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RESUMO

Este estudo teve como objetivo comparar os efeitos de progra-
mas de treinamento continuo e intermitente e do destreina-
mento sobre a adiposidade corporal e o metabolismo muscular
de ratos obesos. Foram utilizados ratos Wistar, recém-nascidos,
que receberam glutamato monossédio (MSG), via subcutinea,
4mg/g peso corporal (p.c.), a cada dois dias, nos primeiros 14
dias de vida. Apds o desmame, foram separados em 3 grupos:
MSG-SED (sedentario), MSG-CONT (treino continuo = nata-
¢30, 45 min/dia, 5 dias/semana, com sobrecarga de 5% p.c.
durante 10 semanas) e MSG-INT (treino intermitente = nata-
¢ao, 15 seg de atividade/15 seg de repouso, num total de
45min, 5 dias/semana, com sobrecarga de 15% do peso corpo-
ral). Como controles foram utilizados ratos que receberam
solugdo salina (SAL) separados em 3 grupos: SAL-SED, SAL-
CONT e SAL-INT. Os animais foram avaliados apés 12 sema-
nas de treinamento e 8 semanas depois de sua interrupgao. Os
ratos MSG mostraram maiores teores de gordura na carcaga
que os SAL, comprovando a eficicia da droga em causar obesi-
dade. Ambos os protocolos de treino foram eficazes em reduzir
significativamente o ganho de peso dos ratos SAL e MSG bem
como a produgdo muscular de lactato dos ratos MSG. Os efei-
tos dos dois protocolos foram transitérios, uma vez que apds o
destreinamento os beneficios observados foram revertidos.

Palavras-chave: obesidade, treinamento intermitente, treinamen-
to continuo, glutamato monossddico, rato.
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ABSTRACT
Continuous and intermittent exercise: Effects of training and
detraining on body weight and muscle metabolism in obese rats

This study was designed to compare the effects of continuous and inter-
mittent exercise training on body weight, carcass composition and mus-
cle metabolism in obese rats. Obese male Wistar rats (treated with
monosodium glutamate-MSG-administration, 4mg/g body weight,
administered every 2 day, from birth to 14 days of age) were used.
After drug administration, the rats were separated into three groups:
MSG-SED (sedentary), MSG-CONT (continuous training = swim-
ming, 45 min/day, 5 days/week, with an overload of 5% body weight
during 12 weeks) and MSG-INT (intermittent training = 15 sec
swimming intermitted by 15 sec rest, during 45min, 5 days/week, with
an overload of 15% body weight during 12 weeks). Rats of the same
age and strain, administered with saline (SAL) were used as controls
and subdivided into three groups: SALT-SED, SALT-CONT and SALT-
INT. The animals were evaluated after 12 weeks of training and after
8 weeks of detraining. MSG rats showed higher carcass fat content
than SAL rats, indicting the effectiveness of the drug in causing obesi-
ty. Both training protocols were effective in reducing significantly body
weight gain of SAL and MSG rats as well as the lactate production by
the skeletal muscle of the MSG rats. The effects of the two protocols
were transitory, since after the detraining period the observed benefits
were reverted.

Key Words: obesity, intermittent training, continuous training,
monosodium glutamate, rat.



INTRODUGAO

Os estudos envolvendo a obesidade tém-se intensifi-
cado nos ultimos anos, em fungio da presenca cada
vez maior de individuos portadores dessa doenga,
que ganha contornos de epidemia mundial. Os moti-
vos para essa incidéncia sdo muitos, contando-se
entre eles fatores genéticos, psicoldgicos, fisiolégicos
e, especialmente, hdbitos alimentares inadequados
associados a estilos de vida sedentarios decorrentes
da vida moderna (7).

Varios modelos de obesidade experimental tém sido
propostos a fim de investigar aspectos metabdlicos e
hormonais envolvidos nesse quadro (35). Os estu-
dos em modelos animais tém sido bastante uteis no
estabelecimento das causas e consequéncias da
doenca e podem, também, ter importante participa-
¢30 no desenvolvimento de procedimentos mais efe-
tivos para prevencio e tratamento.

