, baixas em conseqiiéncia da dieta com
pouco CHO. Desta forma, a dieta rica em CHO satisfaz em manter os niveis de glicose

sanguinea durante exercicio. HULTMAN (1989) mostrou que quando os estoques de
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glicogénio hepatico estdo altos, como depois da dieta rica em CHO, a producdo de glicose
hepatica é derivada principalmente da glicogenolise. Quando o glicogénio hepatico esta baixo,
como no regime de dieta pobre em CHO, a disponibilidade de glicose sanguinea depende da
neoglicogénese, um processo relativamente lento que geralmente ndo pode atender o nivel de
consumo de glicose do musculo em exercicio.

Desta forma, a refei¢do carboidratada pré-exercicio tem como 0s seguintes objetivos:
- promover a ressintese adicional de glicogénio muscular, quando os estoques ainda ndo
estejam supercompensados;
- repor glicogénio hepatico para oxidagdo durante exercicio;

- aumentar a oxidacao de CHO e diminuir a oxidacdo de gordura durante o exercicio.

2.8 Consumo de carboidratos durante o exercicio

Visto que a glicose carregada no sangue serve somente como a unica fonte de CHO para
0 metabolismo muscular durante o exercicio, é provavel que a hipoglicemia e a exaustdo
possam coincidir somente quando outras fontes enddgenas de CHO sdo também depletadas.
Sob estas circunstancias, a ingestdo de aglUcar poderia contribuir mais para o reservatorio
energético total, por meio disto reduzindo o nivel de deplecdo do glicogénio muscular e o
inicio da exaustdo. Tem sido notado que sob cargas de trabalho relativamente baixas (22-51%
do VO;max), a oxidacdo da glicose exogena esteve linearmente correlacionada com a
intensidade do exercicio (COSTILL et al.,1973; HARGREAVES, 1992).

Enquanto ndo resta ddvida que no exercicio continuo moderado (60-80% do VO,max)
de longa duracdo (2-3 h) a suplementacdo carboidratada retarda a fadiga e aumenta a
performance, existem davidas sobre o valor da ingestdo de CHO em exercicios de intensidade
elevada (acima de 80% do VO,max) e menor duragdo (até 1 h), e fundamentalmente se ocorre
Ou ndo economia nas reservas de glicogénio muscular e hepatico em humanos (COSTILL et
al.,1973).

2.9- Consumo de carboidratos apds o exercicio
A deplegcdo em esfor¢co do glicogénio muscular resulta numa acentuada elevagéo na
atividade da enzima glicogénio sintetase, o0 complexo enzimatico critico para o

armazenamento do glicogénio muscular. O nivel de ressintese do glicogénio muscular depois
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de exercicio exaustivo parece estar relacionado a atividade da glicogénio sintetase muscular e
ao conteudo de CHO da dieta. Sem a ativacdo deste primeiro passo enzimatico, pouco ou
nenhum armazenamento de glicogénio parece ocorrer. Ou seja, uma dieta rica em CHO nédo
aumentara o armazenamento de glicogénio muscular acima do normal (80-120 mmol/kg de
tecido) a menos que a dieta seja precedida por uma deplecdo do glicogénio muscular e um
concomitante aumento na atividade da enzima sintetase (CARVALHO et al., 2003).

Segundo COSTILL et al.(1973), quando o glicogénio muscular é depletado por menos
que 50-55 mmol/kg de tecido, uma dieta rica em CHO restaurara o glicogénio para seus niveis
pré-existentes dentro de 24 horas. Por outro lado, quando o glicogénio usado é maior que 70-
80 mmol/kg de tecido, a resintese do glicogénio é geralmente incompleta depois de 24 horas
de uma dieta rica em CHO. Apesar de parecer que o nivel de ressintese de glicogénio
muscular seja proporcional ao conteudo de CHO da dieta, a atividade da glicogénio-sintetase,
elevada pela deplecdo em esforco do glicogénio, retorna ao normal dentro das 12-24 horas

quando os sujeitos sdo alimentados com grandes quantidades de CHO (> 400 g/24 horas).
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1 Animais

Foram utilizadas 32 ratas da linhagem Wistar pesando no inicio do experimento entre
200 e 300 g, albinos adultos (60 dias no inicio do experimento), sendo 20 animais para 0
grupo experimental que foi exercitado e 12 animais para 0 grupo controle que foi mantido
sedentario. O experimento foi realizado no Laboratério de Bioguimica e Fisiologia do
Exercicio. Os animais, obtidos no Biotério da Universidade Federal de Pelotas, foram
mantidos em gaiolas coletivas (maximo de 4 animais por gaiola) e alimentados com racéo
prépria para roedores e agua "ad libitum”, e mantidos em sala com ciclo de claro/escuro de 12
horas/12 horas, iniciando as 6:00 horas. O procedimento de natagdo foi realizado entre 16:00 e
20:00 horas.

Para 0 desenvolvimento deste trabalho, foram utilizados animais tendo em vista a
dificuldade em realizar métodos invasivos em seres humanos, notadamente em relacdo a
coleta através de biopsia de tecido hepatico. Por outro lado, em animais existe maior facilidade
no controle de variaveis que venham a interferir nos resultados (SLENTZ et al., 1990). O
estudo nestes animais, por tratar-se de mamiferos, ndo impede que os resultados sejam
extrapolados, com restricbes obviamente, para humanos (KOKUBUN, 1990).

