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RESUMO

A restauragdo dos estoques de glicogénio, hepatico e muscular, € uma parte
importante do processo de recuperagao apds o exercicio. Um dos fatores relacionados a
ressintese 6tima do glicogénio hepatico ou muscular, é o tipo de carboidrato ingerido. A
frutose € relacionada a maiores reposigdes do glicogénio hepatico enquanto a glicose
pode ser mais eficiente na reposicdo do glicogénio muscular. Este trabalho investigou a
repercussdo que o tipo de carboidrato (glicose ou frutose) ingerido ap6s o exercicio de
natacdo, de intensidade moderada a elevada (65-70% VOzmax.), teria sobre a ressintese
do glicogénio hepatico e muscular em individuos treinados por 8 semanas. Para isso,
determinou-se o0 contetdo de glicogénio hepatico e muscular, glicemia, triacilgliceridemia
e lipideos totais no soro dos animais dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado
(ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF). Os resultados
mostram que os animais que receberam uma solugdo de frutose (EF), apds o exercicio,
apresentaram maior contetudo de glicogénio hepatico quando comparado ao grupo que
recebeu glicose (EG). No entanto o grupo que recebeu glicose (EG) apresentou um maior
contetido de glicogénio muscular quéndo comparado ao grupo que recebeu frutose (EF).
Os grupos EA e EF apresentaram lipidemias significativamente maiores que a do grupo
EG, enquanto que a triacilgliceridemia do grupo EA foi menor quando comparada a dos
grupos S, ED e EF. Assim demonstramos que o tipo de carboidrato ingerido apds a
atividade fisica influencia a reposigéo do glicogénio hepatico e muscular, sendo a glicose
um substrato mais indicado para a ressintese de glicogénio muscular e a frutose mais

indicada para a recuperagao do glicogénio hepatico.
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INTRODUGAO

O exercicio representa um sério desafio as vias bioenergéticas do individuo em
atividade. Por exemplo, o gasto energético total do organismo, no exercicio, pode ser de
quinze a vinte e cinco vezes o gasto energético em repouso (POWERS; HOWLEY, 2000).
Durante a realizagdo de exercicios um dos substratos degradados e utilizados é o glicogénio
muscular (HULTMAN, 1967). Glicogénio é a forma polimérica de armazenamento da glicose
em animais e em alguns microorganismos (NELSON; COX, 2000).

Glicose e glicogénio sdo carboidratos, compostos por atomos de carbono, hidrogénio
e oxigénio. Os carboidratos armazenados fornecem ao corpo uma forma de energia
rapidamente disponivel, pois um grama de carboidrato fornece aproximadamente 4 kcal de
energia. Os carboidratos existem sob trés formas: monossacarideos, dissacarideos e
polissacarideos. Monossacarideos sdo agucares simples como a frutose e a glicose. A
glicose pode ser encontrada nos alimentos ou formada no trato digestivo como resultado da
clivagem de carboidratos mais complexos. A frutose encontra-se nas frutas ou no mel e é
considerada o carboidrato simples mais doce (POWERS; HOWLEY, 2000). Os dissacarideos
sdo compostos formados por dois monossacarideos, como, por exemplo, a sacarose que &
composta de glicose e frutose. Os polissacarideos contém mais de duas unidades de
monossacarideos. Os polissacarideos comuns incluem o amido e o glicogénio, ambos
compostos totalmente por unidades de glicose (WILMORE; COSTILL, 2001).

As moléculas de glicogénio geralmente sao grandes e podem consistir de centenas de
milhares de moléculas de glicose (POWERS; HOWLEY, 2000). Em condi¢cdes de repouso,
apds uma refeicdo, os carboidratos ingeridos sdo captados pelos musculos e pelo figado e
em seguida convertidos em glicogénio (GUYTON; HALL, 1997). O glicogénio armazenado no
figado também pode ser degradado até glicose, mas esta, na maioria das vezes, € liberada
no sangue e levada aos tecidos ativos, onde serd metabolisada (WILMORE; COSTILL,
2001).

A contribuicéo relativa do glicogénio muscular e da glicose sanguinea ao metabolismo
energético durante o exercicio varia em fungdo de sua intensidade e duragao. A glicose
sanguinea desempenha papel maior durante o exercicio de baixa intensidade, enquanto o



glicogénio muscular € a principal fonte de carboidratos no exercicio de alta intensidade
(WILMORE,; COSTILL, 2001).