Entre os modelos neurais, a obesidade hipotalidmica é
a mais bem conhecida. Existem diferentes maneiras
de induc¢io da obesidade hipotaldmica, inclusive atra-
vés de injecOes sistémicas de glutamato monossddico.
Animais tratados com essa droga apresentam redu¢io
do crescimento corporal, intolerancia a glicose e resis-
téncia a insulina, entre outras alteracoes (35).

O exercicio fisico, por sua vez, tem sido amplamente
empregado, isoladamente ou em associagdo com die-
toterapia, no tratamento da obesidade. Embora a uti-
lizagdo do treinamento continuo, de carater aerdbio,
seja mais difundida, o treinamento intervalado,
segundo alguns autores, também pode ser ttil em
programas de redu¢io ponderal, uma vez que parece
induzir maiores adapta¢cdes metabdlicas mesmo 24
horas apds exercicio (17). Tem sido relatado, para
esse modelo de treinamento, maior transporte de
glicose, elevacao dos estoques de glicogénio, maior
oxidagdo da glicose e aumento da capacidade de
transporte do lactato da fibra muscular para a circu-
lagdo sanguinea em musculos adaptados (3, 14, 19,
28, 31). Existem poucas informag¢des quanto ao uso
do exercicio na prevenc¢io da obesidade e s3o raros
os estudos comparativos entre os efeitos de progra-
mas continuos e intermitentes sobre a gordura cor-
poral e o metabolismo muscular. Mais raras ainda
sdo as pesquisas que abordam os efeitos do destrei-
namento sobre esses pardmetros.

Exercicio continuo e intermitente em ratos obesos

O presente estudo foi delineado com o objetivo de
comparar os efeitos de programas de treinamento
fisico continuo e intermitente e do subsequente des-
treinamento, sobre a gordura corporal e o metabolis-
mo glicidico muscular de ratos jovens com obesida-
de induzida por glutamato monossédico (MSG).

MATERIAIS E METODOS

Animais e seu tratamento

Foram utilizados ratos Wistar, recém-nascidos (obti-
dos da Universidade Estadual Paulista - UNESP,
Campus de Botucatu - SP), que receberam glutamato
monossodico (MSG - 4mg/g peso corporal) via sub-
cutinea, a cada dois dias nos primeiros 14 dias de
vida. Apds o desmame, os animais foram separados
em 3 grupos: MSG-SED (sedentario, n=30), MSG-
CONT (treino continuo = natac¢do, n=30) e MSG-
INT (treino intervalado = nata¢io, n=30) e manti-
dos em gaiolas coletivas, ndo excedendo quatro ani-
mais por gaiola, em ciclo claro/escuro de 12/12
horas. Como controles foram utilizados ratos que
receberam solucio salina (SAL) e que foram separa-
dos também em 3 grupos: SAL-SED (n=30), SAL-
CONT (n=30) e SAL-INT (n=30). Em cada grupo,
20 animais foram avaliados apds 12 semanas de trei-
namento (continuo e intermitente) ou de vida
sedentaria, enquanto os 10 restantes foram sacrifica-
dos 8 semanas depois. Todos os ratos tiveram livre
acesso a dgua e ao alimento (ragdo comercial para
roedores). Antes do inicio dos programas de treina-
mento, os animais designados aos grupos sedenta-
rios e treinados passaram por periodo de adaptagao
ao meio liquido, bem como a coloca¢io de sobrecar-
ga em seu dorso, durante uma semana. Apds isso, 0s
treinados foram submetidos aos programas designa-
dos, enquanto os sedentarios (MSG-SED e SAL-
SED) foram manipulados e mantidos em 4gua rasa
(5 cm de profundidade) no mesmo horério e tempo
de duragao dos treinados, visando submeté-los as
mesmas condi¢des dos grupos experimentais. Todos
os procedimentos foram conduzidos seguindo as
normas éticas de experimenta¢ao animal, vigentes
atualmente no Brasil.

