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RESUMO

A desnutricéo intrauterina pode tornar os teciétai§ mais vulneraveis a doengas crénicas. Iguaémerexcesso de frutose
esta associado ao desenvolvimento da sindrome @lieabModelos animais podem auxiliar na investigagestas
questdes, ja que o estudo em humanos apresentiaches. Com isto, esta revisdo abordou os temasitdeén, sindrome
metabolica, exercicio fisico e capacidade aerdiman®delos animais. A partir da presente revisaessadconcluir que a
maioria dos trabalhos verifica a influéncia da désgao apenas em pardmetros de repouso, apégineato ou desmame,
sendo escasso o0 acompanhamento até a idade adulémente, a recuperagdo nutricional é realizadim clietas
balanceadas. Devido ao crescente aumento da fridoaimentacdo humana, dietas ricas em frutossitforutilizadas para
mimetizar a sindrome metabdlica em modelos anir@am isto, interacdes entre desnutricdo, recupenagéiional, dieta
rica em frutose, exercicio fisico e capacidadelaaréonstituem um interessante campo de investigaca
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INTRODUGAO frequentes nos paises do Terceiro Mundo.
Assim, em 2000, aproximadamente 15,5% das
Atualmente a desnutricdo, direta ouU criancas do mundo nasceram com baixo peso,
indiretamente, continua sendo o fator isoladocom o maior indice (27,1%) no Sul da Asia. Nos
que mais compromete a salde e a produtividadgajses em desenvolvimento, por ano, mais de 20
de enorme parte da populagdo. A transicagnilhdes de criancas nascem com baixo peso
demografica e o atual processo de(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2008).
desenvolvimento causaram uma transformacdo Dados de 2004 apontam que a média
no perfil da desnutricdo, especialmente nanacional com relacéo ao baixo peso ao nascer é
segunda metade do século 20. Isto foide 8,29% (BRASIL, 2004). Igualmente, os dados
notadamente ~marcante nos paises ermde 2002-2003 sobre déficit ponderal para a
desenvolvimento (GOPALAN, 2000) Mais idade, de Criangas menores de 05 anos,
recentemente, houve uma queda na incidéncigomprovam que a média brasileira para este
mundial da desnutricdo grave, masadesnutrigéparametro é de 7,0%, com maior incidéncia
considerada “leve” ou “moderada’, o nanismo(14,9%) na Regido Norte rural (IBGE, 2008).
infantil e as anemias gestacionais associadas gom seguida, as maiores incidéncias s&o