Durante o exercicio sub-maximo (65-75% do consumo maximo de O,, VO, max.)
prolongado, existe diminuicdo da utilizagdo do glicogénio muscular e aumento da
utilizagdo da glicose sanguinea, provinda do glicogénio hepatico, com a progressdo do
tempo (POWERS; HOWLEY, 2000).

Muitos estudos demonstraram que o glicogénio hepatico e muscular séo
importantes na manutencdo da performance durante o exercicio (BERGSTROM;
HULTMAN, 1967, PERNOW; SALTIN, 1971). WILMORE; COSTILL (2001) relataram que
quando individuos se exercitam até a exaustdo a 75% do VOz max, os tempos de
exercicio foram proporcionais a quantidade de glicogénio muscular presente antes do
teste.

Existe um volume crescente de evidéncias que sugerem que 0 exercicio continuo
de alta intensidade € um meio excepcional de aumentar o VO2 max dos atletas. Embora a
intensidade de exercicio, que promove o0 maior aumento do VO2 max, possa variar para
cada atleta, acredita-se que as intensidades entre 80 e 90% do VO2 max sejam as ideais
(DUDLEY; ABRAHAM; TERJUNG, 1982; DAVIES; KNIBBS, 1971). Segundo WILMORE;
COSTILL (2001) os carboidratos sao fonte importante de energia durante o exercicio de
alta intensidade, e atletas que treinam intensamente ou competem em dias seguidos, que
ndo consomem carboidratos adequadamente, apresentam diminuigcao diaria do glicogénio
muscular, acarretando em diminui¢cédo da performance.

O conteudo de carboidrato do musculo esquelético € muito resistente a alteragcoes
bruscas nos individuos sedentarios (MAUGHAN; GLEESON; GREENHAFF, 2000).
Contudo, foi demonstrado que em exercicios com intensidades fracas para moderadas as
fiboras musculares do tipo | sdo as primeiras a esvaziar seu conteudo de glicogénio,
seguidas das fibras do tipo lla e llb quando o exercicio se prolonga por mais tempo.
Durante exercicio de intensidade elevada a maioria das fibras sdo solicitadas, e todas
apresentam redugado significativa dos niveis de glicogénio precocemente (VOLLESTAD;
BLOM, 1985; GREEN,1987). As reservas de glicogénio hepatico diminuem rapidamente
guando uma pessoa € privada de carboidratos por apenas 24 horas, mesmo em repouso.
Com somente 1 hora de exercicio, acima de 75% do VO2 max, o glicogénio hepatico pode
diminuir a 45% do seu valor inicial (POWERS; HOWLEY, 2000; WILMORE; COSTILL
2001).



Devidos as evidéncias que apontam a importancia do glicogénio sobre a performance
e 0 modo de utilizagao deste substrato, existe uma grande preocupacdo em se manter 0s
estoques de glicogénio muscular e hepatico sempre repletos. Outra preocupagéo existente é

| a reposicdo rapida dos estoques apds o exercicio (POWERS; HOWLEY, 2000). A
restauracado dos estoques de glicogénio hepatico e muscular € uma parte importante do
processo de recuperagao apds o exercicio intenso. As taxas mais elevadas de sintese de
glicogénio sao obtidas quando consumida uma dieta rica em carboidratos imediatamente
apés o término de um exercicio. O retardo da ingestédo de carboidratos, mesmo por duas
horas, pode impedir que ocorram taxas maximas de ressintese. A ingestao deve ser feita
logo apés o exercicio e repetida a cada duas horas por seis horas. Quando uma quantidade
adequada de carboidratos encontra-se disponivel, a restauracdo das reservas de glicogénio
muscular se da em cerca de 24 horas, ap6s um exercicio moderado prolongado. A restricao
da ingestdo de carboidratos impedird a restauracdo O6tima das reservas tissulares de
glicogénio (MAUGHAN; GLEESON; GREENHAFF, 2000; POWERS; HOWLEY, 2000;
WOLINSKY; HICKSON, 2002).