Protocolos de treinamento

Programa continuo

O programa continuo consistiu de 45 minutos de
natagdo com sobrecarga de 5% do peso corporal do
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animal, cinco dias por semana, durante 12 semanas
consecutivas, em recipiente contendo dgua mantida
a 32+1°C, de acordo com protocolos previamente
definidos na literatura (13, 26).

Programa intervalado

O programa intervalado consistiu num tempo total
de 45 minutos de natagdo, sendo alternados 15
segundos de trabalho suportando sobrecarga de 15%
do peso corporal com 15 segundos de repouso, cinco
dias por semana, durante 12 semanas, em recipiente
contendo dgua mantida a 32+1°C, de acordo com
protocolo definido na literatura (36). Em ambos os
programas, continuo e intermitente, durante a pri-
meira semana de treinamento, houve adaptacao pro-
gressiva a sobrecarga utilizada em cada caso.

Avaliagées prévias ao sacrificio dos animais
Pardmetros gerais

Os animais foram pesados e medidos (focinho-anus)
no inicio e no final de cada periodo experimental
para a determinacdo das varia¢gdes ponderais (ganho
ou perda de peso corporal) e do comprimento linear
final do periodo, respectivamente. A ingestio alimen-
tar dos ratos foi registrada uma vez por semana, por
meio da diferenca entre a quantidade de alimento
ofertada num dia e a quantidade restante no come-
douro no dia seguinte, o que permitiu a determina-
¢ao da ingestdo alimentar média de cada periodo.

Avaliagbes apos o sacrificio dos animais

Metabolismo da glicose pelo miisculo séleo isolado

Apbs o sacrificio por decapitagio, as patas traseiras
foram retiradas e o musculo séleo foi removido. Os
tenddes distal e proximal desse musculo foram libe-
rados e com um bisturi foi efetuado um corte longi-
tudinal em sua linha mediana. A seguir, a preparagio
foi pesada e as fatias com peso entre 25 e 35 mg
foram submetidas ao procedimento de incubagio
descrito por Mello et al (26), modificado.

As fatias de musculo séleo (25 e 35mg) foram colo-
cadas em frascos de cintilagdo contendo 1,5 ml de
tampao Krebs-Ringer bicarbonato e submetidos a 30
minutos de pré-incubagio sob agitagdo em banho
tipo Dubinoff a 60 rpm e continuo gaseamento com
0,/CO, (95%/5%). Apbs esse periodo, as fatias do
musculo foram transferidas para novos frascos de
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cintilagdo (frasco externo), em cujo interior foram
instalados pequenos tubos em forma de concha
(frasco interno) com uma haste reta de aproximada-
mente 3 cm de comprimento que se insere nas tam-
pas de borracha do frasco externo.

Cada frasco externo continha 1,5ml de tampao
Krebs-Ringer e cada frasco interno 700ul de hiamina
10x. Apds 60 minutos de incubagdo nesse sistema,
com gaseamento durante os 15 primeiros minutos,
foram adicionados 100pl de acido tricloroacético
(TCA) 25% ao frasco externo visando a liberacio de
CO, . A preparagao foi mantida por mais 3 horas no
sistema. Decorrido esse tempo, 200pl do liquido
contido no frasco interno foram retirados para a
determina¢do do CO, produzido. O meio de incuba-
¢do acidificado contido no frasco externo foi armaze-
nado para determinag¢io do lactato e a fatia de mus-
culo imediatamente digerida em 0,5 ml de KOH (38)
para dosagem do glicogénio muscular (11). A tem-
peratura na pré-incubagio e incubagao foi de 37°C
(Figura 1).

