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RESUMO

Introducao: Sao escassos os estudos os quais verificaram os efeitos do exercicio fisico sobre os biomarcadores
de estresse oxidativo e sua relacdo com o glicogénio muscular. Objetivo: O presente estudo verificou o
efeito do treinamento aerébio de natacdo (TAN) sobre os biomarcadores de estresse oxidativo, contetido
de glicogénio e crescimento celular no musculo esquelético de ratos. Métodos: Dezoito ratos Wistar macho
(60 dias) foram divididos em dois grupos: Grupo Sedentério (SG; n = 10): ratos sedentérios; e Grupo Treinado
(TG; n = 8): ratos submetidos ao TAN (5,0 % do peso corporal), 1h/dia, 5X/semana, durante oito semanas.
A atividade das enzimas antioxidantes (AEA) superdxido dismutase (SOD; U/ml), catalase (CAT; umol/min/100 mg)
e glutationa peroxidase (GPx; nmol/min/100 mg), bem como a concentragao das substancias que reagem ao acido
tiobarbitdrico (TBARs; nmolMDA/mg proteina) foram determinadas no musculo gastrocnémio direito. Os conteudos
de glicogénio (mg/100 mg), proteina (g/100 g) e DNA (g/100 g) foram mensurados no musculo gastrocnémio
esquerdo. Resultados: A AEA foi maior no TG (CAT: 0,87 + 0,04; SOD: 6,49 + 0,045; GPX: 649 + 0,52) quando
comparados com SG (CAT: 0,52 + 0,03; SOD: 4,1 + 0,37; GPx: 2,94 + 0,56). Os niveis de TBARs foram menores em
TG (TG: 2,35+ 041; SG: 8,90 + 0/47). O contetido de glicogénio muscular (SG: 0,108 + 0,013;7G: 0320+ 0,012) e a
razao proteina/DNA (SG: 24,94 + 3,25, TG: 41,68 + 4,02) foram maiores no TG. Concluséo: Em conjunto, estes dados
confirmam que o TAN melhorou a defesa antioxidante, a qual pode estar associada ao aumento do contetido de
glicogénio no musculo esquelético dos animais.

Palavras-chave: estresse oxidativo, glicogénio, proliferacao celular.

ABSTRACT

Introduction: Studies which verified the effects of physical exercise on oxidative stress biomarkers and its relation
to muscle glycogen are lack. Objective: The present study verified the effects of aerobic swimming training (AST) on
biomarkers of oxidative stress, glycogen content and cell growth in the skeletal muscle of rats. Methods: Eighteen
male Wistar rats (60 days) were divided into two groups: Sedentary Group (SG; n = 10): sedentary rats; and Trai-
ned Group (TG; n = 8): rats subjected to AST (5.0% of body weight), 1h/day, 5x/week, during 8 weeks. The activity
of antioxidant enzymes (AOE) superoxide dismutase (SOD; U/ml), catalase (CAT; umol/min/100mg), glutathione
peroxidase (GPx; nmol/min/100mg), and substances that react with thiobarbituric acid levels (TBARs; nmolMDA/
mg protein) were determined in the right gastrocnemius muscle. Glycogen (mg/100mg), protein (g/100g), and
DNA (g/100g) contents were evaluated in the left gastrocnemius muscle. Data were analyzed by Student t-test
(p < 0.05). Results: AOE activity was higher in the TG group (CAT: 0.87 + 0.04; SOD: 6.49 + 0.45; GPX: 6.49 + 0.52)
when compared to SG group (CAT: 0.52 + 0.03; SOD: 4.10 + 0.37; GPx: 2.87 + 0.35). TBARs levels was lower in TG
(TG: 2.35 + 045, SG: 8.90 + 0.47). Gastrocnemius glycogen content (SG: 0.108 + 0.013; TG: 0.320 + 0.012) and
protein/DNA ratio (SG: 24.94 + 3.25; TG: 41.68 + 4.02) were higher in TG group. Conclusion: Altogether, these data
provide evidence that AST improved antioxidant defense, which may be associated to higher glycogen content of
skeletal muscle of the animals.