Os animais, antes de submetidos ao procedimento de natacdo, foram adaptados e
treinados no exercicio aquatico, de modo que pudessem suportar o tempo de exercicio
continuo de 60 min de modo apresentar, quando sacrificados, adaptacdes bioquimicas e
fisioldgicas cronicas em conseqiiéncia do treinamento fisico de padréo continuo e intensidade
moderada, de forma similar ao que acontece com humanos quando submetidos a0 mesmo
protocolo de exercicio fisico (ASTRAND & RODAHL, 1977; GREEN et al., 1978;
WITHERS et al., 1982; JACKSON et al., 1995). Neste sentido, a intensidade empregada neste
estudo foi moderada e, para tanto, se utilizou um sobrepeso de chumbo de 5% do peso
corporal dos animais presos ao tronco de cada um atraves de um elastico (KOKUBUN, 1990).

MILLER (1991) e AUGUSTO (1994) destacam que embora existam suposi¢Oes
considerando o balanco energético positivo como o principal determinante da deposi¢do de
gordura, alguns estudos sobre a alimentacdo em humanos apresentam resultados divergentes.

Por exemplo, existem evidéncias de que individuos obesos (infantes, criancas, adolescentes e
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adultos) ndo consomem mais calorias que os ndo obesos (SCOTELLARO, 1991), ressaltando
a composicdo da dieta como fator tdo ou mais importante que a quantidade calérica total da
mesma, para a instalacdo da obesidade (BLAIR, 1996). Tal fato confirma-se em razdo de
algumas pessoas manterem o quadro de obesidade adotando uma dieta hipocal6rica, quando
esta dieta se apresenta rica em gorduras, ou quando comparados individuos magros e obesos
com ingestdo caldrica semelhante, diferindo apenas quanto a maior quantidade de gorduras na
dieta dos obesos.

Em revisdo sobre fatores que interferem na origem da obesidade, MILLER (1991)
concluiu que a mesma nao é causada necessariamente pela superalimentacdo; a composicédo
dietética pode ser tdo ou mais importante que o conteudo energéetico da dieta, tanto na
promocao quanto na reducgédo da obesidade; a alternancia sucessiva entre momentos de ganho e
perda de peso tendem a dificultar uma futura reducdo ponderal, bem como a facilitar um novo
ganho e que, a perda de peso em condicGes ideais, seria possibilitada pela combinacdo entre
reducdo na ingesta lipidica e aumento na ingesta de carboidratos complexos e fibras,
restringindo-se ao minimo o total de calorias ingeridas.

Tem-se também uma troca na ingesta de lipidios por carboidratos simples, resultando

num aumento caldrico na alimentacéo, levando-se, também, a um aumento na obesidade.

3.2 Procedimento de natacéo

O sistema de natagdo coletivo utilizado neste trabalho foi desenvolvido em tanques
retangulares de 60 cm de largura, 80 cm de comprimento e 100 cm de altura, interligados
atraves de uma central de bombeamento e aquecimento de agua (VIEIRA et al., 1988). A agua
mantida em profundidade de 80 cm foi recirculada através do sistema central ajustado para
manter a temperatura a 32° C.

Durante o periodo de treinamento e no tratamento experimental os animais foram
submetidos a natagdo com um sobrepeso de chumbo. Este procedimento foi necessario, pois
sem este recurso 0s animais poderiam se exercitar por mais de 5 horas (DAWSON &
HORVATH, 1970; KOKUBUN, 1990) e ndo o fariam na intensidade pretendida. O sobrepeso
foi equivalente a intensidade moderada e esta equivaléncia é determinada pelo tempo que o
animal consegue flutuar/nadar na superficie da &gua em funcéo do sobrepeso utilizado. Quanto

maior o0 sobrepeso, menor tempo de flutuacdo e mais depressa 0 animal sera carregado para o
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fundo do tanque, precisando nadar vigorosamente para subir a tona para respirar. Sobrepesos
de 6-8% do peso corporal do animal sdo considerados cargas aerobias ou moderadas e
apresentam steady-state de lactato. Cargas de 10% s&o elevadas, mas inferiores a0 VOzmax €
cargas de 12% do peso corporal de ratos evidenciam 0 VOzmax. Cargas supramaximas sao
produzidas por sobrepesos de 15% do peso corporal do animal (KOKUBUN, 1990). Os
animais foram considerados exaustos se permanecessem no fundo dos tanques por mais de 30
seg.

O periodo necessério para que o treinamento produza as necessarias adaptacdes foi de
10 semanas. Os animais do grupo experimental se exercitaram 5 vezes por semana, durante 1
hora por dia. Durante a primeira semana, os animais foram adaptados progressivamente a
sobrecarga pretendida, de modo que ao final da semana suportaram o sobrepeso de 8% e o
exercicio de padrdo continuo de 1 h de duragdo. Nas nove semanas subsequentes, 0s animais
trabalharam sempre com carga equivalente a 8% do seu peso corporal, de modo a alcancar a
intensidade desejada, exceto as quartas-feiras, quando nadaram uma hora sem carga e de
forma continua. Os animais foram pesados semanalmente, as quartas-feiras, de modo que a
carga varie sempre que houver alteragdo no peso do animal.