O tampao Krebs-Ringer, base dos meios de pré-incu-
ba¢ao e incubacio, constituiu de: NACL 06%,
HEPES 6,64mM, KCL 0,032%, CACL, 1,14nM,
KH,PO, 0,015%, NAHCO; 0,19%, MgSO, 0,03%. A
solu¢io assim preparada foi gaseada durante 20 a 30
minutos em O,/CO, (95%/5%) e o pH ajustado a
7,4. A esta soluc¢io foram adicionados 20 volumes de
albumina sérica bovina livre de gordura. Ao meio de
pré-incubacao foi adicionado piruvato de sédio para
a concentra¢do de 5mM. Ao meio de incubacao, foi
adicionada glicose (5,5mM) contendo [U-,,C] glico-
se (0,25 mCi/pl), [3H] 2-deoxyglicose (2DG = 0,5
mCi/ul) e insulina (100 mUI/pl). Feitas as adi¢oes,
o pH foi ajustado a 7,4 e os meios transferidos para
os frascos que foram selados e equilibrados no
banho a 37°C sob gaseamento em O,/CO,
(95%/5%) durante pelo menos 15 minutos. Fatias
do mesmo musculo, com peso semelhante aquelas
incubadas, foram utilizadas para determinagao da
concentra¢io controle de glicogénio.



Exercicio continuo e intermitente em ratos obesos
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Figura 1. Etapas do procedimento de incubagdo.

Foram avaliadas a captagdo de glicose, utilizando-se
a 2-DG como marcador, e a incorporagio do 14C a
glicogénio (sintese), medindo-se a radioatividade do
14C da glicose e 3H da 2-DG contidas, respectiva-
mente, no precipitado e na fase alcodlica da extra¢ao

do glicogénio, através de contador de particulas beta.

O lactato radioativo liberado no meio de incubacao
foi determinado por separagdo de metabodlitos em
coluna de troca ionica (Dowex-2, Sigma), o que
representa um indice do transporte de glicose nessas
condi¢des. Para a estimativa da glicose oxidada (pro-
ducio de CO,), foi determinada a radioatividade do
14C presente no liquido (hiamina) coletado do frasco
interno do sistema de incubagio.

Composigdo quimica da carcaga

Apbs sacrificio dos animais as carcagas foram eviscera-
das, pesadas e secas até peso constante em estufa a
100°C. Foram entao homogenizadas em liquidificador
com benzeno sofrendo varias lavagens com esse solven-
te para a remogao da gordura. A carcaca livre de gordu-
ra foi seca até peso constante em estufa a 100°C. O pd
seco e desengordurado foi pesado. O contetido de gor-
dura foi calculado por diferenca de peso (23).

Peso do tecido adiposo epididimal

Por terem sido utilizados ratos machos no estudo, o
tecido adiposo epididimal dos animais, de caracteris-
tica visceral e facilmente delimitado, foi totalmente
removido e pesado em balanga analitica com preci-
sdo de 10-4 gramas.

Andlise estatistica

Foi realizada através da andlise de variincia de duas
entradas, sendo avaliados os efeitos da obesidade
induzida por glutamato monossédico e do treina-
mento fisico. Quando necessario foi utilizado o teste
“post-hoc” Newman-Keuls para a comparagao entre
os grupos. Em todos os casos, o nivel de significan-
cia foi pré-fixado em 5%.

RESULTADOS

Os valores referentes ao ganho de peso e ao compri-
mento corporal dos ratos MSG foram significativa-
mente inferiores em relagdo aos animais controles
equivalentes. Na etapa de destreinamento, apenas os
ratos MSG-SED mantiveram menor ganho de peso
que os demais (Tabela 1).
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Tabela 1. Ganho de peso (g] e ingestdo alimentar média (g/100g dia) durante os periodos
de treinamento e destreinamento e comprimento corporal (cm] ao final desses periodos.

