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RESUMO

Este estudo objetivou analisar os efeitos do tne@mio fisico sobre biomarcadores de estresse aadatdo metabolismo
glicidico no musculo esquelético de ratos. RatostaWiadultos (90 dias) foram treinados por corrida esteira na
velocidade equivalente a transicdo metabolica é&ei@iaerobia (TT) e na velocidade 25% superiorta €ES). Como
controles foram utilizados ratos mantidos sedesgd$). Ndo houve diferenca entre os grupos quasgdiomarcadores de
estresse oxidativos analisados (concentracdo desascias que reagem ao acido tiobarbitdrico edatie catalase). A
captacéo de glicose e a producéo de lactato foednrzidas, enquanto a oxidagdo de glicose e assidiglicogénio ndo
foram aumentadas no grupo TS em relacdo aos de@haisinamento na intensidade 25% superior a gédosnetabolica
aerbbio-anaerdbia induziu adaptacdes no metaboligicidico muscular na auséncia de estresse oxalati

Palavras-chave Estresse oxidativo. Metabolismo. Treinamenta(isi

INTRODUCAO formacdo de oOxido nitrico (NO), uma vez que
altos niveis de 6&xido nitrico sintase (NOS)
As espéecies reativas de oxigénio (EROs) sd@oram encontrados em fibras musculares
formadas durante o metabolismo normal, porKOBZIK et al. 1994). A excessiva produc&o de
processos enzimaticos e ndo enzimaticos, &ROs e NO pelas fibras musculares durante o
cronicamente, causam danos a lipidios, proteinagecanismo de contracéo contribui
e acidos nucléicos celulares (HALL'WELL, Signiﬁcativamente para a redugéo da forga
GUTTERIDGE, 1989). Nas fibras musculares, contratil (REID et al. 1992; REID et al. 2001),
as EROs, quando produzidas em baixagcelera os processos de fadiga (ANDRADE et
concentragdes, exercem importantes papéig|., 1998; GALLER et al., 1997) e concorre para
fisiologicos, como aumento da permeabilidadeg gumento de lesdes musculares (ALESSIO et
ao C&" (ANDRADE et al., 1998), aumento da ga|. 1988; CLANTON et al., 1999).
forca de contratibilidade (REID et al.,, 1992) e  para se proteger contra os danos oxidativos
regulacéo da expressao génica (SCHERECK etausados pelas EROs, 0s organismos contam
al, 1992) e metabolizacdo da glicosecom mecanismos quimicos e enzimaticos. O

(ROBERTS et al, 1997). As contracoesprincipal sistema de defesa antioxidante é
musculares podem, também, aumentar a
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constituido por enzimas antioxidantes como a
superdxido dismutase [SOD] (CuzZn- SOD-
Citosolica e extracelular e Mn-SOD-
mitocondrial), a catalase [CAT] (CAT-heme-
enzima) e a glutationa peroxidase [GR/GPX]
(dependente e independente de selénio), para
decomporem o anion,dH, O, e hidréxidos (YU,
1994).

Durante o exercicio fisico ocorrem varias
reacdes quimicas que implicam na formacao das
EROs e de NO. Para proteger os tecidos contra

Aradjo et al.

Treinados na transicdo metabdlica (TT) —
submetidos ao treinamento de corrida em
esteira rolante, na velocidade equivalente a
transicdo metabdlica aerdbio-anaerodbia, 40
min por dia, cinco dias por semana, durante
oito semanas (n=12);

Treinados acima da transicdo metabdlica
(TS) — submetidos ao treinamento em
velocidade 25% superior a transicao
metabdlica aerObio-anaerébia, 40 min por

dia, cinco dias por semana, durante oito

possiveis danos causados pelas EROs, as ¢omanas (n=12).

enzimas antioxidantes - como SOD, catalase e

GPX/GR - parecem responder de maneira Todos os protocolos desenvolvidos com os

adaptativa, elevando suas atividades nos tecidgnimais foram aplicados no periodo noturno,

e 6rgdos de individuos treinados (AVULA; entre 19h00 e 20h00.