Keywords: oxidative stress, glycogen, cell proliferation.

INTRODUCAO

Espécies reativas de oxigénio (EROs) sdo formadas durante o
metabolismo normal, por processos enzimaticos e n&o enzimaticos
continuamente, e causam danos a lipidios, proteinas e acidos nuclei-
cos celulares'?. Estudos denotam que entre 2 e 5% do oxigénio que
inalamos transforma-se em algum tipo de EROs??.

A condicao na qual a produgao de EROs supera a capacidade an-
tioxidante intracelular de eliminé-las é conhecida como estresse oxi-
dativo®. O estresse oxidativo é um assunto amplamente difundido na
atualidade, uma vez que estd intimamente ligado a ocorréncia de varias
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patologias, tais como cancer, aterosclerose e também ao processo de
envelhecimento?.

O desequilibrio oxidante/antioxidante pode levar os acidos graxos
insaturados dos fosfolipidios das membranas celulares a sofrerem pe-
roxidacao (peroxidacao lipidica), resultando em perda significativa da
integridade da membrana’. Tal ocorréncia consiste em um dos prin-
cipais efeitos dos danos oxidativos, levando a geracdo de aldeidos
e consequéncias potencialmente nocivas*’, podendo a célula sofrer
morte celular programada (apoptose)®. O principal sistema de defesa
contra o estresse oxidativo é constituido por enzimas antioxidantes,
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como a superdxido dismutase (SOD) (CuZn- SOD Citosdlica e extra-
celular e Mn-SOD-mitocondrial), a catalase (CAT) (CAT-heme-enzima)
e a glutationa peroxidase (GPx; dependente ou nao de selénio), as
quais decompdem o anion radical superdxido, perdxido e hidréxidos e
parecem responder de maneira adaptativa ao exercicio, elevando suas
atividades em diversos tecidos’®. Contudo, existem controvérsias em
relacdo a essa afirmacao’.

Durante o exercicio fisico, varias reagdes quimicas e enzimaticas
implicam em aumento fisiolégico na formacdo de EROs e de éxido
nitrico', existindo relatos de que este aumento estimula o transporte
de glicose no musculo esquelético por mecanismos insulino-indepen-
dentes'?, o que poderia aumentar o contelido de glicogénio muscular
e hepatico''. Por outro lado, isto ndo é uma regra, pois se sabe que
uma producédo desproporcional (néo fisioldgica) de EROs pode levar o
organismo ao estresse oxidativo e, dessa forma, dificultaria a captacao
de glicose pelo musculo, resultaria na geracéo de citocinas inflamatorias
e causaria uma diminui¢do do acimulo de glicogénio nesse tecido
em repouso’.

De acordo com Winick et al.'®, o nimero total de células do tecido
muscular pode ser estimado, com objetivo prético, pela determinacdo
do contetido total de DNA (hiperplasia), enquanto que o tamanho da fi-
bra (hipertrofia) pode ser estimado pelo calculo da razéo proteina/DNA.
Estes parametros sao considerados marcadores de desempenho e po-
dem ser melhorados pelo treinamento. Inexistem na literatura estudos
0s quais abordaram a questdo do crescimento do musculo esquelético
associado ao estresse oxidativo e ao conteudo de glicogénio muscular.

Dessa forma, o objetivo do presente estudo foi verificar os efei-
tos do treinamento aerdbio de natacdo sobre os biomarcadores de
estresse oxidativo e sua influéncia sobre o conteddo de glicogénio e
crescimento do musculo esquelético em ratos.