TREINAMENTO

Grupos SAL SAL SAL MSG MSG MSG
SED CONT INT SED CONT INT
Ganho 309,1 251,47 276,5™ 240,4° 200,8™ 202,0¢
de Peso +33,7 +17,8 +36,8 +398 +29,0 +34,30
Comprimento Corporal 23,9 23,0 23,2 21,67 213" 21,0°
+1,5 +0,9 +1.3 +1,0 +1,0 +0,6
Ingestao Alimentar 7.8 8,7 8.2 7.5 8.8 8.1
+0,1 +2,0 +0,4 +0,4 +1.1 +1,0
DESTREINAMENTO
Ganho 125,6 1439 104,5 47.9° 102,4° 106,4"
de Peso +48,0 +34,1 +53,7 +10,4 +34,3 +36,4
Comprimento Corporal 231 25,0 25,8 23,3% 229" 22,7¢
+14 +25 +0,5 +14 +0,9 +0,8
Ingestao Alimentar 6,58 6,0 G.8 6,5 5.9 7.2
+0,4 +0,6 +0,3 +0,6 +1,1 +0,8

Resultados expressos como média *+ desvio padrdo de 20 (treinamento] ou 10 [destreinamento] animais por grupo. Ganho de peso treinamento = peso ao
desmame — peso no ultimo dia de treino. Ganho de peso destreinamento = peso no dltimo dia de treino — peso imediatamente antes do sacrificio. Ingestdo
Alimentar treinamento = valores médios do desmame ao dltimo dia de treino. Ingestdo Alimentar destreinamento = valores médios do dltimo dia de treino até
o dia do sacrificio. = SAL = solugdo salina, MSG = glutamato monossddico, SED = sedentdrio, CONT = treino continuo, INT = treino intermitente. Diferenga signifi-
cativa [ANOVA P< 0,05] em relagdo a: a) SAL-SED, b) SAL:CONT, c) SAL-INT, d] MSG-SED.

Os animais MSG mostraram valores significativa-
mente superiores em relagdo aos teores de gordura

na carcaga durante todo o periodo experimental

(treinamento e destreinamento), comparados aos
grupos controle (tratados com solug¢io salina) cor-
respondente (Tabela 2), sem qualquer alteragdo na
ingestao alimentar (Tabela 1). O peso do tecido adi-

poso epididimal também foi significativamente mais
elevado nos grupos MSG que nos SAL (Tabela 2).
Ambos os protocolos de exercicio atenuaram signifi-
cativamente o ganho de peso dos ratos SAL e MSG
(Tabela 1) e ligeiramente o teor de gordura da carca-
¢a e o peso do tecido adiposo epididimal (Tabela 2)
dos ratos MSG ao final da etapa de treinamento.

Tabela 2. Teores de gordura (g/100g de tecido] na carcaga e peso do tecido adiposo epididimal
(mg/100g de peso corporal) dos ratos apds treinamento fisico e subsequente destreinamento

TREINAMENTO

Grupos SAL SAL SAL MSG MSG MSG
SED CONT INT SED CONT INT
Teorde 8,74 13,22 10,76 2711 2541° 24,91°
Gordura na Carcaga +1,81 +4 .85 +3,17 +6,72 +7.73 +1,77
Peso do T. Adiposo Epididimal 300,53 424,47 296,38 916,88° 878,21" 780,78°
+37,93 +266,50 +72,49 +265,17 +319,87 +239,58
DESTREINAMENTO
Teor de Gordura na Carcaga 8,44 10,19 7.°6 27,10° 29,63° 25,14°
+2,11 +0,52 +1.40 +2,35 +456 +3,58
Peso do T. Adiposo Epididimal 344,64 570,88 426,31 900,757 1107,64° 1048.2°
+85,04 +216,92 +133,94 +278,74 +437,14 +261,00

Resultados expressos como média % desvio padrdo de 5-8 animais por grupo. SAL = solugdo salina, MSG = glutamato monossddico, SED = sedentdrio,
CONT = treino continuo, INT = treino intermitente. Diferenca significativa (ANOVA P< 0,05) em relagéo a: a) SAL-SED, b) SAL-CONT, c] SAL-INT.