FERNANDES, 1999; PEREIRA et al., 1996), B o .

embora haja contradicdes (PRADA et al., 2004)_Selegao dos ratos corredores e adaptacéo a esteira

O presente estudo foi delineado para avalialml"’mte

os efeitos do treinamento fisico na intensidade Previamente ao experimento, foi feita uma

equivalente a transicdo metabodlica aerdbioselecdo dos ratos naturalmente “corredores”.

anaerobia e naquela 25% superior a esta, sobi¢as trés semanas que antecederam o periodo de

biomarcadores de condicionamento aerdbiotreinamento, os animais foram adaptados a

estresse oxidativo e metabolismo glicidicocorrida em esteira, em velocidades e tempos

muscular em ratos. progressivos para posteriormente terem a
transicdo metabolica aerébio-anaerdbia avaliada

i por meio da determinacédo da MFEL.
MATERIAL E METODOS

Determinacdo da transicdo metabdlica aerdbio-

Animais anaerébia

No inicio do experimento foram utilizados  Foi efetuada através da detecgfio da maxima
ratos da linhageriMistar com 90 dias de idade fase estavel de lactato (MFEL). Para
que tiveram livre acesso a agua e ao aliment@eterminacdo da MFEL foram realizadas séries
(racdo comercial para roedores). Os animaigje exercicios de 25 minutos de corrida em
foram = mantidos em gaiolas coletivas deggieira rolante, a diferentes velocidades fixas a

polietileno, medindo 37|O X 3bl,0 xd_lfz‘,Ocrré, cada série, com intervalos de 48 horas entre elas
(cinco animais por gaiola) SOD CONMICOES A€ (pleta de sangue (25 pL) a cada cinco minutos,
temperatura de 25°C e ciclo claro/escuro

controlado de 12 horas. Todos 0s ex erimento?alra dosagem de lactato. As coletas de sangue
N P oram realizadas a partir de pequeno corte na
envolvendo animais foram analisados e

o - . extremidade da cauda do animal. Uma s0
aprovados pelo Comité de Etica para.

P N : . incisdo, efetuada antes do inicio do exercicio
Experiéncias com Animais da Universidade de ' '

Taubaté — UNITAU (registro CEEA/UNITAU foi suficiente para a coleta d,e todas as amostras.
n° 018/08). A concentragcdo sanguinea de lactato

representativa da MFEL foi considerada na

maior velocidade onde n&o ocorreu variagdo do

lactato sanguineo superior a 1,0mmol/L entre 10

e 25 min de exercicio. A concentracao de lactato

* Sedentarios (S) - nd@o submetidos aosanguineo foi determinada por método
exercicio (n=12); enzimatico (ENGELS; JONES, 1978).

Grupos experimentais

Os grupos experimentais foram:
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Obtenc&o de material bioldgico absorbancia em t=0 e ,A= os valores da
Quarenta e oito horas ap6s a realizagéo ggbsorbancia no tempo final que, em nosso caso,

(ltima sessdo de exercicios (grupos treinados® deu aos 15 segundos apés o inicio da reagdo

0s animais foram anestesiados com tiopenta(’AEBl' 1984).

sédico  (40mg/kg de peso corporal, . . . _
intraperitoneal) e, logo apés, o sangue (8ml) foilnqllcad~ores do metaPollsmo gl_|C|d|c0 m}uscular.

. . Lo, oxidacdo e captacdo de glicose, sintese de
coletado a partir da veia hepatica. Eoram licogénio e producdo de lactato pelo musculo
também coletadas amostras da por¢do mista dgyieq
musculo gastrocnémio para avaliacdo dos ) . o o
seguintes biomarcadores: atividade da enzima O musculo soleo direito foi isolado com o
catalase (CAT) e produtos que reagem ao 4cidginimo  de lesdo possivel e fatias
tiobarbitdrico (TBARS). Fatias do musculo séleo Iongitudinais de peso entre 25 e 35 mg foram
foram isoladas para avaliacdo das taxas d€olocadas em frascos de cintilagdo com
oxidacdo e captacdo de glicose, sintese deapacidade de 20mL siliconizados, contendo
glicose, concentracéo de glicogénio e producad.d> mL de tampdo Krebs-Ringer bicarbonato.

de lactato. Os frascos foram fechados com tampas de
borracha, selados com anel plastico e
Biomarcador ~ de  peroxidagdo lipidica:  submetidos a 30 minutos de pré-incubagéo