MATERIAIS E METODOS

Animais

Foram utilizados ratos machos da linhagem Wistar, com 60 dias
de idade no inicio do experimento, obtidos por meio da facilidade do
Biotério Central da Universidade Federal de Mato Grosso e que tiveram
livre acesso a dgua e ao alimento (racdo comercial para roedores —
NUVLAB®). Os animais foram alocados em gaiolas coletivas (quatro a
cinco animais por gaiola) de polietileno (37,0 x 31,0 x 16,0 cm) e foram
mantidos em sala com temperatura (25 + 1°C) e umidade (45% a 55%)
controladas com ciclo claro/escuro de 12 h. Todos os procedimentos
adotados seguiram as Resolucdes Brasileiras especificas em relacdo
a bioética em experimento com animais (Lei no. 6.638, de 8 de maio
de 1979 e Decreto no. 26.645 de 10 de julho de 1934). O presente
estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisas com Animais
da Universidade Federal de Mato Grosso, Cuiabd, Brasil (Protocolo
n° 23108.020868/09-4).

Os animais foram divididos em dois grupos:

* Grupo Sedentario, n = 10 (SG): mantidos sedentarios durante todo
o perfodo experimental.

* Grupo Treinado, n = 8 (TG): submetidos ao treinamento fisico de
natacgao.

O peso dos animais foi mensurado uma vez por semana (Sartorius®,

precisdo de 10 g).

Adaptacao ao meio liquido

A adaptagao consistiu em manter os animais em contato com dgua
rasa a temperatura (termémetro marca Initial®) de 31 + 1°C", durante
uma semana, cinco dias por semana, durante 30 minutos'®. Na segunda
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semana, os ratos foram submetidos ao mesmo protocolo, porém, em
aguas profundas, a fim de estabelecer a mecanica correta para o padrdo
de nado de cada animal. O propésito da adaptacdo foi o de reduzir o
estresse dos animais frente ao exercicio fisico realizado na dgua.

Treinamento fisico

Na terceira e quarta semanas, os animais foram submetidos ao
treinamento com sobrecargas de chumbo (pequenas sacolas de tecido
[algodao] com eléstico e Velcro®) atadas ao térax, ja com 5% do peso
corporal, sequindo o seguinte cronograma (tabela 1):

Tabela 1. Cronograma de treinamento fisico a que os animais foram submetidos.

Dia Tempo de treino (min)
10
15
20
25
30
35
40
45
50
55

[No XN ool BN le NN B, I BN U I O]

o

O protocolo de treinamento fisico utilizado, previamente estabele-
cido na literatura'®', caracterizou-se por ser de intensidade moderada.

Apds o periodo de adaptagao, os animais do TG foram submeti-
dos, por oito semanas, a exercicio de natacdo em tanques coletivos
(100 cm x 80 ¢cm x 80 cm) contendo dgua a 31 + 1°C, cinco dias por
semanas, uma hora por dia, suportando sobrecarga equivalente a 5%
do peso corporal’®'®. Os animais eram pesados a cada inicio de semana
para a adequacdo das sobrecargas de treinamento.

Os ratos realizaram o treinamento fisico em canos cilindricos de
polietileno (PVC) para que nao tivessem contato entre si, facilitando,
dessa forma, a mecanica correta da natacao.

Eutanasia

Os animais pertencentes a ambos 0s grupos experimentais foram
eutanasiados (inalagao de CO,) e submetidos ao deslocamento cervi-
cal 48 horas apds a Ultima sessdo de exercicio. Feito isso, aliquotas do
musculo gastrocnémio direito e esquerdo (~250mg) foram coletados
para analises posteriores.

Biomarcadores de estresse oxidativo

Afim de verificar o status antioxidante, as atividades enzimaticas de
catalase (CAT), superdxido dismutase (SOD) e de glutationa peroxidase
(GPx) foram determinadas no musculo gastrocnémio direito dos ani-
mais. Como um indicador da peroxidacéo lipidica (danos a membrana
do musculo), avaliou-se a concentragdo de substancias que reagem
com o 4cido tiobarbiturico (TBARS) no mesmo tecido. Os métodos
para a determinacédo destas varidveis estdo descritos a seguir:

CATALASE (CAT)