164  Rev Port Cien Desp 6(2) 160-169



No estudo in vitro, foi observado aumento na produ-
¢do de lactato pelo musculo isolado dos ratos MSG-
SED em comparagao aos SAL-SED. O inverso foi
constatado para os MSG treinados, em ambos os
protocolos, em relagdo aos ratos MSG-SED. Nao
foram observadas diferengas entre os grupos na cap-
tacdo e na oxidac¢do de glicose, assim como na sinte-
se de glicogénio, enquanto que a concentragio de
glicogénio no musculo dos ratos MSG-CONT foi
superior 4 dos ratos MSG-SED (Tabela 3).

Exercicio continuo e intermitente em ratos obesos

DISCUSSAO

Os animais tratados com glutamato monossddico no
presente estudo apresentaram menor peso corporal e
menor estatura (comprimento focinho-anus) que os
controles, equivalentes assim como uma deposi¢ao
anormalmente elevada de gordura na carcaca em
ambas as etapas do estudo (treinamento e destreina-
mento). Isso também foi observado em outros estudos
utilizando roedores tratados com MSG (10, 24, 34).

Tabela 3. Captagdo de glicose (mmol/g.h), oxidagdo da glicose (mmol/g.h), sintese de glicogénio (mmol/g.h), produgdo de
lactato (mmol/g.h] e teor de glicogénio (mg/100mg) em mdsculo isolado apés treinamento e subseqiiente destreinamento.

TREINAMENTO

Grupos SAL- SAL- SAL- MSG- MSG- MSG-
SED CONT INT SED CONT INT

Captagdo de 3,48 3,09 3,57 3,26 3,17 3,26
Glicose +0,96 +0,40 +0,61 +0,81 +0,58 +0,50
Sintese de 1,22 1,05 121 1,16 112 1,02
Glicogénio +0,46 +0,46 +0,25 +0,72 +0,68 +0,26
Produgdo de 0,91 1,29 1,18 1,697 0,86" 0,78"
Lactato *+0,35 +0,37 +0,71 +0,78 +0,39 +0,18
Oxidagao de 7,98 7,18 10,19 772 5,10 8,22
Glicose +29 +2.46 +5.23 +2,07 +1.24 +2,36
Teor de 0,40 0,50 0,40 042 0,62°¢ 0,48
Glicogenio +0,12 +0,06 +0,11 +0,15 +0,23 +0,12
DESTREINAMENTO

Captagdo de 3,36 3,31 3,25 3,51 3,32 3,48
Glicose +0,33 +0,42 +0,42 +0,59 +0,38 +0,31
Sintese de 2,74 1,49 2,10 1,75 1,44 1,22
Glicogénio +1,95 +0,49 +1,40 +1,78 +1,20 +0,73
Produgdo de 133 0,82 1,11 1,17 1,10 0,71
Lactato +042 +0,32 +0,62 +0,55 +0,38 +0,25
Oxidagdo de 8,14 727 8,10 9,35 6,42 7,10
Glicose +2.26 +0,81 +2,77 +161 +2,69 +2,60
Teor de 1,39 1,16 1,52 1,28 1,72 1,63
Glicogénio +0,36 +0,29 +0,44 +0,40 +0,50 0,33

Resultados expressos como média % desvio padrdo de 9-10 fatias de musculos por grupo. SAL = solugdo salina, MSG = glutamato monossddico, SED
= sedentdrio, CONT = treino continuo, INT = treino intermitente. Diferenga significativa [ANOVA P< 0,05) em relagdo a: a) SAL-SED, b] MSG-SED.

O acumulo excessivo de tecido adiposo nesses ani-
mais parece estar relacionado a um desbalango entre
respostas lipoliticas e atividades lipogénicas (10).
Marmo et al. (25) e Dolnikoff et al. (10) sugeriram
que a obesidade induzida por MSG consiste numa
alteragdo metabdlica caracterizada por aumento na

capacidade de transporte de glicose e de sintese de
lipideos pelo tecido adiposo, resultado de um aumen-
to na sensibilidade a insulina.