qoncentrf;lgéo dos produtos que reagem ao acido ggp agitacdo em banho tipo Dubnoff a 60 rpm
tiobarbitdrico (TBARs) e continuo gaseamento com ,/CO,
Para quantificar os produtos da peroxidacdq95%/15%). ApOs esse periodo, as fatias
lipidica utilizou-se o método de andlise damusculares foram transferidas para novos
formacdo de substancias que reagem ao acidoascos de cintilagdo, em cujo interior foram
tiobarbiturico (TBARS). Este método consiste nainstalados pequenos tubos em forma de
analise dos produtos finais da peroxidacdaconcha com uma haste reta de
lipidica (perdxidos lipidicos, malondialdeido, e aproximadamente trés cm de comprimento
outros aldeidos de baixo peso molecular) que, ainserida nas tampas de borracha do frasco
reagirem com o acido 2-tiobarbitarico (TBA), externo.
formam bases de Schiff. Esses complexos sdo0 Cada frasco externo continha 1,5 mL de
coloridos e sua concentragdo pode seftampdo Krebs-ringer e cada frasco interno
determinada espectrofotometricamente a 5nm70Qul de hiaminalOx. Apds 60 minutos de
ou por fluorescéncia a 515nm de excitagdo €ncubacdo nesse sistema, com gaseamento
555nm de emisséo (OKAWA et al., 1979). durante os 15 primeiros minutos, foram
adicionados 100l de &cido tricloroacético
(TCA) 25% ao frasco externo, visando a
liberacdo de C©® Essa preparacao foi
Os ensaios para dosagem da atividade deantida por mais trés horas no sistema,
catalase foram conduzidos adicionando-se aporém, com a fatia do muisculo fora do
amostras dos tecidos a tampé&o fosfato 50 mM alcance da solugdo com TCA. Decorrido esse
peréxido de hidrogénio () 10mM, (AEBI,  tempo, 20Ql do liquido contido no frasco
1984). A queda nos valores de absorbancia dthterno foram retirados para a determinacéo
H,O, é seguida espectrofotometricamente ajo CQO, produzido. O meio de incubacéo

Biomarcador do sistema de defesa antioxidante:
atividade da enzima catalase (CAT)

240nm, segundo a reacgao: acidificado, contido no frasco externo, foi
CAT armazenado para a determinacdo do lactato, e
,0, H.0+ O, a fatia de musculo foi imediatamente digerida

em 05 ml de KOH para extracao
O célculo da atividade da catalase foi feito(SJORGREEN et al., 1938) e dosagem
pela seguinte equacdo: (/8. (a/b). (log (DUBOIS, et al, 1956) do glicogénio
A4/A,), onde: a = volume de amostra na cubetamuscular. A temperatura na pré-incubacéo e
b = volume total da cubeta; ;A= valor da incubagéo foi de 3T.
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O tampéo Krebs-Ringer, base dos meios d@&le metabdlicos em coluna de troca ibnica (Dowex-
pré-incubacéo e incubacgéo, é constituido de: NaQ@, Sigma). Para a estimativa da glicose oxidada
06%, NaHCQ 019%, HEPES 6,64mM, KCI (producdo de C£ foi determinada a
0,032%, CaGl1,14nM, KHPO4 0,015%, MgS© radioatividade dd’C presente no liquido (hiamina)
0,03%. A solucdo assim preparada foi gaseadeoletado do frasco interno do sistema de incubacgéo
durante 20 a 30 minutos em/CO, (95%/15%) e  (NUNES; MELLO, 2005).

0 pH ajustado a 7,4. A esta solugcdo foram

adicionados 20 volumes de albumina sérica bovin&nalise estatistica

livre de gordura (BSA). Ao meio de pré-incubacdo  a gpalise estatistica foi feita por ANOVA
foram adicionados piruvato de sodio parage quas entradas e aplicaco do tpstehoc de
concentracdo de 5 mM e glicose (5,5MM)Newman-Keuls e Tukey, adequado com nivel de
contendo[U-“C] glicose (0,25uCi/ml), [*H] 2-  sjgnificancia pré-fixada em 5%.

deoxiglicose  (2DG=0iCi/ml) e insulina

(10QuUI/ml). Feitas as adicbes, o pH foi ajustado a

7,4 e os meios transferidos para os frascos, @s qua RESULTADOS

foram selados e equilibrados no banho aCG%ob

gaseamento em {80, (95%/15%) durante pelo Indicador de condicionamento aerobio

menos 15 minutos. Fatias do mesmo musculo, com Qs valores de lactato sanguineo, durante
peso semelhante ao daquelas incubadas, forag teste de esforco para determinacdo da
utilizadas para determinagdo da concentracdqviFEL dos animais encontrados no inicio do
controle de glicogénio. experimento encontram-se no Gréfico 1.