Os animais sacrificados foram alimentados nos 2 ultimos dias antes do sacrificio.

3.3 Manipulacéo das dietas

Para investigar o efeito da dieta hiperglicidica foi adicionado 5% de carboidrato
simples (sacarose) em agua consumida durante o periodo correspondente ao ciclo ativo dos
ratos (noturno), apds o programa de natacdo. No periodo da manhd, entre 7 e 8 hs, a 4gua foi
medida para controle do consumo. Posterior a esta medida foi colocada agua pura para
consumo, periodo ndo ativo dos ratos, antecedendo ao programa de natagéo.

A agua foi dada “ad labitum”. Os ratos sem dieta hiperglicidica receberam agua pura,
ndo sendo medida seu consumo.

A racdo usada tanto para o grupo submetido a dieta hiperglicidica quanto para o grupo
sem dieta apresentava a mesma composi¢do. A ragdo usada possui em media 47% de
carboidrato, 22% de proteinas, 20% de lipidios, 10% de sais minerais (SUPRA LAB), e era
pesada uma vez por dia para o grupo com dieta, para controlar o consumo de racdo ingerida, e

para determinacdo da quantidade de carboidratos ingerida. Foi pesada durante todo o
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programa de natacdo. As médias do consumo de racdo e dgua por cada caixa e por rato, foram

calculadas.

3.4 Delineamento experimental

Objetivamente, este estudo propés o seguinte delineamento experimental:

Tabela 1. Delineamento experimental do estudo.

Grupos Tratamento Experimental Anélises
GE; Treinamento de natacdo de 10 semanas e dieta normoglicidica | Bioquimicas
GE, Treinamento de natacdo de 10 semanas e dieta hiperglicidica Bioquimicas
GC, Mantidos sedentarios e dieta normoglicidica Bioquimicas
GC; Mantidos sedentarios e dieta hiperglicidica Bioquimicas

Onde:

GE; = grupo experimental exercitado e submetido a dieta normoglicidica;
GE; = grupo experimental exercitado e submetido a dieta hiperglicidica;
GCs= grupo controle mantido sedentario e submetido a dieta normoglicidica;
GC, = grupo controle mantido sedentario e submetido a dieta hiperglicidica
Anélises bioquimicas: perfil lipidico e glicemia.

3.5 Obtencdo das amostras de sangue

Apols serem submetidos a 12 horas de jejum, os animais foram sacrificados por
decapitacdo,utilizando  guilhotina, recolhendo-se sangue em tubos de vidro sem
anticoagulante. O sangue foi entdo centrifugado a 3000 rpm por 3 minutos, sendo separado o
soro para determinacdes de glicose e acidos graxos livres, colesterol total e fracdes (HDL e
LDL) e triglicérides.

3.6 Determinacdo do colesterol total e fragdes
Os teores de colesterol total e fragcbes (HDL e LDL) foram determinados atraves de

Kits para analises sanguineas LABTEST:
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- Colesterol Liquiform: foram utilizados 3 tubos de ensaio, onde no primeiro continha 0,01mL
de amostra e 1,0 mL do reagente, no segundo 0,01mL do padrédo (fornecido pelo kit) e 1,0 mL
do reagente e no terceiro, apenas o reagente (para caracterizar o branco da leitura). Misturou-
se e incubou-se em banho-maria a 37°C durante 10 minutos. Apo6s, foram determinadas as
absorbéancias do teste e padrdo em 500 nm ou filtro verde (490 a 510), acertando o zero como
branco. A cor é estavel por 30 min. Apds a leitura efetuou-se o célculo.

- Kit de para analise de HDL, HDL L.E: foram utilizados 3 tubos de ensaio, onde no primeiro
continha 0,0lmL de amostra e 0,75 mL do reagente Polidnion, no segundo 0,01mL do
calibrador (fornecido pelo kit) e 0,75mL do Polianion e no terceiro apenas dgua deionizada
(para caracterizar o branco da leitura). Misturou-se e incubou-se em banho-maria a 37°C
durante 5 minutos. Apds, foram determinadas as absorbancias A; do teste e padrdo em 600
nm. Apds adiciona-se 0,25mL de enzimas (fornecidas pelo kit) nos dois primeiros tubos.
Novamente, manter no banho-maria a 37°C durante 5 minutos. Determinou-se as absorbancias
A do teste e calibrador em 600 nm, acertando o0 zero com agua deionizada. A cor € estavel por
60 min. Apos a leitura efetuou-se o célculo.

- LDL: medida indireta, feita por calculo levando em conta o colesterol total, 0 HDL e os

trigliceridios.

3.7 Determinacdo de triglicerides:

Kit para analise de trigliceridios, GPO-ANA foram utilizados 3 tubos de ensaio, onde
no primeiro continha 0,01 mL de amostra e 1,0 mL do reagente de cor, no segundo 0,01 mL
do padrédo (fornecido pelo kit) e 1,0 mL do reagente de cor e no terceiro apenas o reagente de
cor (para caracterizar o branco da leitura). Misturou-se e incubou-se em banho-maria a 37°C
durante 10 minutos. O nivel de 4gua no banho-maria deve ser superior ao nivel de reagentes
nos tubos de ensaio. Apos, foram determinadas as absorbancias do teste e padrdo em 540 nm
ou filtro verde (525 a 550), acertando o zero como branco. A cor € estavel por 60 min. Apos a

leitura efetuou-se o célculo.