Além do tempo de ingestdo, outro fator que se relaciona a sintese de glicogénio,
hepéatico ou muscular, é o tipo de carboidrato ingerido (CRAIG, 1993). Segundo POWERS;
HOWLEY (2000), a glicose ou os polimeros da glicose sdo melhores que a frutose para a
sintese de glicogénio muscular, mas certa quantidade de frutose deve ser ingerida, uma vez
que ela pode ser melhor para a recuperagao do glicogénio hepatico.

MAUGHAN; GLEESON; GREENHAFF (2000) defendem que a ingestdo de frutose,
apds o exercicio, favorece a ressintese de glicogénio hepatico e ndo permite uma reposicao
ideal do glicogénio muscular, enquanto a ingestdo de glicose parece favorecer a reposicao
das reservas musculares de glicogénio. Témbém segundo MAUGHAN; GLEESON;
GREENHAFF (2000), a sacarose permite a reposicdo de ambas as reservas de glicogénio.
CONLEE; LAWLER; ROSS (1987) advogam que a frutose ndo € um bom recurso nutricional
para uma rapida reposicdo do glicogénio nﬁuscular apds o exercicio, mas tanto a glicose
quanto a frutose promovem rapida acumulagdo do glicogénio hepatico. BLOM et al. (1987)
relatam que a ingestao de glicose ou sacarose é significativamente mais efetiva que a frutose
na promogao da sintese de glicogénio muscular pos-exercicio. |



MURAKAMI et al. (1997) sugerem que a frutose provinda da dieta e o treino de
endurance agem sinergicamente no aumento do glicogénio hepatico e muscular em ratos.
BERGH et al. (1996) demonstraram em seu estudo, utilizando ressonancia magnética
nuclear, que a glicose provocou ressintese mais rapida do glicogénio muscular quando
comparado com a frutose, em humanos durante as oito horas apds o exercicio de
deplecéo de glicogénio.

Nosso trabalho foi direcionado a observar a repercusséo gue o tipo de carboidrato
(glicose ou frutose) ingerido apds o exercicio, de intensidade moderada a elevada (65-
70% VO2max.), teria sobre a ressintese do glicogénio hepatico e muscular. Com isso,
visamos entender e otimizar os processos de recuperacdo apds esse tipo de atividade,
contribuindo assim com a melhora das condicdes de treinamento e performance durante

periodos de competicéo.



BJETIVOS

Objetivo Geral
Investigar o efeito da ingestdo de frutose e glicose, isoladamente, sobre a
ressintese de glicogénio hepatico e muscular apds exercicio em ratos submetidos a

treinamento.

Objetivos Especificos

- Determinar o conteudo de glicogénio muscular e hepatico duas horas apds o exercicio
seguido da ingestao de carboidrato (glicose ou frutose).

- Determinar qual dos dois carboidratos administrados propi'cia a maior ressintese de
glicogénio hepatico.

- Determinar qual dos dois carboidratos administrados propicia a maior ressintese de

glicogénio muscular.



MATERIAIS E METODOS

Animais

Foram utilizados vinte e quatro ratos machos albinos adultos (70 dias) da linhagem
Wistar, obtidos no Biotério do Setor se Ciéncias Bioldgicas da Universidade Federal do
Parana, UFPR - Campus do Centro Politécnico, Curitiba, PR. Durante o periodo de
treinamento os animais receberam ragcao (Nuvital-Pr) e agua a’' vontade, mantidos em ciclo
claro/escuro de 12 horas/12 horas, com ciclo de luz iniciando as 6:00 horas.

Antes de iniciar tratamento experimental, os animais passaram por um periodo de
adaptacao ao treinamento em exercicio aquatico, de modo a suportar 0 tempo de exercicio
intenso de 25 a 50 minutos, visando a obtenc&do de adaptac¢des bioquimicas e fisioldgicas ao
treinamento intenso (POWERS; HOWLEY, 2000; KATCH; MCARLDE, 1996: WILMORE;
COSTILL, 2001). Para conseguir a intensidade do treinamento desejada, foram utilizados
sobrepesos de chumbo preso ao tronco do aindividuo através de elasticos (KOKUBUN,
1990).