Para a determinacao da atividade de CAT, as amostras de tecido
muscular foram colocadas em tubos Eppendorf® gelados contendo
1 ml de tampéo fosfato 0,05 N (composicao, em g/L.. KH,PO,, 1,34
e NaHPO, 2H,0, 7,1), sonicadas e centrifugadas a 10.000 rpm du-
rante cinco minutos. O sobrenadante foi separado e armazenado
a -20°C para posterior analise por meio de kits comerciais (Cayman
Chemical® Michigan, EUA).
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Superoéxido dismutase (SOD) e glutationa peroxidase (GPx)

Para a determinacao da atividade de SOD e CAT, as amostras
de tecido muscular foram imediatamente lavadas com PBS (pH 7,4)
contendo heparina (0,16 mg/ml), a fim de remover as células sanguineas.
Imediatamente apds, as amostras foram homogeneizadas (em gelo), em
1 ml de tampédo HEPES (20 mM, pH 7,2) contendo (em mM): 1 EGTA,
Manitol 210 e sacarose 70, bem como centrifugadas durante 15
minutos a 10.000 rpm (4°C). O sobrenadante foi separado e arma-
zenado a -20°C para analise posterior de SOD total (citoplasmatica e
mitocondrial) e GPx por meio de kits comerciais (Cayman Chemical®,
Michigan, EUA).

Biomarcadores de peroxidacao de lipidios: concentracao TBARs

Para a determinagao das concentracdes de TBARs, as amostras
de tecido muscular foram colocadas em Eppendorf® gelados con-
tendo 1,5 ml de tampao fosfato 0,05 N (composicao, em g/L: KH,PO,,
1,34 e NaHPO, 2H,0, 7,1), homogeneizadas em Polytron® e centrifu-
gadas durante cinco minutos a 10.000 rpm. Feito isso, 0 sobrenadante
foi separado e armazenado a -20°C para andlise posterior por meio
de kits comerciais (Cayman Chemical® Michigan, EUA).

Glicogénio muscular

A concentracdo de glicogénio muscular foi determinada pelo mé-
todo colorimétrico com fenol e dcido sulfurico no musculo gastrocné-
mio esquerdo dos animais?.

Crescimento celular do musculoesquelético

Visando inferir quanto ao crescimento do musculo esquelético,
foram determinados os teores de DNA, como indice do nimero de
células e a razdo proteina/DNA, como indice de crescimento celular, no
musculo gastrocnémio esquerdo dos animais'®. Os teores de proteina
foram determinados pelo método folin-fenol?!, enquanto que as taxas
de DNA no musculo foram avaliadas pelo método da difenilanina®.

Procedimento estatistico

Os dados foram analisados mediante o pacote estatistico BioEstat®
5.0 (Brasil) e expressos em média + desvio padrdo. Para verificar a nor-
malidade, foi utilizado o teste kolmogorov-Smirnov. O teste de Mann-
-Whitney foi utilizado para verificar a diferenca entre as médias e poste-
riormente calculou-se, também, o Effect Size (ES) por meio do software
GPower® 3%, O nivel de significancia foi pré-estabelecido em 5%.

RESULTADOS

O valor médio da atividade de CAT (umol/min.mg protefna) mos-
trou-se menor (p < 0,0004; ES: 11,3) no SG (0,52 + 0,03) se comparado
ao TG (0,87 +0,04) (figura 1). Tais resultados demonstram um aumento
de 69% na atividade dessa enzima no TG em relacéo ao SG.

A concentracdo média da atividade de SOD (U/ml) apresentou-se
menor (p < 0,0004; ES: 3,8) no SG (4,10 + 0,37) quando comparado ao
TG (6,49 + 0,45) (figura 2). Observou-se, dessa forma, aumento de 58%
na atividade dessa enzima no TG em relacdo ao SG.

Em relacdo a atividade da GPx (nmol/min/100 mg), foi possivel
notar que o SG apresentou concentracdo média (2,87 + 0,35) inferior
(p <0,0004; ES: 8,7) a0 TG (6,49 + 0,52) (figura 3), denotando um aumento
de 126% no TG em relacdo ao SG.