baixo peso ao nascer ainda s&o bastant@erificadas no Norte urbano (9,9%), no Nordeste
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rural (8,7%) e no Nordeste urbano (7,7%). Asteor proteico, para compreender 0s mecanismos
menores incidéncias (entre 5 e 7%) samelos quais a restricdo proteica compromete 0s
constatadas entre as criangas que residem nasgdos em desenvolvimento (BERTRAM;
areas urbanas ou rurais das regides Sul, SudesttANSON, 2001); e administracdo de dieta rica
e Centro-Oeste (IBGE, 2008). em frutose, para induzir hipertenséo,
Embora a desnutricdo continue sendo umhiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e
problema das populacdes pobres, sobretudoesisténcia a insulina, que fazem parte do quadro
entre mulheres e criancas dos paises erda sindrome metabdlica (HWANG et al., 1987).
desenvolvimento, houve um acréscimo no Como a desnutricdo pode desencadear
acontecimento de doencgas cronicas relacionadatesordens metabdlicas na idade adulta e a
a alimentacdo em adultos das camadas sociagbrecarga de frutose na alimentacdo tende a
‘afluentes’ nos paises desenvolvidos e enpcasionar sinais da sindrome metabdlica, a
desenvolvimento. Como consequéncia,interacdo dos temas suscita a hipétese de que
principalmente os paises em desenvolvimentandividuos submetidos a desnutricdo precoce
enfrentam um duplo desafio, tendo aseriam mais vulneraveis aos efeitos metabolicos
desnutricdo, sobretudo entre mulheres e criancadeletérios da sobrecarga de frutose.
pobres num extremo e a sindrome metabdlica Baseando-se nos efeitos benéficos do
entre adultos no outro (UAUY; ALBALA; exercicio fisico para a saude, alguns trabalhos
KAIN, 2001). obtiveram efeitos favoraveis do papel do
Ha evidéncias de que as manifestacbes daxercicio crénico sobre o crescimento corporal
ma nutricdo nos dois extremos do espectrale criancas (TORUN; VITERI, 1994) e de ratos
socioecondmico podem ter correlacao etiologicf GALDINO et al.,, 2000) desnutridos. Isso
e metabdlica. Estudos sugerem que augere que o exercicio fisico, complementando a
desnutricdo intrauterina pode “programar” osrealimentacdo, exerce efeito benéfico no
tecidos fetais, tornando-os mais propicios gorocesso de recuperacdo nutricional. N&o
desordens associadas a alimentacéo, tais conubstante, faltam informacdes quanto a aptidao
diabetes tipo 2, sindrome metabdlica e demaisisica de organismos desnutridos para a
doencas cronico-degenerativas na idade adulteealizacdo de exercicios fisicos. Esse aspecto
(BERTRAM; HANSON, 2001; GLUCKMAN; pode ser facilmente verificado pela avaliacdo da
HANSON, 2004). Igualmente, o excesso decapacidade aerdbia, ferramenta comumente
ingestdo de frutose nos habitos alimentares dampregada na clinica e na avaliacdo de
sociedade contemporanea ocidental temesportistas (HECK et al., 1985). A despeito da
despertado interesse de pesquisadores da areaidgortancia do tema, séo raros os estudos que se
saude. Existem evidéncias clinicas eocuparam da avaliacdo da capacidade aerdbia na
epidemiolégicas que sugerem crescentedesnutricdo  (PAPOTI et al., 2003;
associacao entre consumo de frutose, largament¥OLTARELLI; GOBATTO; MELLO, 2007) ou
empregada como adocante em refrigerantes em casos de sobrecarga de frutose (MOURA et
diversos alimentos, e o desenvolvimento daal., 2008). Isso seria de fundamental
sindrome metabdlica (ELLIOT et al., 2002; importancia, pois a partir da determinacdo da
DHINGRA et al., 2007). capacidade aerdbia ter-se-ia uma ferramenta
Devido ao carater invasivo de algumasadequada para a prescricdo de exercicios nestas
analises, estudos longitudinais em sereenfermidades. Dessa forma, é de interesse
humanos apresentam restricdes. Neste sentidestudar uma forma adequada de prescricdo de
modelos animais, com o emprego de condicbesxercicio fisico por meio dos limiares de
controladas, podem auxiliar na investigacaotransicdo metabdlica, para posteriormente
sobre aspectos metabdlicos envolvendo astudar as possiveis alteracbes advindas do
desnutricdo e a sindrome metabdlica. Muitagreinamento fisico.
pesquisas utilizam manipulacdes dietéticas em Com isto, este trabalho teve como objetivo
roedores para desencadear os dois fendmena®visar 0s temas desnutricdo, sindrome
Sao exemplos destas manipulacéesmetabolica, exercicio fisico e capacidade
administracdo de dietas isocal6ricas de baixaerdbia em modelos animais. A busca dos
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artigos foi realizada pelas bases de dadoslindmica do crescimento e do desenvolvimento.
PUBMED e LILACS com a utlizagdo os Com isso, a partir do momento em que as fontes
seguintes termos: malnutrition, metabolic  proteicas alimentares deixam de suprir as
syndrome, risk factorgphysical fitnessForam necessidades estruturais e funcionais,
selecionados artigos entre os anos de 1985 @esencadeia-se no organismo uma sequéncia de
2009. Em algumas situacdes, utilizou-se a listanecanismos de adaptacdo, com o intuito de
de referéncias bibliograficas dos artigosconservar a homeostase bioquimica intra e
escolhidos. A selecdo inicial foi realizada aextracelular. A permanéncia das condicbes de
partir dos titulos e resumos encontrados, sendoaréncia acaba desordenando tais mecanismos
selecionados os artigos que atendiam ao objetivfTORUN; VITERI, 1994).
do estudo, associando os temas desnutricdo, A desnutricdo proteico-caldrica em criancas
sindrome metabdlica, exercicio fisico etraz as seguintes consequéncias: hipoglicemia
capacidade aerdébia. em jejum, tanto nokwashiorkor quanto no
marasmo; intolerancia a glicose, sobretudo no
~ ] kwashiorkor reducdo do teor de glicogénio
DESNUTRICAO PROTEICO-CALORICA hepatico e muscular, assim como alteracdes nos
s o processos  glicogenolitico,  glicolitico e
~Apesar de a desnutricdo ter diminuido nasyjiconeogénico  hepéaticos.  Okwashiorkor
tltimas déecadas, ainda permanece elevada. Ef§mano é caracterizado pela esteatose hepatica,

afeta mais de um bilhdo de pessoas do Terceirge,iqo ao deficiente transporte de gorduras para
Mundo, tornando-se um grave problema médicozq,4 do figado, assim como pela elevacdo dos

social nesses lugares (GALDINO et al., 2001).4¢idos graxos livres e pela redugdo da proteina
Entre as diversas deficiéncias que a desnutricagy; plasméatica, especialmente a custa da
pode apresentar, as caréncias proteicas ghymina. Estas alteragdes s&o menos evidentes
energéticas geralmente ocorrem juntas, aind@q marasmo (GALDINO et al., 2001)

que possa haver a predomlnanua de uma sobre Alguns estudos indicam que o exercicio
outra. Quando se manifestam de forma Severggjco desempenha efeito benéfico no processo
podem  desencadear  sindromes  clinicage recuperagio nutricional. Criangas ativas,
denominadas “kwashiorkor” ou “marasmo”. entre dois e quatro anos de idade, que