Procedimento de Natagado

Foi utilizado um sistema de natacdo composto de tanques circulares com 50 cm de
altura e 25 cm de diametro, interligados por uma central de bombeamento e aquecimento de
agua. Este sistema é uma modificagcdo do sistema proposto por VIEIRA et al.(1988). A agua
foi mantida a uma profundidade de 30cm e recirculada através do sistema central ajustado
para manter a temperatura a 32°C (FIGURA 1).

Durante o periodo de treinamento e no tratamento experimental, os animais foram
submetidos a natacdo com um sobrepeso de chumbo. Este procedimento foi necessario,
'pdis, segundo DAWSON; HORVATH (1970) e KOKUBUN (1990), sem o sobrepeso 0s
animais poderiam se exercitar por mais de cinco horas e ndo fariam a intensidade desejada
(FIGURA 2). O sobrepeso representou 8% do peso corporal, que, segundo KOKUBUN
(1990), corresponde a intensidade sub-maxima. Os animais seriam considerados exaustos
se permanecessem no fundo dos tanques por mais de 30 segundos. O periodo de
treinamento necessario para que ocorram as adaptagcdes pode variar de seis a oito semanas
(KATCH; MCARDLE, 1996; ROMBALDI, 1996; MCARDLE; KATCH, KATCH, 1998). Os



animais se exercitaram trés vezes por semana (segunda, quarta e sexta-feira), por um
periodo que variou de 25 a 50 minutos (FIGURA 3). Durante a primeira semana, 0S animais
foram adaptados progressivamente a sobrecarga pretendida, de modo a suportarem a
sobrecarga de 8% do peso corporal no periodo de 25 a 50 minutos ao final da semana. Ao
final de cada sessdo, o animal recebeu um volume de agua (3 mL), administrado com sonda
orogastrica, com o intuito de mimetizar a solucdo carboidratada que foi administrada apenas
no ultimo dia do experimento. Depois de secos, 0s animais eram recolocados na caixa, de
seu respectivo grupo, com livre acesso a ragao e agua.

FIGURA 1 - Sistema de natagdo composto por dez piscinas de PVC interligadas por um tubo
central onde a &gua era aquecida e mantida a 32°C.



FIGURA 3- Detalhe do individuo praticando exercicio de natacao.



Tratamento experimental

Os vinte e quatro animais foram divididos os em cinco grupos, sedentario (S),
exercicio glicose (EG), exercicio frutose (EF), exercicio agua (EA) e exercicio descansado
(ED). 0 grupo ED possuia quatro individuos e o restante dos grupos possuiam cinco. Os
animais foram treinados durante nove semanas, sendo a primeira semana um periodo de
adaptacdo. Ao final das nove semanas, no dia do experimento, apenas 0s grupos EG, EF,
EA passaram pela sessdo de treinamento. Ao final da sessdo os grupos EG e EF
ingeriram, respectivamente, solucdes de glicose ou frutose 8% (p/v), enquanto que 0s
grupos EA, ED e S ingeriram apenas agua. A administracéo foi repetida apés uma hora.
Passadas duas horas desde a primeira administracdo, todos os animais foram

sacrificados pata a retirada das amostras de sangue e tecido.

Solucgdes carboidratadas

No dia do sacrificio, apés o ultimo treinamento, foram administradas diferentes
solucdes carboidratadas a dois grupos de animais. Os carboidratos utilizados foram D-
fructose e D-glicose da marca Synth, Labsynth Produtos para Laboratérios Ltda. As
solucdes foram preparadas a 8% (pA/), uma contendo frutose e outra glicose. A dose de
carboidrato ingerida foi de 0,7 g/kg/h. O volume de solucdo ingerida foi calculado de
acordo com o peso de cada animal. A administracdo foi feita por meio de sonda

orogastrica.

Obtencéo do sangue e amostras de tecidos

Os animais foram anestesiados (pentobarbital - 0,059/Kg peso corporal) e
sacrificados por decaptacdo em guilhotina, recolhendo-se o sangue em tubos de ensaio
sem anticoagulante. Do sangue foi recolhido o soro, apos centrifugagcdo a 1500 rpm por 5
minutos, para mensuracao da glicemia, lipideos totais e triacilglicerdis.