Tem sido relatado que ratos tratados com MSG sao
hipoativos e o desenvolvimento da obesidade nestes
foi relacionada ao menor gasto energético em certos
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periodos do dia (39, 41). A obesidade nesses ani-
mais tem sido associada também a um aumento da
eficiéncia alimentar (9). Animais MSG usualmente
apresentam menor temperatura corporal (41) e
menor taxa metabdlica basal comparativamente aos
animais eutréficos (4, 9, 27). Além disso, de acordo
com diferentes autores, o desenvolvimento da obesi-
dade em ratos tratados com MSG no periodo neona-
tal, ocorre na auséncia de hiperfagia e sem excessivo
ganho de peso (1, 4, 10, 30, 39).

Em resumo, os resultados referentes ao acimulo de
gordura na carcaga e ao crescimento somatico indi-
cam que, no presente estudo, o desenvolvimento da
obesidade induzida pelo MSG processou-se confor-
me descrito na literatura.

Em estudos anteriores, demonstrou-se que o rato
obeso pelo tratamento com MSG é um modelo ade-
quado para o estudo dos efeitos metabdlicos do
exercicio na obesidade (13). Dessa forma, no presen-
te estudo, avaliou-se o efeito de dois programas dis-
tintos de treinamento sobre a adiposidade corporal e
o metabolismo muscular da glicose nesse modelo.

O teor de gordura na carcaga e o peso do tecido adi-
poso epididimal dos animais MSG treinados pelos
dois protocolos foram ligeiramente menores que os
sedentdrios apds a etapa de treinamento, confirman-
do os resultados obtidos por Couto (6) e Gobatto et
al (13). Segundo alguns autores, o exercicio fisico
promove elevac¢io da lipdlise no tecido adiposo pela
acdo de hormonios lipoliticos (glucagon, adrenalina,
noradrenalina, glicocorticéides e horménio do cresci-
mento (GH), que sdo liberados durante o exercicio
de longa durago (33). Dessa forma, quanto mais
intenso for o exercicio, maiores serdao os niveis séri-
cos de catecolaminas (32), o saldo negativo no
balanco energético e o gasto energético em repouso
(17, 18). Além disso, a carga de trabalho pode indu-
zir alteragGes agudas na temperatura corporal que
desencadeiam respostas termorregulatérias mais
duradouras (21).

Diversos estudos tém demonstrado que atletas
envolvidos com exercicios de alta intensidade apre-
sentam eleva¢io aproximada de 5 a 20% no dispén-
dio energético durante o repouso quando compara-
dos com individuos sedentérios (2, 40).
Possivelmente a elevacao da atividade simpatica
possa estar envolvida na génese do aumento do dis-
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péndio energético em repouso induzido pelo exerci-
cio (17). Outros estudos explicam a redugao do teci-
do adiposo corporal, promovida pelo treinamento
fisico como resultado de “desbalan¢o” entre lipdlise
e lipogénese (29).

O treinamento contendo sucessivos estimulos anae-
rébios talvez favoreca o maior gasto energético pds-
exercicio por manter a taxa metabdlica de repouso
em niveis elevados por um longo tempo (37). Nesse
periodo, a gordura proveniente do tecido adiposo
constitui o principal substrato consumido pelo orga-
nismo, reduzindo assim o contetdo lipidico corpo-
ral. O menor contetdo lipidico dos animais MSG
submetidos ao treinamento fisico pode ser um dos
fatores responséveis pelo menor ganho de peso cor-
poral alcangado por esses animais. Outros estudos
descrevem os mesmos efeitos do exercicio fisico em
relagdo a perda de peso (6, 12).

Em resumo, ambos os protocolos de treinamento
fisico foram eficazes na redugao do ganho de peso
corporal e dos teores de gordura da carcaga dos ani-
mais obesos.