A classificagdo quantitativa mais empregad articipavam de jogos que envolviam gasto
para avaliar o estado nutricional de criancas de nergético moderado e foram recuperadas de

a 4 anos e a proposta por Gomez, que preve tregsnutricio em hospitais apresentaram maior

graus de desnutricdo, conforme q,def_'c'tmassa magra e crescimento linear do que quando
ponderal em relacao a criancas eutréficas: degglizavam apenas a rotina dos hospitais,

primeiro grau ou leve - de 10 a 24%; de Segund%omposta de jogos sedentarios (TORUN:
grau ou moderada - 25 a 40%; e de terceiro gray|TeR), 1994). Igualmente, apés dez semanas
ou grave - acima de 40%. O marasmo € Qye (reinamento de natagdo (cinco dias na
kwashiorkor correspondem a desnutricdo semana, com sobrecarga de 5% do peso
extrema de terceiro grau (GALDINO et al., cororal), ratos desnutridos obtiveram melhorias
2001). O kwashiorkor resulta da ingestdo ng peso corporal, glicemia, insulina, proteinas
insuficiente  de proteinas, mesmo quandQqiais e albuminas séricas, assim como na
carbo!dratos e goro!uras estdo disponiveis €MBaptacdo de glicose e producdo de glicogénio
quantidades apropriadas. O marasmo decorrse|O masculo séleo, quando comparados com 0s

principalmente  da  deficiéncia  energetica cqrrespondentes sedentarios (GALDINO et al.,
(GALDINO et al., 2001). 2000),

Na crianca (GLUCKMAN; HANSON,
2004) e em modelos animais (LATORRACA et
al., 1998a; LATORRACA et al.,, 1998b; DESNUTRICAO EM MODELO
LATORRACA; CARNEIRO; BOSCHERO, EXPERIMENTAL
1999; GALDINO et al.,, 2000, ALMEIDA;
MELLO, 2004; OLIVEIRA et al., 2008) a A literatura apresenta inimeros estudos que
desnutricdo  repercute  imediatamente  nanvestigaram a desnutricdo no periodo poés-
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desmame (DIXIT, KUANG, 1985; arginina, se comparadas a ilhotas-controle
OKITOLONDA et al., 1987, PAPOTTI et al., (LATORRACA; CARNEIRO; BOSCHERO,
2003; VOLTARELLI; GOBATTO; MELLO, 1999).
2007). Alguns trabalhos verificaram a influéncia A desnutricdo intrauterina e pdés-natal
da desnutrigdo intrauterina (DAHRI et al., 1995; modifica o crescimento e a funcéo dos principais
SHEPARD et al., 1997; LATORRACA et al., sitios de acdo da insulina - o figado e tecidos
1998a; LATORRACA et al, 1998b; adiposos e musculares. A atividade das enzimas
LATORRACA; CARNEIRO; BOSCHERO, hepaticas envolvidas no metabolismo da glicose
1999; GALDINO et al, 2000; ALMEIDA; ¢ igualmente alterada pela restricdo proteica.
MELLO, 2004), porém poucos deles Essa mudanca consiste na reducdo da atividade
acompanharam os efeitos desta intervencao atéda glicoquinase e no aumento da atividade da
idade adulta (LATORRACA et al., 1998b; fosfoenolpiruvato-carboxiquinase, ocasionando
SILVA et al., 1999; GALDINO et al., 2000; aumento na produgdo e comprometimento na
ALMEIDA; MELLO, 2004). utilizacao da glicose (GLUCKMAN; HANSON,

A influéncia da desnutricho materna na2004).
homeostase glicémica da prole ao longo da vida Outras alteracdes habituais causadas pela
tem sido explorada experimentalmente em ratadesnutricdo intrauterina sdo reducao no tamanho
prenhes e suas crias alimentadas no decorrer donumero dos adipocitos e aumento no numero
ciclo reprodutivo (gestacdo, lactacdo ede receptores de insulina (SHEPHERD et al.,
desmame) com dietas hipoproteicas/1997). O musculo estriado esquelético apresenta
normocaldricas. Filhotes de mées nutridas conhipersensibilidade a insulina, associada a
dietas hipoproteicas, ao nascer apresentam bai@mento nas etapas iniciais da sinalizacéo
peso (MELLO et al., 1987; LATORRACA et al., intracelular do hormdnio, como fosforilagdo do
1998a; LATORRACA et al., 1998b; GALDINO complexo IRS e Akt (LATORRACA et al,
et al., 2000, ALMEIDA: MELLO; OLIVEIRA 1998a) e da translocacéo de GLUT-4 (GAVETE
et al., 2008), hipoglicemia (MELLO et al., 1987; €t al., 2005).
LATORRACA et al., 1998a; SILVA et al, A recuperacdo nutricional por dieta
1999: ALMEIDA: MELLO, 2004), balanceada do nascimento ou desmame até a
hipoinsulinemia (MELLO et al., 1987; SILVA et Vida adulta ndo € capaz de reverter
al., 1999: GALDINO et al., 2000: ALMEIDA:; Integralmente  as  alteracdes  anteriores
MELLO, 2004), hipoproteinemia SILVA et al., (OKITOLONDA et al., 1987, DAHRI et al.,
1999; GALDINO et a|_’ 2000’ ALMEIDA; 1995; SHEPHERD et al., 1997; LATORRACA
MELLO,), hipoalbuminemia (GALDINO et al., ©t al, 1998b; SILVA et al, 1999). Alguns
2000:; ALMEIDA: MELLO, 2004) e elevados trabAthos qbser_varam normalizacdo  nos
teores séricos de &cidos graxos livresP@rametros insulina (DAHRI et al., 1995