As concentracdes de TBARs encontram-se na figura 4. O valor médio
de TBARs (nmolMDA/mg proteina) encontrado no TG (2,35 + 0,45) foi
menor (p < 0,0004; ES: 14,6) em relacdo ao SG (8,90 + 0,47); tais valores
correspondem a valores 74% menores para 0s animais que realizaram
exercicio. Os ratos pertencentes ao grupo TG apresentaram maior peso
corporal ao final do experimento (tabela 2). Foi observado, ainda, um
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Figura 1. Atividade da enzima catalase (CAT) no musculo gastrocnémio dos animais
ao final do experimento. Resultados expressos como média + desvio padréo. Treinados
(TG; n = 8) > Sedentérios (SG; n = 10).
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Figura 2. Atividade da enzima superéxido dismutase (SOD) no musculo gastrocnémio
dos animais ao final do experimento. Resultados expressos como média + desvio
padréo. Treinados (TG; n = 8) > Sedentdrios (SG; n = 10).
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Figura 3. Atividade da enzima glutationa peroxidase (GPx) no musculo gastrocnémio
dos animais ao final do experimento. Resultados expressos como média + desvio
padrdo. Treinados (GE; n = 8) > Sedentérios (GS; n = 10).
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Figura 4. Substancias que reagem ao acido tiobarbiturico (TBARs) no musculo gas-
trocnémio dos animais ao final do experimento. Resultados expressos como média
+ desvio padrdo. Treinados (GE; n = 8) < Sedentérios (GS; n = 10).
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aumento no contetdo de glicogénio no gastrocnémio dos animais
treinados. A razédo proteina/DNA também aumentou em TG (maior
crescimento celular), confirmando a eficacia do treinamento fisico. Nao
foi observada diferenca nos valores de DNA muscular (nimero de
células) (tabela 2).

Tabela 2. Ganho de peso corporal e glicogénio, proteina, DNA e razdo proteina/DNA
no musculo gastrocnémio dos animais.

Varidveis Grupo Grupo valor Tamanho do
Sedentério | Exercitado P Efeito
+
Ganho de peso (g) 7?’365’ 854 + 250 0,04 53
Glicogénio muscular 0,108 +
4
(mg/100mg) 0013 0,320 £ 0,012 0,0004 21,0
Proteina muscular 2,09 +
4
(0/100) 020 352+036 0,0004 44
DNA muscular 0,084 +
4
(0/1009) 0,006 0,085 + 0,002 0,63 0,0
Razéo protefna 2494 +
n
DNA 324 41,67 +£4,02 0,0004 4,6
DISCUSSAO

Com o intuito de combater o estresse oxidativo, N0sso organismo
conta com mecanismos quimicos e enzimaticos altamente regulados?.
No presente trabalho, foi verificado o efeito do treinamento fisico de
natacdo sobre as atividades das enzimas antioxidantes catalase (CAT),
superéxido dismutase (SOD), glutationa peroxidase (GPx) e um bio-
marcador de peroxidacao lipidica (TBARs); além disso, verificamos as
concentragdes musculares de glicogénio, proteina e DNA.

Apesar de o exercicio ser um conhecido gerador de EROs?, o
estimulo causado parece ter sido compensatério. No presente estu-
do, o treinamento foi eficaz no sentido de aumentar a atividade das
enzimas antioxidantes, bem como reduzir a magnitude do processo
de peroxidacao lipidica, um biomarcador de estresse oxidativo. Esses
resultados mostram a importancia do exercicio fisico na promocéao
de adaptagoes fisioldgicas positivas em relagdo aos mecanismos de
defesa antioxidante.