3.8 Determinacdo da glicose:
Foram utilizados 3 tubos de ensaio, onde no primeiro continha 0,01 mL de amostra e

1,0 mL do reagente de cor, no segundo 0,01 mL do padrdo (fornecido pelo kit) e 1,0 mL do
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reagente de cor, e no terceiro apenas o reagente de cor (para caracterizar o branco da leitura).
Misturou-se e incubou-se em banho-maria a 37°C durante 15 minutos. O nivel de &gua no
banho-maria deve ser superior ao nivel de reagentes nos tubos de ensaio. Apds, foram
determinadas as absorbancias do teste e padrdo em 505 nm ou filtro verde (490 a 520),

acertando o zero como branco. A cor ¢ estavel por 30 min. Apos a leitura efetuou-se o calculo.

3.9 Tratamento estatistico:

Foi empregada a anélise de variancia fatorial para a comparagdo entre as medias (2 X
2). Quando o F foi significativo, para localizar as diferencas usou-se o teste de Tukey. Os
valores foram expressos como médias e desvios-padrdo, sendo adotado o nivel de
significancia de p<0,05. Foi empregado o pacote estatistico STATISTICA para Windows,

versao 5.0, da Statsoft, Inc.
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO

Neste capitulo, estdo apresentados os resultados e a discussdo dos dados coletados no
presente estudo. A tabela 2, a seguir, apresenta as médias e 0s respectivos desvios-padrdo das

variaveis dependentes consideradas no estudo, de modo a visualizar os resultados no seu

conjunto.

Tabela 2. Médias e desvios-padrao das variaveis dependentes analisadas.

Sedentarios sem | Sedentarios com | Treinados sem | Treinados com
Dieta Dieta Dieta Dieta

Glicemia (mg/dL) 134,17 +83,81 | 194,18 +14984 | 9540+ 23,43 | 159,10 + 75,95
Colesterol Total (mg/dL) | 250,00 +29,15 | 358,66 + 102,30 | 161,70 +40,42 | 185,30 + 39,17
Triglicérides (mg/dL) 271,33 +117,04 | 324,33 +53,80 167,50 £ 41,65 | 215,40 +£51,71
HDL (mg/dL) 21,67 + 12,04 32,67 £ 2,50 60,20 + 12,65 37,00 + 7,45
LDL (mg/dL) 225,27 + 52,59 275,93 + 138,65 77,30 + 49,61 119,22 + 59,65
Racao/dia (g/dia) 18,47 + 0,30 12,05+0,71 19,56 + 1,09 13,14 + 0,67
Agua/dia 1135+ 1,26 111,60 + 14,97
CHO/dia (g/dia) | = ----- 566+0,04 | = ----- 5,58 + 0,75

Sédo apresentadas e discutidas a seguir, cada uma das variaveis dependentes do estudo.

4.1 Glicemia:

A tabela 3 apresenta as médias e desvios-padrdo da variavel dependente glicemia. A

andlise de variancia (Tabela 4) mostra que ndo houve diferenca significativa na glicemia dos
grupos, mas mostrou uma tendéncia a significancia (p = 0,055979) com relacdo a variavel
independente deita (animais com dieta hiperglicidica x animais sem dieta hiperglicidica). Ou
seja, as ratas que receberam a dieta hiperglicidica, sedentarias ou treinadas, mostraram

glicemia mais elevada que aquelas que ndo receberam a dieta.

Tabela 3. Médias e devios-padrdo da varidvel glicemia.

Treinados com
Dieta

Treinados sem
Dieta

Sedentarios sem | Sedentarios com
Dieta Dieta

Glicemia (mg/dL) 134,17 + 83,81 194,18 + 149,84 95,40 + 23,43 159,10 + 75,95

Estes resultados sdo coerentes com aqueles apresentados por ROMBALDI (1996) em

seu estudo onde grupos de ratos alimentados tiveram a glicose sérica mais elevada
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significativamente do que a glicemia dos grupos jejuados. Segundo este mesmo autor, 0s ratos
que foram alimentados e jejuados e receberam suplementacdo com carboidrato apresentaram
maiores concentracdes de glicose que os que receberam agua pura. A falta de significancia
estatistica nesta variavel em nosso estudo quando comparado com o estudo de ROMBALDI
(1996), provavelmente possa ser explicada pelo modelo de exercicio utilizado naquele estudo
e pelo fato de ter suplementado os animais imediatamente antes do estudo através de sonda
orogéastrica. Enquanto nosso trabalho utilizou exercicio moderado de longa duracgdo, o autor
utilizou exercicio intermitente de alta intensidade. Nosso estudo utilizou a maior carga de
glicidios normalmente na alimentagdo de forma cronica, ao invés de utilizar o processo de

fornecer carboidrato através de suplementar de forma aguda.