(LATORRACA et al., 1998a, LATORRACA et LATORRACA et al., 1998b) e albumina sérica,

al., 1998b). A resposta insulinica de fetos@¢ldoS graxos livres e glicogénio hepatico
deficientes em proteina é reduzida quandcp‘ATORRA.CA etal., 1998b).

ilhotas pancreaticas isoladas séo estimulautas “ .A. partir do_abordado, c_)bserva-se que a
vitro” com secretagogos como glicose, leucina dnaioria ‘!03 trabalhosA analisa os efeitos da
arginina (DAHRI et al., 1991). Do mesmo modo, desnutrigdo em parametros em  repouso.

~ ~ . L " lgualmente, a recuperagdo nutricional €
ocorre reducdo na secrecédo da insulina |ndu2|d¢19 . perace
) - ) comumente realizada com dietas balanceadas, o
por glicose fn vivo” (LATORRACA;

CARNEIRO: BOSCHERO. 1999), que torn_a~|nst|gan'_[e \{quflcar os efeitos de outri:ls
e . ) i ; ' composicdes  dietéticas na recuperacao
hiperinsulinemia e hipoalbuminemia

(OLIVEIRA et al., 2008) em filhotes recém- nutricional apos desnutri¢do.

desmamados cujas maes tenham suportado

restricdo proteica dietética durante a gestagéo e SINDROME METABOLICA

a lactacdo. A secrecdo de insulina também é

significativamente menor quando suas ilhotas Reaven (1988) sugeriu intensa associacéo
séo estimuladadrt vitro” com glicose, leucina e entre individuos com os mesmos fatores de risco
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para doencas cardiovasculares e nomeou @VORLD HEALTH ORGANIZATION, 1999)
anormalidade de sindrome "X".  Seu propds como definicdo de sindrome metabdlica
denominador comum era representado pel@ individuo ter diabetes mellitus ou intolerancia
resisténcia a insulina. Na ocasido, propds cinc@ glicose ou resisténcia a insulina, e mais dois
caracteristicas, todas com elevado risco delos critérios: razao cintura/quadril,
doenca cardiovascular: intolerancia a glicoseconcentrac@es de triglicerideos, pressdo arterial
hiperinsulinemia, aumento de triglicerideos,e excrecdo urinaria de albumina elevados ou
diminuicdo do HDL-C e hipertensdo arterial. baixa concentracédo de HDL-C.
Entre as causas dessa doenca destacam-se Outra definicdo existente é a dbldtional
distrbios metabdlicos, desnutricdo na infanciaCholesterol Evaluation Program forAdult
dificuldade de acesso a alimentacdo adequaddyreatment Panel Il (NCEP-ATP IIl, 2001).
vida sedentaria, entre outros. DadosPara a NCEP-ATP lll, a sindrome metabdlica é
epidemiolégicos indicam que a sindrome caracterizada pela presenca de trés ou mais dos
metabdlica estd relacionada ao acréscimo daeguintes fatores: circunferéncia da cintura,
mortalidade por problemas cardiovasculares enconcentracdes sanguineas de triglicerideos e
30 a 400%, dependendo da populacédo estudadglicose, pressdo arterial elevada e HDL-C
da definicdo de sindrome adotada e do tipo deeduzido. Uma terceira definicho - esta
estudo (KAHN et al., 2005). proferida pelaAmerican Association of Clinical
Estima-se que a incidéncia da sindromeEndocrinologists (AACE) - considera alguns
metabdlica, nos Estados Unidos, seja de 25 aspectos da definicdo do NCEP-ATP Il e outros
29% da populacdo adulta e de 50 a 60% naa Organizacdo Mundial da Saude.
populacédo acima de 60 anos. Em 2000, quase 47 A definicdo mais atual é a da Federacédo
milhdes de residentes naquele pais apresentavamernacional de Diabetes (2005), que considera
sindrome metabdlica (FORD; GILES, DIETZ, como critérios: obesidade central e mais dois
2002). dos seguintes fatores de risco: diabetes ou pré-
Existem contestacdes na identificacdo dadiabetes, baixo nivel de HDL-C, triglicerideos
sindrome metabdlica, pois ndo ha um Udnicoelevados e hipertensdo. Na Tabela 1 acham-se os
critério internacional com sua descricdo,valores de referéncia para o diagndstico da
originando contradicBes nos estudos associadasindrome metabdlica segundo as definicbes
ao tema. A Organizacdo Mundial da Saudeanteriormente abordadas.