Retirou-se, por laparotomia mediana, uma porcdo do figado. A pele da pata
posterior foi removida e foram retirados uma amostra da regido medial superficial do
musculo gastrocnémio (porcdo branca - fibras musculares de contracdo rapida
glicoliticas) e o musculo séleo (fibras musculares lentas oxidativas). As amostras de
musculos (125 mg do sdleo, 125 mg do gastrocnémio) e figado (250 mg) foram
imediatamente, depois de pesados, colocados em tubos com KHO a 30% e imersos em

banho fervente por 60 min.
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Determinacdo da concentracdo de glicogénio hepético e muscular

Para a determinacéo das concentra¢des de glicogénio utilizamos o método da antrona
(SJORGREEN et al., 1938). Amostras de tecido foram pesadas, 125 mg.de radsculo_e 250
mg de figado, e imediatamente digeridas durante 60 min em banho, a 100°C, em 1 mL de
solucdo KOH 30%. Apo6s o banho os tubos foram agitados e acrescentados de 0,1 mL de
solucdo NaS04 saturada e agitados novamente. Adicionamos entdo 3,5 mL de alcool
absoluto em cada tudo e levamos ao banho fervente até a ebulicdo do alcool. Os tubos foram
centrifugados a 2000 rpm a 20°C por 20 min. Depois de centrifugados sobrenadante foi
descartado, e o corpo de.fundo foi diluido em 1 mL de agua quente, e agitado fortemente.
Repetimos, entdo, os passos a partir da adicdo de alcool. Depois de diluir o corpo de fundo
em 1 mL de 4gua quente e agitar fortemente, foi feita uma diluicdo para 12,5 mL (HASSID;
ABRAHAMS, 1957). Para a mensuracéo da absorbancia colocamos 25 pL de amostra em
novos tubos com 0,475 mL de agua. Como padrdo utilizamos solucdes de glicose. Apos
todos os tubos das amostras e padrdes prontos adicionamos 1 mL de solu¢do de antrona em
acido sulfarico (2 mg/mL) a cada tubo, agitamos intensamente e levamos ao banho a 100°C
por 15 min, posteriormente fizemos a leitura em espectro fotdbmetro em comprimento de onda
de 650 nm. Apds ser calculada a concentracéo de glicogénio foi expressa em mg/100 mg de
tecido.

Determinacéo da Glicemia

A concentracdo de glicose circulante foi mensurada pelo método enzimatico
colorimétrico. Foi utilizado o Kit Glicose E enzimatica da Labtest, segundo TRINDER (1969).
A intensidade de cor emitida, pelos produtos das reagdes, é diretamente proporcional a
guantidade de glicose na amostra de soro. A leitura de absorbancia foi feita em
espectrofotdbmetro a 505 nm, apds ser calculada a concentracao foi expressa em mg/dL.

Determinacédo dos Triaciiglicerdis no soro

Os triaciiglicerGis no soro foram determinados pelo método enzimético colorimétrico
conforme o Kit triglicerideos enzimético da Wiener lab. Os triaciiglicerdis séo desdobrados
enzimaticamente por uma lipase especifica, produzindo glicerol e acidos graxos. O glicerol é



oxidado com &cido periodico e formaldeido que se quantifica colorimetricamente a 410nm
com 3,5-diacetil-1,4dihidrolitidina. A concentracéo foi expressa em mg/dL.

Determinacéo dos lipideos totais no soro

Os lipideos totais no soro foram determinados pelo método colorimétrico,
sulfofosvanilina, utilizando-se o Kit Lipideos totais colorimétrico da Celm Cia. Os lipideos
séricos, incluindo os &cidos graxos insaturados livres, esterificados, o colesterol livre e
seus ésteres reagem com a vanilina em meio fosforico, primeiramente reagindo com o
acido sulfrico aquecido. O cromégeno rosa violaceo assim obtido é lido espectro
fotometricamente em 530nm e € proporcional a concentracdo dos lipideos totais da

amostra e foi expressa em mg/dL.

Andlise estatistica
Os dados estdo apresentados como médias = E.PM. e foram submetidos a
ANOVA com a aplicacdo do pols - teste t (teste de student) sendo que o nivel de

significancia foi para p<0,05.