Foram avaliadas a captacdo de glicoseConsiderando-se todo o lote de animais
utilizando-se a 2 DG como marcador, e aavaliado, a maior parte (55%) deles obteve a

incorporacao d0_14C_ a dlicogénio (sintese), MFEL na velocidade de 25m/min &
medindo-se a radioatividade do 3H da 2 B¥Gda concentracdo de 4,38:22mmol/L de lactato

glicose, respectivamente, através de contador dganguineo.
particula beta. O lactato radioativo liberado no
meio de incubacao foi determinado por separacao

Teste de esforgo no inicio do experimento

12+
15m/min
20m/min
25m/min
30m/min
35m/min

ththe

Lactato Sanguineo mmol/L

Tempo (min)

Gréfico 1 - Concentracdo de lactato sanguineo (ni)odos animais, a titulo de exemplo, durantdetete
esforco para determinacdo da Maxima Fase Estavehctato no inicio do experimento. A MFEL
ocorreu na velocidade de 25m/min a concentrac@g38+0,22 mmol /L de lactato sanguineo.

Os valores de lactato sanguineo durante @0m/min a concentracao de 4,88,67 mmol /L
teste de esforco para determinar a MFEL adale lactato sanguineo. No que se refere aos
final do experimento encontram-se no Grafico 2.animais treinados na intensidade equivalente a
Considerando-se todo o lote de animaistransicdo metabdlica (TT), a maior parte deles
sedentéarios avaliados ao final do experimento, #4%) obteve a MFEL na velocidade de
maioria (73%) obteve a MFEL na velocidade de25m/min a concentracao de 3,10,27 mmol /L
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de lactato sanguineo. Em relacdo aos animaigbteve a MFEL na velocidade de 25m/min a
treinados na intensidade superior a transicad@oncentracdo de 3,3603;62 mmol /L de lactato
metabdlica (TS), a maior parte deles (55%)sanguineo.

Teste de esforco ao final do experimento

A B
S TT
8' — 8- H
= + mimn~ 3 * zgm;m!n
o 74 . -+
2 + J5mimin = i
= - = 35m/min
=5 El
= 4 -
& o) =
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— 1 A, Tempo (min)
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= : + 30mimin
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@ 5
£,
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(9]
o 2
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0 5 0 15 20 5
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Gréfico 2 - Concentracao de lactato sanguineo (mmol/L)athirmais durante teste de esforco para determinacao
da Maxima Fase Estavel de Lactato ao final do éxerto.A) Grupo S B) Grupo TTe C) Grupo
TS. Para o rato pertencente ao grupo S, a MFELr@cara velocidade de 20m/min a concentragao
sanguinea de lactato de 4,830467 mmol/ L. Para o rato do grupo TT, a MFEL oearna
velocidade de 25m/min a concentragdo sanguineactid de 3,10 6,27 mmol /L. Para o animal

do grupo TS, a MFEL ocorreu na velocidade de 25mfnconcentracdo sanguinea de lactato de
3,36 +0,62 mmol /L.
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Biomarcadores de peroxidagdo lipidica e defesas experimento. Nao foram observadas diferencas
antioxidantes musculares significativas entre os grupos.

No Gréfico 3 s&o apresentados os valores da O Grafico 4 mostra os valores referentes a
concentracdo das substancias que reagem a&ividade da enzima catalase no musculo

acido tiobarbitirico (TBARs) no misculo 9astrocnémio dos —animais ao final do
gastrocnémio dos animais ao final do €xperimento. Também n&o foram observadas

diferencas significativas entre os grupos.

TBARs
Gastrocnémio
w 12
S10 | @S
a 8
£ 6] mTT
<C
()]
= 41
© 4 | aT
£ 2 S
0

Gréfico 3 - Concentracdo de substancias que reagem ao adddbiitrico (TBARs) no musculo gastrocnémio dos
animais ao final do experimento. Resultados expeessmo média + desvio padrédo de 6 a 10 animais por

grupo.
Catalase
Gastrocnémio
0,8
@
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206 - 8BS
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Gréfico 4 - Atividade da enzima catalase (CAT) no muscualstigpcnémio dos animais ao final do experimento.
Resultados expressos como média + desvio padrdé delO animais por grupo. Diferencas
significativas (ANOVA p < 0,05post hoc de Newman-Keuls).

sintese de glicogénio apresentou aumento no grupo

Indicadores do metabolismo glicidico muscular TS se comparado ao grupo TT. A captacdo de
O Grafico 5 apresenta os valores da captagao@icose apresentou diminui¢ado no grupo TS quando
oxidacio de glicose, sintese de glicogénio €omparado ao grupo S. A producéo de lactado

produc&o de lactato no musculo séleo dos animai@Presentou diminuicdo no grupo TS em relacado ao
ao final do experimento. Houve aumentodupo TT. A concentracdo de glicogénio nao
significativo na oxidag&o muscular de glicose dosPresentou diferencas significativas entre os grupo

animais TS em relagdo aos grupos TT e S. Aavaliados.
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Gréfico 5 - Captacao e oxidacao de glicose, sintese desgliconcentracédo de glicogénio e producéo dedacta
no musculo séleo dos animais ao final do experimebiferencas significativas (ANOVA p.<
0,05/teste d&lewman-Keuls) a— TS x TT,b-Sx TS.