Tabela 1- Valores de referéncia para diagnéstico da smdmmetabdlica segundo as definicdes abordadas.

OMS (1999} NCEP-ATP AACE® FID (2005}
(2001¥
IMC (kg/m2) >30 - >25 >30
Obesidade RCQ Homens>0,90 - - -
Mulheres>0,85
Circunferéncia - Homens402 Homens300 Homens90
abdominal (cm) Mulheres:88 Mulheres:87,5 Mulheres:80
Triglicerideos (mg/dl) >150 >150 >150 >150
HDL Colesterol (mg/dl) Homens<35 Homens<40 Homens<40 Homens<40
Mulheres<39 Mulheres<50 Mulheres<50 Mulheres<50
Presséo Arterial (mmHg) >140 ou 90 _3300u 85 _3300u 85 _2300u 85
Glicemia de jejum (mg/dl) >110 >110 =110 >100
Microalbumindria ( pg/min) >20 - - -

! Organizagdo Mundial da Satde

2National Cholesterol Evaluation Program for Aduledtment Panel IlI
3 American Association of Clinical Endocrinologists

4 Federac&o Internacional de Diabetes

IMC: indice de massa corporal; RCQ: razéo cintwadgi
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Embora ainda ndo haja consenso quanto aos Os aumentos nas concentracdes de LDL e
efeitos do exercicio fisico na sindrome colesterol total estdo relacionados ao risco
metabdlica, sdo claros os seus efeitos naaumentado de doencas cardiovasculares, ao
patologias isoladas que compdem esta sindromepntrario das concentracbes de HDL, que atuam
como obesidade, diabetellitus dislipidemias como um fator de protecdo para estas doencas
e hipertensao. (BEMBEN, D.; BEMBEN, M., 2000). Em geral,

Os exercicios fisicos podem aumentarl% de diminuigdo nos niveis de LDL esta
cronicamente o  dispéndio  energético,associado com uma redugéo de 2 a 3% no risco
independentemente do custo energético diretde desenvolvimento de doengas cardiacas
do programa de treinamento, uma vez que podd-EON; SANCHES, 2001).
ocorrer um aumento da taxa metabdlica de A pratica regular de exercicios fisicos pode
repouso (POEHLMAN et al., 2002). Isto, promover efeitos cronicos no perfil lipidico,

sabidamente, é (til para a reducdo e controle deom  diminuicdo na  concentragdo  de
peso corporal de obesos. triglicerideos, LDL e colesterol total (HALLE et
Alguns estudos verificaram reducdo doal., 1999) e concomitante aumento nos niveis de

percentual de gordura corporal semelhante entrelDL (BEMBEN, D.; BEMBEN, M., 2000).
exercicios aerobios e exercicios resistidos conPutros estudos demonstraram melhoras nos
pesos com programas de 12 a 16 semanas déveis de HDL, triglicerideos e LDL, como
treinamento (BRYNER et al., 1999; RICE et al., "'€Sposta do efeito agudo do exercicio fisico
1999): contudo, o metabolismo de repouso(FERGUSON et al., 1998). Estas alteractes
também reduziu-se significativamente no grupoforam observadas em individuos sedentarios
que realizou exercicios fisicos aerobios(BEMBEN, ~ D. BEMBEN, M. 2000,
(BRYNER et al., 1999). fisicamente atl\_/os,(!:ERGUSON et al. 1998) e
Outro aspecto bem-estabelecido é que &M pacientes diabéticos (HALLE et al., 1999).

risco de desenvolvimento do diabetesllitus Existe forte associacdo entre os valores de
estd inversamente associado a capacidadd©SSao arterial e o gasto de energia habitual
cardiorrespiratéria, de forma que quanto menoﬂv};ﬁ‘R/EHAN ?} al., 2000). U(rjn a~um§nti) de 1
a capacidade cardiorrespiratéria maior é o riscd"/K9/MiN No Qyico € UMA reducdo de Icm na

(WEI et al., 1999). Os beneficios decorrentes d&ircunferéncia da cintura ocasionaram a reducao

pratica regular de exercicio fisico no diabetesda pressdo arterial sistolica em 1 mmHg durante

mellitus podem ser agudos ou cronicos oexercicio fisico (BARONE et al., 2009). Do
. . ) 0
principal efeito consiste na reducéo da glicemiamesmo modo, o treinamento aercbio a 50% ou a

A ' :
em funcdo do aumento da captacdo e dc’)mA) do VGQms durante 10 semanasoi

. ) : . _Igualmente eficaz na prevencdo de eventos
metabolismo da glicose pelo organismo. Além