Tabela 4. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e exercicio
sobre a glicemia.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 1,426 0,242324
Dieta (com ou sem) 3,975 0,055979
Exercicio x dieta 0,002 0,961557

Segundo COMMEFORD et al. (2002), que em seu estudo examinaram o efeito de dietas
enriquecidas com sacarose e gordura in vivo sobre a neoglicogénese, glicose-6-fosfato,
movimentagdo de glicoquinase, demonstraram que a exposi¢do cronica relativamente curta a
estas dietas é capaz de aumentar a neoglicogénese, a expressao da subunidade catalitica de G-
6-fosfatase e a atividade desta mesma enzima.

Nossos resultados diferem da literatura abordada devido a ter-se trabalhado com fémeas,
enquanto os que utilizamos para revisdo apresentarem dados referentes a ratos machos ou
humanos e modelos de exercicio diferentes. Ressalta-se também, que deve ser levado em
consideracdo o ciclo estral das ratas, pois podem apresentar diferencas na glicemia durante as
fazes do ciclo.

ROMIJN et al. (2000), também encontraram resultados diferentes dos encontrados em
nosso estudo, onde a concentracdo plasmatica de glicose e a media de aparecimento de glicose

sanguinea aumentaram significativamente em relagéo a intensidade do exercicio.
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Mesmo tendo uma diferenca significativa no consumo de ragdo/dia (Tabela 16), ndo
houve relagdo com a glicemia sérica. Também encontrou-se diferenca significativa no
consumo de agua carboidratada/dia (Tabela 17) e no consumo de carboidrato/dia (Tabela 18)
entre 0os grupos com dieta e sem dieta, mas sem implicar em diferenca estatistica na glicose
sérica. Podemos sugerir que essas diferencas dizem respeito a maior utilizacdo da glicose
como substrato energético durante o exercicio (por ser de longa duracdo), o que nao podemos

afirmar devido a falta de evidéncias na literatura.

4.2 Colesterol Total:

A tabela 5 apresenta as médias e o0s desvios-padrdo da variavel dependente colesterol
total, onde observa-se uma maior concentragdo sérica no grupo sedentario com dieta,
comparado ao sedentério sem dieta. J& nos grupos treinados, o grupo com dieta apresentou
uma maior concentracdo deste lipidio.

Com relacgéo a variavel dependente colesterol total, encontrou-se diferenca significativa
com relacdo aos grupos exercitado e sedentario, com relacdo a dieta (com ou sem) e na

associacao entre as duas variaveis dieta e exercicio (Tabela 6).

Tabela 5. Médias e desvios-padrao da variavel dependente colesterol total.

Dieta Dieta Dieta Dieta

Sedentarios sem | Sedentarios com | Treinados sem | Treinados com

Colesterol Total (mg/dL) | 250,00 +29,15 | 358,66 + 102,30 | 161,70+40,42 | 185,30 * 39,17

A tabela 7 apresenta o teste Post-hoc de Tukey da interacdo entre as varidveis
independentes estado de treinamento e dieta sobre a concentragdo sérica de colesterol total.
Observa-se que houve diferenca significativa entre os grupos sedentario sem dieta, grupo
sedentario com dieta e 0 grupo treinado sem dieta. Diferencas estatisticamente significantes
também foram encontradas entre 0s grupos sedentario com dieta, grupo treinado sem dieta e
grupo treinado com dieta. Observou-se, igualmente, diferenca entre os grupos treinado sem
dieta, grupo sedentario sem dieta e grupo sedentario com dieta. O grupo treinado com dieta
apenas apresentou diferencga significativa em relacdo ao grupo sedentdrio com dieta. Estes
resultados indicam que a dieta hiperglicidica € um fator determinante no aumento da

concentracdo sérica de colesterol total. Por outro lado, o exercicio fisico de longa duracéo
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(aerdbio) mostrou ser eficiente, nesta amostra, quando comparado com 0s grupos que foram
mantidos sedentarios. No entanto, comparando-se apenas 0S gQrupos exercitados, a
significancia estatistica desapareceu; estes resultados ndo sdo absurdos na medida que ha, na
literatura, muita controvérsia sobre o efetivo papel do exercicio na capacidade de reduzir as

concentracdes de colesterol total e de colesterol LDL.

Tabela 6. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e exercicio
sobre a concentragdo sérica de colesterol total.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 42,242 0,000000
Dieta (com ou sem) 10,793 0,002741
Exercicio x dieta 4,464 0,043651

Tabela 7. Teste Post-hoc de Tukey da interacdo entre estado de treinamento e dieta sobre a
concentracao sérica de colesterol total.

1) (2) 3) (4)
Sedentario normoglicidico (1) 0,010116 0,021468 | 0,128952
Sedentario hiperglicidico (2) 0,010116 0,000164 | 0,000169
Treinado normoglicidico (3) 0,021468 0,000164 0,774455
Treinado hiperglicidico (4) 0,128952 0,000169 0,774455

Os resultados do presente estudo sédo similares aos relatados por KANTOR et al.
(1984), KANTOR et al. (1987); FOGER et al. (1994), SADY et al. (1986) que observaram
queda na concentracdo de colesterol total apos exercicio. Os resultados deste experimento
também se mostraram compativeis com aqueles de LEON et al. (2001), os quais encontraram
uma significativa reducéo dos niveis de colesterol total no exercicio aerdbio.