RESULTADOS

Todos os grupos tiveram ganho de peso durante as nove semanas de treinamento.
Nao foi observada diferenca significativa, quanto ao ganho de peso, quando se compara
grupo sedentario e exercitados, assim como entre os exercitados. Os valores da evolugdo do
peso corpdreo (g) dos cinco grupos estédo apresentados na figura 4.
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250.
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FIGURA 4 - Evolucéo do peso corporeo dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado
(ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) durante o periodo
de treinamento de 9 semanas. Os valores estao apresentados como média + E.P.M.

Na figura 5 estdo representadas o conteudo de glicogénio hepatico (mg/100mg de
tecido) nos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA),
Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF), duas horas ap0s 0s grupos Exercicio agua
(EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) terminarem a sessdo de exercicio e
receberem duas doses, uma por hora, de suas respectivas solugdes carboidratadas ou agua.
O conteudo de glicogénio hepatico nos grupos Exercicio descansado (ED), Exercicio glicose
(EG) e Exercicio frutose (EF) foi significativamente maior (p<0,05) quando comparada com &
dos grupos Sedentario (S) e Exercicio agua (EA). No grupo que recebeu frutose (EF) este foi
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significativamente maior (p<0,05) que o encontrado nos grupos Exercicio descansado (ED) e
Exercicio glicose (EG).
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FIGURA 5 - Conteudo de glicogénio hepatico (mg/100 mg de tecido) nos grupos Sedentario
(S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio
frutose (EF) duas horas apés os grupos EA,EG e EF terminarem a sessé&o de exercicio e
receberem duas doses, uma por hora, de suas respectivas solugdes carboidratadas ou agua.
Os valores estdo apresentados como média + E.P.M. * Diferenga significativa (p<0,05)
quando comparada com S e EA. # Diferenca significativa em relagéo a ED e EG.

O contetdo de glicogénio no musculo gastrocnémio (mg/100mg de tecido) nos grupos
Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e
Exercicio frutose (EF) duas horas apds os grupos Exercicio agua (EA), Exercicio glicose
(EG) e Exercicio frutose (EF) terminarem a sess@o de exercicio e receberem duas doses,
uma por hora, de suas respectivas solugdes carboidratadas ou agua esta representada na
figura 6. O conteGdo de glicogénio no musculo gastrocnémio dos grupos Exercicio
descansado (ED), Exercicio agua (EA) e Exercicio glicose (EG) foi maior que 0 encontrado
no grupo Sedentario (S). Entre Sedentario (S) e Exercicio frutose (EF) ndo houve diferenca
significativa. Exercicio glicose (EG) teve o conteido de glicogénio significativamente maior
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~ quando comparado ao Exercicio frutose (EF), mas nao diferente quando comparado ao
Exercicio descansado (ED) e Exercicio agua (EA), apesar da tendéncia.
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FIGURA 6 — Contetudo de glicogénio no musculo gastrocnémio (mg/100 mg de tecido) dos
grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose
(EG) e Exercicio frutose (EF) duas horas apés os grupos EA, EG e EF terminarem a sesséo
de exercicio e receberem duas doses, uma por hora, de suas respectivas solucoes
carboidratadas ou agua. Os valores estdo apresentados como média + E.P.M. * Diferenca
significativa (p<0,05) quando comparada com S. # Diferenga significativa quando comparada
ao EF.

Na figura 7 esta apresentado o contelido de glicogénio no musculo séleo (mg/100mg
de tecido) dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA),
Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) duas horas apds os grupos Exercicio agua
- (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) terminarefn a sessado de exercicio e
receberem duas doses, uma por hora, de suas respectivas solugdes carboidratadas ou agua.
Os grupos Exercicio descansado (ED) e o que recebeu glicose (EG) tiveram um contetido de
glicogénio significativamente maior quando comparado ao dos grupos Sedentario (S) e
Exercicio frutose (EF).
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FIGURA 7 - Conteldo de glicogénio no musculo séleo (mg/100 mg de tecido) dos grupos
Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e
Exercicio frutose (EF) duas horas ap6s os grupos EA, EG e EF terminarem a sessdo de
exercicio e receberem duas doses, uma por hora, de suas respectivas solugdes
carboidratadas ou agua. Os valores estdo apresentados como média + E.P.M. * Diferenca
significativa (p<0,05) quando comparado com S e EF.