DISCUSSAO mecanismos de estresse oxidativo e

intensidade do esforco durante o exercicio em

Modelos animais fornecem condi¢cdes modelos experimentais. No presente estudo
apropriadas para pesquisas referentes gram averiguados os efeitos do treinamento
mecanismos celulares e molecularesfisico em duas intensidades sobre o
envolvidos nas adaptacdes metabdlicas agnetabolismo glicidico e marcadores de

exercicio, as quais ndo seriam viaveis de outrastresse oxidativo musculares em modelos
forma. S&o escassos na literatura estudos qugilizando ratos.

relacionem metabolismo muscular,
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A maior parte dos ratos avaliados no inicio do  Sabe-se que niveis excessivos de EROs
experimento apresentou a transicdo metabolicaromovem efeitos deletérios sobre a funcéo
aerdbio-anaerobia na velocidade de 25m/min, a&elular, como, por exemplo, peroxidacéo lipidica
concentracdo média de lactato sanguineo dEHALLIWELL,; GUTTERIDGE, 1989),
4,38mmol/L. Tal resultado mostrou-se semelhanteenquanto niveis fisioldgicos dessas substancias
aos obtidos em estudos anteriores, os quaisdo requisitos para diferentes vias de sinalizacéo
utilizaram o teste da MFEL de corrida em esteiracelular (MURRANT; REID, 2001;
rolante em animais sedentarios e eutroficolGOLDSTEIN et al., 2005). Em estudos
(GOBATTO et al., 1991). experimentais, a peroxidacdo lipidica pode ser

Para avaliar a eficacia do protocolo deaferida por meio da dosagem dos produtos que
treinamento como ferramenta para a melhoria doeagem ao acido tiobarbitdrico (TBARS).
condicionamento aerdébio dos animais, ao final ddResultados de inumeros estudos envolvendo a
experimento analisou-se a concentracdo de lactatnensuracdo de TBARS gerada pelo exercicio em
sanguineo dos animais pertencentes aos grupos @gaos e tecidos de diferentes modelos animais
TT e TS durante a realizacdo de um segundo testsdio ainda7 contraditérios (PRADA et al., 2004;
para identificacdo da transicdo metabdlica. OGALLER et al.,, 1997). As concentracdes de
valores de lactato sanguineo obtidos nesse testeBARS nao apresentaram diferencas
mostraram-semais elevados no grupo S quando significativas quando analisadas no musculo
comparados aos grupos treinados TT e TS. Nagastrocnémio de todos os grupos do presente
houve diferencas entre os dois Ultimos. No que dizstudo.
respeito as velocidades de corrida, estas se Aumentos tanto na atividade celular como
mostraram inferiores no grupo S em relacdo aoso ataque oxidativo, ocasionados pelo exercicio,
grupos TT e TS e sem diferencas entre os doisdo menos deletérios quando sdo compensados
ultimos. por uma elevacdo da atividade dos mecanismos

Durante o exercicio, a concentragdo sanguineeelulares de defesa antioxidante. As EROs séo
de lactato é dependente da raz&o entre a velocidademovidas por uma série de enzimas, iniciando-
em que esse substrato é produzido pelo muscuke pela superdxido dismutase (SOD), seguida
esquelético e a velocidade com que ele é removidpela catalase (CAT) e pela glutationa peroxidase
da corrente sanguinea (WASSERMAN, 1986). O4GP) (SILVEIRA, 2003). No presente estudo
mecanismos envolvidos no acumulo de lactatmdo foram observadas alteracbes significativas
durante o exercicio sdo diversos, sendo o aumanto da atividade da enzima CAT no mdsculo
intensidade do exercicio uma de suas principaigastrocnémio dos grupos treinados se
causas (MCARDLE et al., 2002). comparados ao grupo sedentéario. Analisados em

Os resultados dos testes de esforco efetuad@®njunto, os dados referentes a TBARs e a
imediatamente ap6s o final do periodo deatividade de CAT indicam que ambos os
treinamento mostraram que os protocolos utilizadoprotocolos de treinamento nao interferiram na
no presente estudo levaram a uma reducdo dmlacdo ataque oxidativo / sistemas de defesa
acumulo de lactato sanguineo durante o exercici@ntioxidante muscular.