FERGUSON (1998), observou uma reducdo do colesterol total em seu estudo ap6s um
programa de exercicio fisico para homens e mulheres quando compararam o estado de pré-
treinamento com o estado de poés-treinamento. Segundo este mesmo autor, outros artigos
examinando o efeito crénico do treinamento de exercicio de longa duracdo sobre o colesterol
sérico de homens e mulheres aparentemente saudaveis tém apresentado resultados
conflitantes; enquanto uns tem reportado mudancas significativas ao colesterol total, outros
tém sugerido mudangas modestas, mas estatisticamente significativas no seu declinio. Este
declinio no colesterol total pode ser explicado por um maior consumo deste lipidio pelo tecido

periférico em exercicios continuos de longa duracdo, com alto gasto energético.
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Segundo FODOR et al. (2000), um aumento muito grande nos niveis de colesterol total
influencia diretamente no risco de doenca cardiovascular (DAC). Segundo estes autores,
sessOes de exercicios fisicos podem ajudar a diminuir estes niveis e, conseqiientemente, trazer

beneficios a satde diminuindo os riscos de desenvolver DAC.

4.3 Triglicerides:

O quadro 8 apresenta as médias e 0s desvios-padrdo da variavel dependente
triglicérides (TG). Podemos observar uma maior concentracdo deste lipidio no grupo
sedentario com dieta comparado a todos os outros. Observa-se uma diferenca significativa
entre 0s grupos sedentario e exercitado e, quando comparamos grupos com ou sem dieta
(Tabela 9).

Estes resultados apontam diferencas estatisticamente significantes para as variaveis
independentes dieta e exercicio, sem que haja interacdo entre elas. Neste sentido, pode-se
afirmar que tanto a dieta quanto o exercicio fisico prolongado, independentemente tiveram a

capacidade de reduzir a concentracao sérica de TG.

Tabela 8. Médias e desvios-padrdo da varidvel dependente triglicérides.

Sedentarios sem | Sedentarios com | Treinados sem | Treinados com
Dieta Dieta Dieta Dieta

Triglicérides (mg/dL) | 271,33 +117,04 | 324,33+53,80 | 167,50 +41,65 | 215,40+ 51,71

Tabela 9. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e exercicio
sobre a concentragdo sérica de triglicérides.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 19,378 0,000142
Dieta (com ou sem) 4,358 0,046054
Exercicio x dieta 0,0111 0,916718

Num estudo classico, KRAMSCH et al. (1981), observaram resultados similares aos
apresentados no presente experimento; o que nos leva a confirmar as evidéncias cientificas
que exercicios fisicos diminuem a concentracdo de TG por haver um aumento na mobilizacdo
e no consumo destes em sua forma reduzida (AGL) durante o exercicio.

Segundo LEON et al. (2001), em um estudo de revisdo, o exercicio fisico regular

auxilia na reducdo dos lipideos sangiiineos particularmente aumentando os niveis de HDL e
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reduzindo os niveis de TG. Isto provavelmente ocorre, segundo PETIT et al. (2003), devido a
um aumento da hidrolise de TG, aumento da atividade de lipoproteina lipase (LPL) que
permanece elevada por pelo menos 48 horas ap6s o exercicio. E importante ressaltar que de
acordo com este mesmo autor, a gordura € menos acessivel ao metabolismo celular porque ela
deve primeiro ser reduzida a sua forma complexa (como TG) para seus componentes basicos:
glicerol e acidos graxos livres (AGL), para posterior utilizacao.

STANKIEWICZ-CHOROSZUCHA et al. (1978), concluiram que a maior causa da
reducdo dos niveis de TG no musculo durante exercicio fisico € uma deficiéncia na utilizacéo
dos CHO. O aumento elevado do nivel de AGL durante exercicio ndo tem a ver como efeito
dos niveis de estoque de TG intramuscular durante exercicio, podendo estes TG serem
utilizados diretamente no musculo esquelético (fibras tipo 1), quando a oferta de AGL for
reduzida.

Segundo BJORNTORP (1992), uma das conseqiiéncias de maior importancia ao
organismo proporcionado pelo treinamento fisico de longa duracdo em intensidades
moderadas é o aumento da capacidade de transportar oxigénio eficientemente aos musculos
exercitados, utilizando mais gordura como substrato energetico.

Os resultados do presente experimento apontam reducdes nas concentracGes de TG
foram inversas ao aumento de producdo de HDL (Tabela 11). Esta relacdo inversa se da,
provavelmente, pela utilizacdo de TG como substrato na producdo de HDL; resultado

igualmente encontrado também por OSCAI (1990).

4.4 Colesterol de alta densidade (HDL):
Na tabela 10, temos as médias e os desvios-padrdo da variavel dependente HDL, onde
podemos observar que 0s animais treinados apresentaram 0s niveis de HDL maiores

comparados aos sedentarios.

Tabela 10. Médias e desvios-padrdo da variavel dependente HDL.

Sedentarios sem
Dieta

Sedentarios com
Dieta

Treinados sem
Dieta

Treinados com
Dieta

HDL (mg/dL)

21,67+ 12,04

32,67 +2,50

60,20 + 12,65

37,00 + 7,45
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Observa-se ainda que se compararmos 0s grupos sedentarios (com e sem dieta), tem-se
um menor nivel de HDL para os animais com dieta. Também isto pode ser visto nos grupos
treinados onde animais com dieta mostraram uma menor taxa de HDL em comparacido aos
sem dieta. Estatisticamente, os grupos apresentaram diferenca entre si e quando comparadas as
duas situacdes - dieta e exercicio (Tabela 11).