A enzima CAT, encontrada nos peroxissomas, tem papel especi-
fico de metabolizar o peréxido de hidrogénio, substancia altamente
toxica para a célula’. No presente estudo, foi observado aumento
significativo da atividade dessa enzima. Por outro lado, em estudo
realizado por Schneider et al*, com seres humanos, néo foi encontra-
da diferenca na atividade da catalase, independente da intensidade
do treinamento ou do grupo avaliado. Aratjo et al.?®, em estudo reali-
zado com ratos exercitados em esteira rolante e suplementados com
creatina, verificaram uma reducéo na atividade da catalase no figado
de animais que realizaram o exercicio fisico. A justificativa para essa
discordancia de resultados parece estar associada, pelo menos em
parte, ao organismo estudado, ao protocolo de exercicio aplicado e
a utilizagdo de ergogénico.

A enzima SOD possui trés isoformas presentes no organismo hu-
mano: a SOD1 encontra-se no citoplasma, SOD2 nas mitocondrias e
SOD3 no liquido extracelular. Essa enzima catalisa a dismutagéo (reacao
redox de oxidagao e reducdo) do superéxido em oxigénio e perodxido
de hidrogénio?®®. No presente estudo, foram encontrados valores de
atividade dessa enzima (nds analisamos SOD total) significativamen-
te diferentes entre os dois grupos avaliados, onde o grupo treinado
apresentou valores médios superiores ao grupo mantido sedentdrio
durante o experimento. Os relatos de Schneider et al** ndo mostraram
diferencas significativas de SOD antes e apds a aplicacdo do protocolo
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de exercicio no grupo treinado. O trabalho de Aradjo et al?, o qual
verificou a atividade dessa enzima no tecido hepatico, também nao
encontrou diferenca significativa entre os grupos de seu experimento,
0s quais eram treinados no limiar anaerdbio ou 25% acima do mesmo.

A enzima GP¥, localizada na mitocodndria, possui o papel de reduzir
hidroperdxidos a élcoois e peréxido de hidrogénio a dgua. Em nosso
estudo, encontramos diferencas significativas da atividade dessa enzi-
ma entre os dois grupos avaliados, sendo os valores médios maiores no
grupo treinado em relacdo ao grupo sedentario. Em outro trabalho®,
0s autores somente identificaram diferenca significativa de atividade da
glutationa peroxidase em determinadas intensidades de treinamento,
evidenciando, novamente, que a questao protocolo-dependéncia pode
ser a explicagdo para a discordancia entre os resultados obtidos por
nés em comparagao a outros estudos.

Como limitagdo do estudo, ndo efetuamos a determinagao bioqui-
mica direta de EROs, porém, um importante e fidedigno marcador de
estresse oxidativo foi mensurado: TBARs. As concentragcdes de TBARs
foram significativamente diferentes quando comparados os dois grupos
estudados. O grupo sedentario apresentou concentragdes médias de
TBARs superiores em relacdo ao grupo treinado, o que indica redu-
¢do da peroxidacdo lipidica (biomarcador de estresse oxidativo, lesao
e/ou ruptura da membrana da fibra muscular) no musculo dos animais
treinados. Corroborando com nossos achados, Araujo et al.”® verifica-
ram maiores concentragdes de TBARs no tecido hepdtico de ratos ndo
exercitados quando comparados com o grupo treinado. Contrariando
estes achados, Kocturk et al.?® verificaram aumento nas concentracoes
de TBARs em seu estudo, o qual foi desenvolvido com ratos e utilizou
um protocolo de exercicio agudo em esteira rolante até a exaustdo
dos animais. O aumento nas concentracoes de TBARs foi verificado até
seis horas apos o final do exercicio. Neste Ultimo caso, a diferenca de
protocolo experimental exerceu, possivelmente, importante influéncia
na obtencéo dos resultados, principalmente no que se refere as variaveis
analisadas e ao tipo de exercicio aplicado.