Isso indica que os protocolos de corrida por nés A questdo de interferéncia do treinamento
utilizados foram eficazes em melhorar ona atividade das enzimas do sistema
condicionamento aerdbio dos animais. Acreditamosintioxidante ainda néo foi totalmente elucidada.
que a melhora no condicionamento aerébicEnquanto alguns autores demonstraram aumento
observada no presente estudo deveu-se, além da atividade enzimatica antioxidante (CAT,
adaptacbes do protocolo, ao fato de os ratos tereBOD e GP) em musculo esquelético induzida
sido treinados no periodo noturno, aproveitando-spelo treinamento fisico (KINNUNEN et al.,
seus habitos naturais. Manchado (2007), evidencioR005; OKAWA et al., 1979), outros nao
gue o ciclo de luminosidade promoveu alteracdes neonstataram  alteracbes  significativas  na
avaliacdo de peformance fisica de ratos, atividade das mesmas enzimas (ALESSIO et al.,
especialmente nas respostas aerfbias, sendo 1888). As respostas das enzimas antioxidantes
periodo de escuriddo associado a valores elevados nhusculoesqueléticas parecem ser dependentes
capacidade aerébia. do ergbmetro utilizado: natacéo (KINNUNEN et
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al. 2005), corrida em esteira (ALESSIO, 2000; calciodependentes como proteina quinase
OKAWA et al. 1979) ou corrida em roda de calmodulina-dependente (CAMPK), proteina
atividade espontdnea (MANCHADO et al. quinase C (PKC) e neuregulina), que aumenta a
2005); do protocolo de exercicio continuotranslocacdo de glut-4 para a membrana
(ALESSIO et al, 1988) ou intermitente muscular (CANTO et al., 2006; JESSEN;
(ANDRADE et al., 1998; OKAWA et al., 1979), GOODYEAR, 2005). A quantidade de glut-4 no
assim como do tipo de fibra muscular sarcoplasma permanece elevada por até duas
(ANDRADE et al., 1998) e da espécie estudadahoras apés o fim do  exercicio,
ratos (ALESSIO, 2000; OKAWA et al., 1979), independentemente da presenca do hormoénio
camundongos (ATALAY et al., 1996) ou outros pancreético, mas os efeitos de uma Unica sesséo
mamiferos (MANCHADO et al., 2005). Além de atividade fisica permanecem por pelo menos
disso, as respostas das enzimas antioxidantes 46 horas, com maior sensibilidade a insulina e
treinamento parecenser tecido dependente. maior expressdo de RNA mensageiro para
Em estudo realizado por Avula e FernandesGLUT4 e da propria proteina GLUT4
(1999) foi demonstrado que o treinamento fisico) BORGHOUTS; KEIZER, 2000). Dessa forma,
elevou a atividade da enzima glutationaesperar-se-ia um aumento da captacdo de glicose
peroxidase no figado, rim, coracdo enos ratos treinados em relagdo aos sedentarios, o
musculatura esquelética, assim como a atividadgue ndo ocorreu no presente estudo. Por outro
da glutationa peroxidase no figado e glandulasado, as taxas de oxidag&o de glicose e de sintese
salivares. O musculo esquelético nado foide glicogénio no musculo séleo desses animais
alterado quanto a estes aspectos nas condi¢cdewstraram-se elevadas em relagdo aos animais
do presente estudo. pertencentes aos grupos TT e S.