Conforme a tabela 12, os animais treinados com dieta mostraram uma diferenca
significativa quando comparados aos grupos sedentario com dieta e sedentério sem dieta. J& o
grupo treinado sem dieta mostrou diferenca em compara¢do com o sedentario com dieta e 0

treinado com dieta.

Tabela 11. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e
exercicio sobre a concentragdo sérica de HDL.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 35,779 0,000002
Dieta (com ou sem) 2,898 0,099762
Exercicio x dieta 22,774 0,000052

Tabela 12. Teste Post-hoc de Tukey da interacdo entre estado de treinamento e dieta sobre a
concentracdo sérica de HDL.

1) (2) 3) (4)
Sedentario normoglicidico | (1) 0,234339 0,000164 0,025638
Sedentario hiperglicidico | (2) | 0,234339 0,000201 0,827638
Treinado normoglicidico (3) | 0,000164 0,000201 0,000222
Treinado hiperglicidico (4) | 0,025638 0,827638 0,000222 --.-

De acordo com DURSTINE et al. (1994), redugdes nos niveis de TG e aumentos nas
concentragdes de HDL tém sido notados apds uma unica sessdo de exercicios e estas
mudancas podem ativar a funcdo de melhora no perfil lipidico e de lipoproteinas observadas
em individuos treinados.

Segundo FERGUSON (1998), em seus estudos para determinar o limiar do gasto
energético em exercicios aerobios, necessariamente para comparar as mudancas nos lipidios
sanglineos e concentracdes de lipoproteinas e atividade de LPL, em homens treinados,
observaram que imediatamente apds o0 exercicio as concentracbes de HDL foram
significativamente elevadas e assim mantidas 24 horas apds exercicio. A concentracdo de

HDL também foi elevada imediatamente 48 horas ap6s uma sessdo de exercicios com gasto
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energético de 1.500 Kcal. De acordo com estes autores, quando compararam os valores da
atividade de LPL 24 horas antes do exercicio, constataram que houve um significativo
aumento 24 horas apOs o exercicio. A LPL foi significantemente maior 24 horas apds o
exercicio e permaneceram elevadas ap6s 48 horas do exercicio. KANTOR et al. (1987),
acharam resultados similares, com um aumento na concentracdo de HDL ap0s exercicio.
VISICH et al. (1996), observaram que 24 horas ap0s exercicio a concentracdo de HDL e LPL
aumentaram.

As evidéncias publicadas e aqui relatas ratificam os resultados encontrados em nosso
estudo e o mecanismo potencial de aumento das concentragdes de HDL no presente estudo
pode ter sido em funcdo do aumento da atividade da LPL. A LPL esta diretamente envolvida
com a degradagdo de TG que promovem substrato para a producdo de HDL e fica claro a sua
atividade metabolica por varias horas apds o término do exercicio, o que encontramos também
em KANTOR et al. (1987). Um segundo mecanismo potencial para achar o aumento nas
concentracdes de HDL, pode ser pelo decréscimo da atividade da proteina transportadora éster
colesterol (CETP). A CETP facilita o transporte do éster colesterol e TG entre HDL e outras
lipoproteinas (VLDL e LDL).

4.5. Colesterol de baixa densidade (LDL):

A tabela 13 apresenta as meédias e o0s desvios-padrdo da variavel dependente
concentracdo sérica de LDL. Pode-se observar, que 0s grupos sedentdrios apresentaram
médias de LDL muito superiores aquelas apresentadas pelos grupos treinados, mostrando ja a
partir do exame das médias que o exercicio fisico impos reducdes significativas nesta variavel.

Referendando o paragrafo anterior, pode-se observar na tabela 14, que houve diferenca
significativa somente entre 0s grupos exercitado e sedentario e ndo havendo qualquer

significancia da dieta sobre a diferenca entre as médias.

Tabela 13. Médias e desvios-padrdo da variavel dependente LDL.

Sedentarios sem
Dieta

Sedentarios com
Dieta

Treinados sem
Dieta

Treinados com
Dieta

LDL (mg/dL)

225,27 + 52,59

275,93 + 138,65

77,30 + 49,61

119,22 + 59,65
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Tabela 14. Resumo da anélise de varidncia em relacdo ao efeito do estado alimentar e
exercicio sobre a concentracdo sérica de LDL.

Varidveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 29,695 0,000008
Dieta (com ou sem) 2,742 0,108895
Exercicio x dieta 0,024 0,876809

Nossos resultados séo consistentes com os de LEON et al. (2001), ao relatarem
significante redugdo nas concentragdes séricas de LDL, TG e colesterol total (CT) com
treinamento de exercicios fisicos, onde também foram observados freqlientemente um
aumento no HDL. Por outro lado, os resultados de LEON et al. (2001) em humanos,
apontaram efeito positivo e significativo também da dieta e da interacdo exercicio fisico com
dieta na reducdo das concentracGes séricas de TG, LDL e do CT, o que nédo foi o0 caso no
nosso estudo.