‘Na figura 8 esta representada a glicemia (mg/dL) dos grupos Sedentario (S), Exercicio
descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) duas
horas apés os grupos EA, EG e EF terminarem a sessdo de exercicio e receberem duas
doses, uma por hora, de suas respectivas solugbes carboidratadas ou agua. O grupo que
recebeu frutose (EF) apresentou uma glicemia significativamente menor quando comparada
a dos grupos que ingeriram glicose (EG) e agua (EA) apds o treinamento e ao ED.
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FIGURA 8- Glicemia (mg/dL) dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED),
Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) duas horas apés o
término da sessdo de exercicio e duas ingestdes, uma por hora, de suas respectivas
solugdes carboidratadas ou agua. Os valores estdo apresentados como média + EP.M. *
p<0,05 quando comparado ao ED, EA e EG.

Na figura 9 estdo representadas as concentragdes de lipideos totais (mg/dL) das no
soro dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio égha (EA), Exercicio
glicose (EG) e Exercicio frutose (EF) duas horas apds o término da sessao de exercicio e
duas ingestdes, uma por hora, de suas respectivas solu¢cbes carboidratadas ou agua. Os
grupos Exercicio agua (EA) e Exercicio frutose (EF) foram os que apresentaram as maiores
lipidemias, resultando em diferencga significativa quando comparadas a do grupo Exercicio
glicose (EG).
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FIGURA 9 — Concentracado de lipideos totais no soro (mg/dL) dos grupos Sedentario (S),
Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose
(EF) duas horas apés o término da sessdo de exercicio e duas ingestdes, uma por hora, de
suas respectivas solugdes carboidratadas ou agua. Os valores estdo apresentados como
média + E.P.M. *Diferenca significativa quando comparada a do grupo Exercicio glicose
(EG).

Na figura 10 estdo apresentadas as concentragdes de triacilgliceréis no soro (mg/dL)
dos grupos Sedentario (S), Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio
glicose (EG) e Exercicio frutose (EF), duas horas apds o término da sessao de exercicio e
duas ingestdes, uma por hora, de suas respectivas solugbes carboidratadas ou agua. A
trigliceridemia nos grupos Sedentério (S), Exercicio descansado (ED) e Exercicio frutose
(EF) foi significativamente maior que a encontrada no grupo Exercicio agua (EA).
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FIGURA 10 - Concentracdo de triacilglicerol no soro (mg/dL) dos grupos Sedentario (S),
Exercicio descansado (ED), Exercicio agua (EA), Exercicio glicose (EG) e Exercicio frutose
(EF) duas horas apés o término da sesséo de exercicio e duas ingestdes, uma por hora, de
suas respectivas solucdes carboidratadas ou agua. Os valores estdo apresentados como
média + E.P.M. *p<0,05 quando comparado ao S, ED e EF. )
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DISCUSSAO

Como ficou demonstrado nas figuras 5, 6 e 7 o treinamento de natagdo por 8 semanas
provocou maior armazenamento de glicogénio hepatico e muscular nos individuos treinados
que estavam no estado descansado, 2 dias sem praticar exercicio, quando comparado ao
dos individuos sedentarios. Isto estd de acordo com os resultados encontrados por outros
autores (NAKATANI et al., 1997, MURAKAMI et al., 1997).