Foi proposto que o aumento na producdo de Maior sintese de glicogénio em musculos
EROs e de NO gerado pelo exercicio estimula @xercitados cronicamente tem sido reportada e
transporte de glicose no muasculo esqueléticgarece envolver processos complexos, incluindo
(ROBERTS et al1997). Ha evidéncias de que o diversos eventos regulatorios. O incremento da
oxido nitrico (NO) favorece o transporte de atividade da hexoquinase e da glicogénio
glicose por uma via diferente da via mediadasintetase (BRAU, 1997) e o aumento no numero
pela contracdo muscular (HIGAKI et a2001; de transportadores de glicose do tipo GLUT4,
ROBERTS et al., 1997). A ideia de que EROs eassociados a sua maior eficiéncia para
NO produzido pela contracdo musculartranslocar-se até a membrana ap0s o exercicio,
favorecem o transporte de glicose ndo pode sgrodem ser a causa destas alteragfes (DELA et
considerada uma regra, uma vez que o aumental., 1994). Também parece contribuir para esse
excessivo na producdo de agentes oxidantes, qiendmeno o aumento da capilarizacdo dos
leva ao estresse oxidativo das fibras muscularesnisculos esqueléticos (HOUMARD et al.,1995;
pode gerar consequéncias negativas, tais comolUGHES et al.,1993). Além disso, foi relatado
resisténcia a insulina e diabetes mellitusque o acumulo das reservas de glicogénio
(HOUSTIS et al 2006). Dessa forma, para observado com o treinamento fisico pode estar
ampliar a compreensdo dos efeitos dorelacionado ao aumento da glicogénese e ao
treinamento fisico efetuado na intensidademaior transporte de glicose por mecanismos
equivalente a transicdo metabdlica e eminsulinoindependentes (HENRIKSEN, 1996)
intensidades 25% superior a esta avaliou-se o No presente estudo, o treinamento realizado
metabolismo da glicose no musculo esqueléticem intensidade superior a transicdo metabdlica
dos animais. aerobio-anaerobia promoveu redugdo da

Os animais do grupo TS apresentaramproducdo de lactato pelo masculo séleo isolado.
valores inferiores de captacdo de glicoseEstudos envolvendo seres humanos relataram
muscular, se comparados aos demais grupos. que individuos treinados apresentaram aumento

Sabe-se que a contracdo muscular aumentarsg capacidade de transporte de lactato da fibra
captacdo de glicose independentemente dewuscular para a circulagdo sanguinea (JACOBS
insulina, devido, provavelmente, a acdo daet al., 1986). Essas observagdes foram também
AMPK e do Ca2+ (via ativacdo de proteinasdescritas por OYONO-ENGUELLE et al. (1990)
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em seres humanos e por Gobatto et al. (200lisoformas MCT1 e MCT4 sdo dominantes
em ratos, 0s quais associaram o aumento d@HASHIMOTO et al., 2005). A isoforma MCT1
concentracdo de lactato sanguineo, bem comtm sido correlacionada com o contelddo
menor concentracdo de lactato no musculo, amitocondrial muscular, sendo encontrada em
maior efluxo muscular desse substrato durante maior proporcdo na membrana sarcolemal das
exercicio fisico agudo envolvendo individuos efibras oxidativas (HASHIMOTO; HUSSIEN;
animais bem-condicionados. BROOKS, 2006). Antagonicamente, a isoforma
ROTH (1991), em estudo realizado com MCT4 encontra-se predominantemente expressa
ratos submetidos a diferentes velocidades d@a membrana sarcolemal das fibras glicoliticas
treinamento e resisténcia muscular, verificou(HASHIMOTO et al., 2005). Essas isoformas na
aumento no transporte de lactato para o exteriomusculatura ja haviam sido mencionadas por
do tecido muscular. PILEGAARD et al. (1993) GARCIA et al. (1994), os quais verificaram a
submeteram animais a programas de treinamentdrésenca do MCT nas fibras musculares
de sete semanas, com aumento progressivo diidativas. Sendo assim, era de esperar que
intensidade do treinamento. Esses autore§ouvesse um aumento dos valores do lactato
verificaram, em vesiculas de sarcolemagiP€rado para o meio durante a incubacdo do
gigantes, que a elevagio no transporte de lactaf§usculo soleo, fato que néo foi observado no
do mlsculo para a corrente sanguineapreseme estudg. Em nosso e_studo, a p_ro_duggo de
correlaciona-se positivamente com a intensidadéctato pelo misculo séleo isolado foi inferior
do treinamento. BONEN; McCULLAGH (1994) MO 9rupo TS em comparagao com 0s grupos TT

submeteram camundongos ao exercicio agudStS' _;Jrr:ja vez_qule tos‘a?lmal_SNIre|naflc:)s,l_na
em esteira rolante durante 60 minutos, conjniensidade equivalente a transicao metabolica

posterior retirada de amostras de musculos pargr—]-irr)na?spr%soem?;arg rsis dpe?nst?r?o Ser:re]zzlsheanﬁ(isri?)s
procedimentos de incubacdo. Nesse trabalho, o grup '

o arametro, podemos sugerir que apenas o0
autores verificaram aumento no transporte d