Nao foram observadas, no presente estudo, diferen-
cas entre os grupos em relagdo a captagio da glico-
se, sintese de glicogénio e oxidagdo de glicose nas
avaliacdes realizadas in vitro ap6s o periodo de trei-
namento. Contudo, diversos autores sugerem
melhoria na tolerdncia a glicose e na resisténcia a
insulina apds treinamento fisico e que esta se deve,
pelo menos em parte, as adaptagdes musculares
que aumentam a a¢ao da insulina no transporte e
utilizagdo de glicose (28). O incremento da ativida-
de da hexoquinase (30) e da glicogénio sintetase
(3), além do aumento no numero de transportado-
res de glicose do tipo 4 (GLUT-4), associado a sua
maior eficiéncia para translocar-se até a membrana
apds o exercicio, podem ser a causa destas altera-
¢bes (8). Também parece contribuir para esse fend-
meno o aumento da capilarizagdo dos musculos
esqueléticos (15, 16). Além disso, foi relatado que
o acumulo das reservas de glicogénio observado
com o treinamento fisico pode estar relacionado ao
aumento da glicogénese e ao maior transporte de
glicose por mecanismos insulino-independentes
(14). As discrepancias entre os resultados do pre-
sente estudo e aqueles relatados previamente na
literatura podem ser devidas, entre outros fatores,



a diferencas nos protocolos de treinamento.

Em relagdo a produgao de lactato, os ratos MSG-SED
mostraram valores elevados em compara¢ao ao
grupo SAL-SED. Isso pode indicar maior metabolis-
mo da glicose pela via anaerébia no primeiro grupo.
Tal alteragio foi revertida pelo treinamento fisico,
sugerindo melhora do condicionamento aerdbio. Os
efeitos causados pelo treinamento foram transit6-
rios, pois desapareceram apds o destreinamento.

O conjunto dos resultados referentes ao metabolis-
mo de glicose intramuscular precisa ser visto com
cautela, pois apesar de nao terem sido observadas
alteracOes na captagio, oxida¢ao de glicose e na sin-
tese de glicogénio em resposta ao treinamento, os
ratos MSG-CONT apresentaram elevagdo do glicogé-
nio quando comparados ao grupo sedentdrio equiva-
lente. Mais andlises sdo necessarias para o esclareci-
mento desse fendmeno.

Cheng et al (5) demonstraram que dieta hiperlipidi-
ca aumenta a capacidade de oxida¢io de lipideos
pelo musculo de ratos obesos exercitados por 4
semanas. Em situagdes de necessidade, como por
exemplo o jejum de 24 horas, animais obesos trata-
dos com dieta de cafeteria mobilizaram menos glico-
génio hepatico (22). Assim podemos sugerir que,
apesar dos ratos MSG-CONT nio terem apresentado
quaisquer alteracdes na captacio, oxida¢io de glicose
e na sintese de glicogénio muscular, os mesmos
mostraram, como possivel adapta¢io a uma situagao
de necessidade energética (exercicio), maior capaci-
dade de preservagio das reservas de glicogénio mus-
cular, através de mecanismos que nao sao explicaveis
pelas avaliacOes feitas neste estudo.

Em resumo, os ratos MSG mostraram maiores teores
de gordura na carcaga que os SAL, comprovando a
eficacia da droga em causar obesidade. Ambos os
protocolos de treinamento provocaram redugdo na
produgio de lactato pelo musculo esquelético dos
ratos obesos, indicando melhoria do condicionamen-
to aerdbio desses animais. Ambos os protocolos
foram eficazes em reduzir significativamente o
ganho de peso dos ratos SAL e MSG e ligeiramente o
teor de gordura da carcaga dos ratos MSG. Os efeitos
dos dois protocolos foram transitérios, uma vez que
apods o destreinamento os beneficios observados
foram revertidos.

Exercicio continuo e intermitente em ratos obesos
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