) L ~ ardiovasculares ligados a hipertensédo arterial
disso, contribui na reducdo da massa corpora
. (MARCEAU et al., 1993).
do percentual de gordura corporal e dos nivei

de colesterol total e triglicerideos, aumentando a
sensibilidade do organismo a insulina (KRISKA,  siNDROME METABOLICA EM MODELO
2000). EXPERIMENTAL

A glicose plasmética diminuiu
significativamente em diabéticos obesos durante Uma vez que existem entraves a pesquisas
exercicio em cicloergbmetro (45 minutos a 50%com seres humanos, modelos animais
do VO,ne) € permaneceu reduzida durante aproporcionam condigcbes mais adequadas ao
recuperacdo, ao passo que nao sofreu alteracéestudo da sindrome metabolica. O modelo desta
em relacdo aos niveis basais dos controlesindrome, em ratos, induzido pela ingestdo de
obesos e com massa corporal adequadiutose, comumente causa hipertenséo,
(GIACCA et al, 1998). Esta reducdo da hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e
glicemia pode decorrer do aumento daresisténcia a insulina (HWANG et al., 1987,
permeabilidade da fibra muscular a glicose,REAVEN, 1988).
mesmo na auséncia de insulina, em virtude do Diversos estudos demonstram que 0 peso
processo de contracdo (DUNSTAN et al., 1998).corporal nédo difere entre os animais que
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consumiram dieta balanceada ou rica em frutoséxcrementa os triglicerideos, ao passo que as
(UENO et al.,, 2000; HUANG et al., 2004; alteracdes no colesterol total ndo estdo bem
KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004; GIRARD et  elucidadas. Com isto, alguns estudos
al., 2006; RAJASEKAR; ANURADHA, 2007; evidenciaram aumento no colesterol total
ROGLANS et al., 2007; SANCHEZ-LOZADA (KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004; GIRARD
et al., 2007; SHARABI et al., 2007; MOURA et et al., 2006) e outros ndo (MOURA et al., 2008).
al., 2008; ORON-HERMAN et al., 2008). Em O incremento na pressdao arterial sistolica
compensacao, poucas investigacbes mostram @m experimentos com dieta rica em frutose é
incremento no peso corporal (JURGENS et al.frequentemente relatado (SANCHEZ-
2005; WANG et al., 2007). LOZADA et al., 2007; SHARABI et al., 2007;
Pesquisas anteriores relatam que a elevad&ANG et al., 2007 ORON-HERMAN et al.,
ingestdo de frutose ocasionou intolerdncia &2008), e esta associado a mudancas
glicose (THORBURN et al., 1989; SHARABI et metabdlicas, tais como hiperinsulinemia,
al., 2007; MOURA et al, 2008) e resisténcia a insulina e hipertrigliceridemia
hiperinsulinemia (HWANG et al., 1987, (HWANG et al., 1987).
THORBURN et al., 1989; HUANG et al., 2004; A fisiopatologia dos disturbios metabdlicos
GIRARD et al, 2006, RAJASEKAR; induzidos por sobrecarga de frutose deve-se
ANURADHA, 2007; SHARABI et al., 2007; especialmente a inibicho da enzima
ORON-HERMAN et al., 2008). fosfofrutoquinase, o que leva a inibicdo da via
Na literatura atual ha discordancia quanto aglicolitica (ELLIOTT et al.,, 2002). O
alteracoes na glicemia. Em diversas intervencgdemcremento do consumo de frutose tem
com frutose esta varidvel ndo sofreucoincidido com a crescente incidéncia de
modificacBes (UENO et al., 2000; JURGENS etobesidade e sindrome metabdlica nas udltimas
al., 2005; ROGLANS et al., 2007; SANCHEZ- duas décadas (ELLIOTT et al., 2002). Este
LOZADA et al., 2007; MOURA et al., 2008), o padréo alimentar causa uma resposta estressante
que contrasta com o0s resultados de outroso figado e outros tecidos, que respondem com
experimentos (THORBURN et al., 1989; resisténcia a insulina e desregulagdo no
KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004; GIRARD et = metabolismo de lipidios (KELLEY; ALLAN;
al., 2006; RAJASEKAR; ANURADHA, 2007; AZHAR, 2004). Sanchez et al. (2007)
SHARABI et al., 2007). Altos niveis de averiguaram relacdo direta entre o incremento
triglicerideos plasmaticos sdo conhecidos comaaldérico da ingestdo de frutose (controle<
decorrentes da ingestdo de frutose (HWANG efrutosel0%< frutose60%) e o0 agravamento nas
al., 1987; THORBURN et al.,, 1989; UENO et caracteristicas da sindrome metabdlica.

al., 2000; HUANG et al.,, 2004; KELLEY; As discrepancias com outros estudos
ALLAN; AZHAR, 2004; GIRARD et al., 2006; relacionadas a inducéo de obesidade (JURGENS
SANCHEZ-LOZADA et al., 2007; et al; 2005; WANG et al.; 2007) podem estar
RAJASEKAR,; ANURADHA, 2007; relacionadas a linhagem dos animais utilizados e