, ]} ) reinamento fisico na intensidade superior a
lactato pelos musculos soleos anteriormente . g . :
) . ) . maxima fase estavel de lactato influenciou o
exercitados; porém 0s reais mecanismo

ESDONSAVElS or esse fendmeno ainda nao forjnetabolismo glicidico dos animais. Isso pode
P VeIs p ! ARdicar diminuicdo da metabolizagédo da glicose

totalmente eIumdados.I Estes autor(_as, aSS'rBeIa via anaerébia latica no grupo TS ou, ainda,
como PILEGAARD et al. (1993), sugeriram qué ., nossivel redirecionamento desse substrato
o treinamento fisico pode aumentar a at'V'dad‘?)ara a ressintese de glicose e

do carreador de Ia_ctatos intra(_:elulares ou, aind&bonsequentemente, de glicogénio muscular.
que o trabalho fisico regular induz a sintese de
mais proteinas carreadoras.

McCULLAGH et al. (1996) verificaram, CONCLUSAO
também em vesiculas de sarcolemas gigantes,
qgue a estimulacdo elétrica muscular crénica ¢ Tomados em conjunto os resultados do
capaz de aumentar o transporte de lactato npresente estudo, pode-se concluir que o
musculo tibial anterior de ratos. Os autorestreinamento fisico realizado nas intensidades
também sugeriram a existéncia de proteinagquivalente a transicdo metabolica aerobia -
transportadoras de lactato, MCTs anaerébia e 25% superior a esta melhorou o
(transportadores de monocarboxilato), as quaisondicionamento aerobio dos animais, uma vez
foram previamente encontradas em ovarios de€jue, durante o teste de esforco ao final do
hamsters chineses e figados de hamsters siriogxperimento, as concentragcdes sanguineas de
respectivamente. N&o obstante, existem|actato foram obtidas em valores menores nos
descritos na literatura, 14 isoformas de MCTsgrupos treinados em relagdo aos animais
das quais grande parte ainda ndo apresenggedentarios, demonstrando que o treinamento
funcdo determinada e especifica, ao passo quevitou a deterioracdo do condicionamento
outras ja estdo bem descritas (HALESTRAP;aerébio imposta pelo avango da idade. Os ratos
MEREDITH, 2004; BONEN; HEYNEN; treinados mantiveram constante a intensidade de
HATTA, 2006). No musculo esquelético, as esforco (velocidade) equivalente a transicéo
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metabdlica no decorrer do experimento. Emecanismos envolvidos na formacido de EROs
importante salientar que o treinamento nainduzida pelo treinamento fisico e sua
intensidade superior a transicdo metabdlicamplicacdo no metabolismo muscular e no
induziu adaptacbes no metabolismo muscular daondicionamento aerébio.

glicose na auséncia de estresse oxidativo, uma Outra questdo que se deve ser levada em
vez que outros mecanismos podem estaconsideracdo é que as discrepancias observadas
envolvidos, como aumento da atividade daentre os resultados do presente estudo e aqueles
hexoquinase e da glicogénio sintetase, aumentelatados na literatura podem ser devidas, pelo
no numero de transportadores de glicose do tipmenos em parte, as diferencas nos protocolos de
GLUT4, aumento da capilarizacdo dos musculogreinamento aplicados nos diferentes estudos.
esqueléticos e o acumulo das reservas dAndlises em nivel molecular tornam-se
glicogénio. De qualquer forma, estudosnecessarias para elucidar tais respostas com
adicionais sdo necessarios para verificar ognais exatidao.

TRAINING AT DIFFERENT INTENSITIES AND BIOMARKERS OF OXIDATIVE S TRESS AND GLUCOSE
METABOLISM IN SKELETAL MUSCLE OF RATS

ABSTRACT

This study aimed to analyze the effects of physiaading on biomarkers of oxidative stress andage metabolism in skeletal muscle of
rats. Wistar rats (90 days) were trained by trehdmiing at the speed equivalent to the metaltraitsition aerobic-anaerobic (MT) and
25% above it (AT). As controls, rats maintainededentary (S) were used. There was no differereede the groups regarding the
analyzed biomarkers of oxidative stress (amoustila$tances that react with thiobarbituric acideatalase activity). Glucose uptake and
Lactate production were reduced and Glucose cordaind Synthesis of Glycogen were increased il\thgroup compared to the
others. The training at 25% above the aerobic-ab@etransition intensity induced adaptations irsci@i glucose metabolism in the
absence of oxidative stress.

Keywords: Oxidative stress. Metabolism. Physical training.
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