Ha evidéncias de que o aumento fisiolégico na producao de espé-
cies radicalares possa favorecer o transporte de glicose para o interior
da fibra muscular por uma via mediada pela contracdo do musculo
esquelético, podendo causar aumento nas concentracoes de glicogé-
nio nesse tecido''*. Em nosso estudo, as concentracdes de glicogénio
muscular foram aumentadas no grupo exercitado. Tal fato pode estar
associado ao aumento da glicogénese, ao maior transporte de glicose
por mecanismo insulino-independente?’ e, ainda, ao aumento da ativi-
dade dos transportadores de glicose do tipo GLUT-4%, Para confirmar
essa hipotese, seria necessaria a determinagdo de GLUT-4, o que néo
efetuamos no presente estudo.

Dessa forma, os achados do presente estudo relacionados aos bio-
marcadores de estresse oxidativo (aumento da atividade das enzimas
antioxidantes e diminuicdo da peroxidacéo lipidica), associados ao au-
mento no conteudo de glicogénio muscular dos animais pertencentes
ao grupo treinado, sugerem que o treinamento fisico aplicado foi capaz,
possivelmente, de regular positivamente a maquinaria antioxidante
em prol do acimulo desse importante substrato energético. Nesse
sentido, pode ter ocorrido aumento fisioldgico na producdo de EROs
associada a concomitante elevacdo dos conteddos de glicogénio nos
tecidos desses animais, corroborando, dessa forma, com os estudos de
Higaki et al.”® e Roberts et al.™.

Por outro lado, os animais mantidos sedentdrios apresentaram,
além de altas concentragdes de TBARs, menores concentragdes de gli-
cogénio muscular; tal fato indica, pelo menos em parte, que a condicao
sedentéria promove a producéo suprafisioldgica de EROs e prejudica
0 acumulo de glicogénio no tecido citado. Para a confirmacdo dessa
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hipotese, seria necessaria a mensuracao direta de EROs ou mesmo da
expressao e/ou atividade da enzima glicogénio sintase; no presente
estudo, nao determinamos tais varidveis.

Blair et al?® investigaram os mecanismos moleculares envolvidos
na reducdo da sensibilidade a insulina em resposta ao estresse oxida-
tivo. Esses autores? verificaram que o aumento das concentracoes de
perdxido de hidrogénio no musculo esquelético causa inibicao de vias
insulinicas de transporte de glicose que, por sua vez, pode provocar
diminuicdo da sintese de glicogénio muscular. Estes achados reforcam
a hipdtese de que os animais pertencentes ao grupo sedentdrio do
nosso estudo podem ter sido acometidos, devido a condicdo de seden-
tarismo, ao aumento suprafisioldgico de EROs, o qual hipoteticamente
prejudicou o transporte de glicose para o interior das fibras musculares,
acarretando, assim, em menores concentragdes de glicogénio muscu-
lar guando comparados aos animais pertencentes ao grupo treinado.

Ainda, em nosso estudo, verificamos que os ratos submetidos
ao exercicio fisico aerdbio apresentaram maior valor médio de razdo
proteina/DNA no musculo analisado (gastrocnémio), denotando que
ocorreu crescimento celular nesse tecido, o que pode ter colaborado
tanto para o controle no que se refere a producao de EROs como para
0 aumento no contelddo de glicogénio muscular dos ratos treinados.
Em relacdo a quantidade total de DNA muscular, ndo houve diferenca
significativa entre os grupos.
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Estudos futuros sdo necessarios para melhor esclarecer os efeitos
do treinamento fisico sobre 0 mecanismo de estresse oxidativo e
sua influéncia sobre o conteldo de glicogénio e crescimento do
musculo esquelético de ratos.

CONCLUSAO

O sistema de defesa antioxidante foi melhorado no musculo gas-
trocnémio dos animais submetidos ao treinamento fisico aerébio
quando comparados aos ratos sedentarios. Estes resultados indicam
que o exercicio fisico regular é uma estratégia importante para com-
bater a producdo suprafisiolégica de EROs, uma vez que aumentou a
atividade de enzimas antioxidantes e reduziu a peroxidacao lipidica
no musculo esquelético. Tais ocorréncias podem ter influenciado,
pelo menos em parte, 0 aumento do conteldo de glicogénio bem
como o crescimento do musculo esquelético dos animais.
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