ROGLANS et al., 2007; SHARABI et al., 2007; ao tempo de exposicdo a dieta. Os periodos de
WANG et al.,, 2007; MOURA et al.,, 2008; administracdo da dieta propostos na literatura
ORON-HERMAN et al.,, 2008), uma vez que variaram de duas a treze semanas (HWANG et
esta é mais lipogénica que a glicoseal.,, 1987; KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004;
(SANCHEZ-LOZADA et al., 2007). Inumeros SANCHEZ-LOZADA et al., 2007; WANG at
mecanismos tém sido propostos para explicaal.; 2007). Muitos desses estudos utilizaram
este fenbmeno, como aumento da lipogéneseatos da linhagerSpragueDawley (HWANG et
hepatica e elevada producdo de lipoproteina dal., 1987; KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004;
muito baixa densidade (VLDL) (ELLIOTT et SANCHEZ-LOZADA et al., 2007; WANG et
al.,, 2002); contudo, os efeitos da frutose noal.; 2007) ou cepa SHR — ratos espontaneamente
metabolismo do colesterol total ainda néo foramhipertensos (GIRARD et al., 2006), sendo que
suficientemente investigados (GIRARDI et al.,0s ratos Wistar parecem ter menor
2006). A partir disso, a maior parte dos estudosusceptibilidade a este modelo experimental
indica que esta manipulacdo dietética(CESARETTI; KOHLMANN-JR, 2005).

R. da Educacéo Fisica/UEM Maringd, v. 21, n. 4, p. 709-720, 4. trim. 2010



716 Cambri et al.

A analise dos artigos anteriormente citados A transicéo do metabolismo
deixa claro que ainda ndo esta bem estabelecidmerébio/anaerébio em animais experimentais
quais alteracbes sd@o necessarias parpode ser determinada pela maxima fase estavel
caracterizar a sindrome metabdlica em modeloge lactato — MFEL (GOBATTO et al., 2001) e,
experimentais; contudo, as alteracdes maipelo teste de lactato minimo (VOLTARELLI;
frequentemente observadas saoGOBATTO; MELLO, 2002; PRADA et al.,
hipertrigliceridemia, hipertensdo, 2004). A MFEL ¢é definida como a
hiperinsulinemia e resisténcia a insulina, senda@oncentracdo de lactato e a carga de trabalho
menos comuns alteracbes no peso corporalais elevadas que podem ser sustentadas
tecido adiposo, glicemia sérica e HDL-C. durante sessdes de exercicio com cargas fixas,

A partir da exposicdo dos temas desnutricdsem acumulo continuo do lactato sanguineo
e sindrome metabdlica, sendo este UultimoHECK et al., 1985; BENEKE, 2003). A carga
induzido pela sobrecarga de frutose na dietaassociada a MFEL € comumente utilizada para
torna-se interessante verificar se organismos prescricdo de treinamento aerébio em atletas
submetidos a desnutricdo precoce seriam maikKINDERMANN; SIMON; KEUL, 1979). A
vulneraveis aos efeitos metabdlicos deletérios daeterminacdo do lactato minimo abrange a
sobrecarga de frutose na alimentacdo, assimealizacdo de exercicios intensos por curto
como, posteriormente, tentar elucidar osperiodo de tempo para inducdo da
mecanismos envolvidos neste processo. hiperlactacidemia antes de exercicios com

cargas progressivas. Uma curva em forma de
B i “U” e conseguida com os valores de lactato e
TRANSICAO METABOLICA EM ANIMAIS carga de trabalho durante o exercicio
EXPERIMENTAIS incremental. O lactato minimo é equivalente ao

. . . menor valor de lactato obtido durante o

Como referido anteriormente, diversos exercicio incremental (TEGTBUR; BUSSE:

trabalhc_)s vAer_ificaram efeitos _favorév_eis do BRAUMANN, 1993: JONES; DOUST, 1998),
exercicio cronico sobre o crescimento linear de

) . . sendo este considerado como ponto de
criancas e de ratos desnutridos, assim como n

. . e O@quilibrio entre a producdo e remocdo de
diversos componentes da sindrome metabollceléctato

porem sdo poucas as informagbes quanto a Gobatto et al. (2001) demonstraram que, em

aptidao fisica de organismos desnutridos Gatos submetidos a protocolos de natacdo, a

ortadores de sindrome metabdlica para L .
b b HFEL ocorreu quando os animais exercitam-se

pratica de exercicios fisicos. Esse fato pode ser : o
o suportando sobrecargas equivalentes a 5 a 6%

prontamente apurado pela avaliagdo da ~ o
: R do peso corporal e concentracdo média de
capacidade aerobia, ferramenta frequentementle

utilizada na pratica clinica e na avaliagdo deactato med"’?‘ de 5,5 mmoI/L.' ~ .
esportistas (HECK et al., 1985). A(.) eSt'mar a  transigdo metabolica
Durante o exercicio fisico, a avaliagio dad€'oPid/anaerobia na natacao pelo teste de