FERGUSON (1998), relatou que as concentracbes de LDL foram notadas ap0s o
exercicio em seu estudo, significantemente menores imediatamente apds as sessdes de
exercicio e isto, provavelmente, ocorreu devido a redugéo de concentracdo do colesterol total.

Resultados similares na queda permanente de LDL foram relatados por FOGER et al.
(1994), KANTOR et al. (1984), KANTOR et al. (1987), SADY et al. (1986); ha também
relatos de redugdes agudas nas concentragdes de LDL, ou seja, as concentragdes de LDL ap0os
0 exercicio diminuiram em relacdo as suas concentragdes antes da sessdo de exercicio
(CROUSE et al., 1995, DAVIS et al., 1992, DURSTINE et al., 1996, e GORDON et al.,
1994).

Quanto ao tipo de exercicio fisico utilizado como modelo de treinamento, FOGER et
al. (1994), KANTOR et al. (1984), KANTOR et al. (1987), SADY et al. (1986), em seus
estudos, encontraram uma queda nas concentracfes de LDL, em exercicios tipicamente
aerobios de longa duracdo em humanos. Este modelo de exercicio fisico foi utilizado no
presente estudo.

A possivel explicacdo para a baixa das concentracdes de LDL apds o exercicio pode
ser pelo aumento no consumo de LDL pelo tecido periférico, observado também por
MALINOW et al. (1969).
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4.6 Consumo de ragdo, agua e carboidrato por dia:

A tabela 15 mostra as médias e desvios-padréo das variaveis quantidade de racdo/dia
consumida, quantidade de &gua/dia ingerida e quantidade de CHO/dia consumido. Em relacao
a varidvel dependente quantidade de racdo/dia consumida, observou-se efeito do exercicio
fisico e da dieta (Tabela 16), de tal sorte que observou-se maior consumo de racdo/dia pelas
ratas treinadas ou sedentarias sem dieta quando comparadas aos animais treinados ou

sedentarios com dieta.

Tabela 15. Médias e desvios-padrdo das variaveis dependentes quantidade de ragdo/dia
consumida, quantidade de agua/dia ingerida e quantidade de CHO/dia consumido.

Sedentarios sem

Sedentarios com

Treinados sem

Treinados com

Dieta Dieta Dieta Dieta
Racdao/dia (g/dia) 18,47 + 0,30 12,05+ 0,71 19,56 + 1,09 13,14 + 0,67
Agua/dia 1135+ 1,26 111,60 + 14,97
CHO/dia (g/dia) | ~ ---.-- 566+004 | @ - 5,58 + 0,75

Pode observar-se, também, um alto consumo de agua carboidratada pelas ratas com
dieta, assim como um aumento significativo do consumo de carboidratos/dia (Tabela 17). Isto
nos indica que a diminuicdo do consumo de racdo/dia se deve ao fato dos animais terem
disponibilidade de agua com sacarose para consumo “ad libitum™.

Da mesma forma observou-se uma diferenca estatistica significativa no que diz
respeito ao consumo de carboidrato/dia entre os grupos em relagdo a varidvel independente
dieta (Tabela 18); de forma que as ratas sedentarias tiveram maior consumo de sacarose em

relacdo as treinadas.

Quadro 16. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e
exercicio sobre 0 consumo de ra¢ao/dia.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 14,04 0,000825
Dieta (com ou sem) 488,86 0,000000
Exercicio x dieta 0,0001 0,993189
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Tabela 17. Resumo da analise de variancia em relacdo ao efeito do estado alimentar e
exercicio sobre o consumo de Agua/dia.

Varidveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 0,099 0,755942
Dieta (com ou sem) 1313,385 0,000000
Exercicio x dieta 0,099 0,755942

Tabela 18. Resumo da anélise de varidncia em relacdo ao efeito do estado alimentar e
exercicio sobre o consumo de Carboidrato/dia.

Variaveis F Probabilidade
Exercicio (treinado ou sedentario) 0,066 0,798446
Dieta (com ou sem) 1311,956 0,000000
Exercicio x dieta 0,066 0,798446

Estes resultados que apontam maior consumo de sacarose e de agua por parte das
ratas sedentérias explica suas concentragdes sericas mais elevadas de colesterol total,
triglicérides e LDL (Quadro 2); por outro lado, os resultados de maior consumo de sacarose e
agua pelas ratas sedentarias também explica sua menor concentracdo sérica de HDL (Quadro
2).
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5. CONCLUSOES

A partir deste estudo podemos concluir que,

0 aumento de consumo de carboidratos simples na dieta aumenta significativamente os
niveis de colesterol total, triglicérides, LDL, e diminuem os niveis de HDL de ratas
sedentarias;

0 exercicio fisico de longa duracdo e intensidade moderada determinou modificacdo
positiva no perfil lipidico com reducdo dos niveis de LDL, aumento nos niveis de
HDL, diminuicdo nos niveis de triglicérides e maior remocao de glicose para os tecidos
nas ratas treinadas;

os efeitos agudos e permanentes do exercicio fisico implicam numa modificacdo
positiva do perfil lipidico, podendo contribuir positivamente para a melhora no grau de

salde e de qualidade de vida de todos aqueles que adotarem um estilo de vida ativo.
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