capacidade aerébia é realizada por meio déactato minimo em ratos sedentarios, Voltarelli,
procedimentos que procuram identificar aCoPatto e Mello (2002) e Prada et al. (2004)

intensidade que representa uma zona g@veriguaram cargas e concentracdes de lactato
transicdo a partir da qual ha mudanca dé&le 4,9% do peso corporal e 7,2 e 7,3 mmoli,
predominancia do metabolismo aerébio para desSPectivamente. A maior concentragao de
anaerébio no fornecimento de adenosindactato constatada nesse protocolo de teste
trifosfato para a manutencédo da atividade. Parténdica que o tipo de exercicio empregado
desses procedimentos utiliza a resposta da§fluencia a concentracdo deste parametro. Por
concentracdes sanguineas de lactato, devido @tro lado, durante 20 minutos de exercicio na
fidedignidade desse parametro bioquimico necarga analoga ao limiar anaerobio, o lactato
mensuracdo da transicdo metabdlica, o quagstabilizou-se 5 minutos apds a concentracéo de
permite, além da caracterizagdo do esforco, ur®,6 mmol/L (PRADA et al., 2004), o que se
acompanhamento da eficiéncia do treinament@ssemelha aos valores encontrados em testes de
cronico (BILLAT et al., 2003). MFEL.
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Em um estudo sobre a desnutricdo protéicdanto em organismos desnutridos, quanto
em ratos, a transicdo metabdlica, em exercicimaqueles expostos a dieta rica em frutose, o que
de natacdo, estimada pelo teste de lactataponta para a necessidade do estudo destas
minimo, ocorreu ha carga de 4,9% do pesayuestdes.
corporal, a concentracdo de 6,2 mmol/L de
lactato sanguineo no grupo-controle e de 4,2 ~
mmol/L no grupo desnutrido (VOLTARELLI; CONSIDERACOES FINAIS
GOBATTO; MELLO, 2007). Em outro estudo, a _ s
MFEL durante a natacdo foi obtida na carga de A Partir do exposto nesta revisao, pode-se
5,5%, a uma concentragio média de 5,5 mmol/ICONstatar que a maioria dos trabalhos analisa a
em ratos-controle e 4.7 mmol/L em ratosINfluéncia  da  desnutricdo  somente  em

recuperados de desnutricdo (PAPOTTI et al Parametros de repouso, geralmente apds o
2003). Os valores de lactato circulanteN@scimento ou desmame, sendo restrito o

verificados para os ratos desnutridos@cOmpanhamento até a idade adulta. Igualmente,

(VOLTARELLI: GOBATTO; MELLO, 2007) e @& recuperacado nutricional é realizada com dietas
recuperados '(PAPOTI ei al. 2603) foram balanceadas, que muitas vezes ndo sdo capazes
inferiores aos dos ratos-controle, o que sugerd® reverter integralmente as alteracGes
que a restricio proteica distorce a cinética d@nteriores. Assim, seria interessante analisar a
lactato durante o exercicio de natacdo e que ¥acéo entre desnutricdo precoce e posterior
recuperacdo nutricional ndo repara estgoPrecarga de  frutose na  alimentacdo.
condic&o. Igualmente verificou-e que sao raros os estudos
Em recente trabalho com ratos alimentadoIU€ Sé ocuparam da avaliacdo da capacidade
com dieta rica em frutose, Moura et al. (200g)@€robia na desnutricdo ou em casos de
constataram que a cinética do lactato sanguinegPPrecarga de frutose. Destarte, as interagoes
do grupo experimental ndo diferiu da do entre desnutricdo, recuperacdo nutricional, dieta

controle durante exercicio, na intensidade d4ic& em frutose, exercicio fisico e capacidade
MFEL. Os dados abordados salientam z@€fébia compdem um interessante campo de

escassez de literatura sobre capacidade aerébigvestigacao.

MALNUTRITION, METABOLIC SYNDROME AND PHYSICAL EXERCISE IN EXPERI MENTAL MODELS
USING RATS

ABSTRACT

There is evidence that intrauterine malnutritionynmaake fetal tissues more vulnerable to chronieabss. Also, the
excessive fructose intake has been associated tdetvelopment of metabolic syndrome. Animal moaetsuseful for the
study of these questions, since studies in humamgberesent limitations. Therefore, this work ainte review topics in
malnutrition, metabolic syndrome, physical exercsel aerobic capacity in animal models. The aricealyzed in this
review allowed us to conclude that the majoritythed studies show the influence of malnutrition esting variables, after
birth or weaning. There are few studies monitorihg animals until adulthood. Also, the nutritiomatovery is often
performed with balanced diets. Due to the increggifiuctose presence in food, fructose rich dietge been used to induce
metabolic syndrome in animal models. Thereforesradtions between malnutrition, nutritional recgyédructose rich diets,
physical exercise and aerobic capacity constitntimresting field of investigation.

Keywords: Malnutrition. Metabolic syndromeRisk factors Physical fitness.
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