O foco central do nosso trabalho foi demonstrar a distingdo entre a ressintese de
glicogénio hepatico e muscular quando se ingerem tipos diferentes de carboidratos. Nossa
hipétese baseou-se na importancia do substrato energético, glicogénio muscular e hepatico,
para praticantes de atividade fisica (JENTJENS et al., 2001, LOON et al, 2000;
ARKINSTALL et al., 2001). O grau de importancia fica ainda maior quando estamoé nos
referindo a atletas que precisam treinar véarias vezes ao dia ou participar de competigdes que
eXigem, muito das reservas energéticas, em dias consecutivbs (ROBERGS; ROBERTS,
2002; JENTJENS et al., 2001). Outro ponto que também foi levado em consideragao é o
aumento da utilizacdo do carboidrato simples, frutose, nos alimentos e bebidas
industrializadas (VUILLEUMEUMIER, 1993; PARK; YETLEY, 1993). Pelos resultados
apreSentados na figura 5, ficou demonstrado que os individuos que receberam frutose, logo
apés o fim da atividade fisica, tiveram maior ressintese de glicogénio hepatico quando
comparada a dos grupos que receberam glicose e agua, resultados estes que corroboram os
de BERGH et al. (1996) e MURAKAMI et al. (1997), que também encontraram aumento de
glicogénio hepatico apds ingestdo de frutose. Trabalhos de NILSSON; HULTMAN (1974),
YOUN; KASLOW; BERGMAN (1987), TOUNIAN; SCHNEITER; HENRY (1994), FALK et al.
(2001) e DONMOYER et al. (2001) também demonstraram aumento do glicogénio hepatico,
utilizando protocolos com infusdo de frutose em humanos e em animais. Nos dois modelos
experimentais foram obtidos resultados similares, mas a aplicacdo pratica da técnica de
infusdo em atletas e praticantes de atividade fisica é invidvel, sendo apenas valida para
estudos em laboratério (CRAIG, 1993).

Uma possivel explicaggdo para o maior acumulo de glicogénio hepatico apos i'ngestéo
de frutose, esta na influéncia de alguns metabdlitos da frutose sobre o metabolismo da
glicose e do glicogénio no figado. A glicoquinase é uma isoforma de hexoquinase presente
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no figado. As hexoquinases catalisam a reacdo que transformam a glicose livre em glicose-6-
fosfato, passo determinante para a entrada da glicose em muitas vias metabodlicas. A
hexoquinase do figado difere da hexoquinase presente no musculo, tanto em sua velocidade
de transformacéo de substrato quanto em sua regulacdo alostérica. O Km, constante de
Michaelis, expressa a concentracdo necessaria de substrato para que a enzima atinja a
metade de sua velocidade maxima. O Km da glicoquinase € de aproximadamente 10mM
enguanto que o Km da hexoquinase muscular € 01 mM. Como a concentracdo de glicose
fica em torno de 4 a 5 mM em humanos, a hexoquinase muscular normalmente trabalha em
velocidades maximas, sendo inibida alostericamente pelo seu produto glicose-6-fosfato. A
glicoguinase, por sua vez, necessita de concentracbes séricas de glicose proximas a 10 mM
para funcionar em metade dessa velocidade maxima, concentracdo essa que em condi¢cdes
normais sO € atingida no estado pos-prandial, supondo que a refeicdo ingerida continha
guantidade razoavel de glicose. Esta caracteristica da glicoquinase, junto com o eficiente
transporte de glicose no figado, mantém as concentracdes de glicose dentro dos hepatdcitos
muito proximas daquelas encontradas no sangue, permitindo uma regulacdo direta da
concentracéo de glicose no sangue. Outra propriedade importante da glicoquinase € que ela
nao sofre inibicdo alostérica pelo seu produto glicose-6-fosfato, mas sim pela frutose 6-
fosfato, a qual estd sempre em equilibrio com a glicose-6-fosfato através da fosfoglicose
isomerase. A frutose-6-fosfato liga-se a proteina reguladora da glicoquinase e este complexo
inibe alostericamente a glicoquinase diminuindo a afinidade da enzima por seu substrato
glicose (NELSON; COX, 2000). Um esquema resumido do funcionamento e controle das
enzimas glicoguinase e hexoquinase esta representado na figura 11.

Hepatocito Sangue Célula Muscular

Glicose Glicose W Glicose

Glicose-6-fosfato

fosfoglicose Isomerase

- Frutose-6-fosfatoi

FIGURA 11 - Funcionamento e controle alostérico das enzimas glicoguinase, no hepatdcito,
e hexoquinase, na célula muscular.
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A frutose-1 -fosfato também possui a capacidade de se ligar a proteina reguladora da
glicoquinase. Quando a frutose-1-fosfato se liga a proteina reguladora, a glicoquinase se
dissocia e se torna ativa (NICULESCU; VEIGA-DA-CUNHA; SCHAFTINGEN, 1997). A soma
da captacéo da glicose pelo figado e pela musculatura poderia ser uma explicacdo para a
glicemia diminuida dos animais que receberam frutose (FIGURA 8). A frutose-1-fosfato s &
formada no figado quando a frutose livre € encontrada na corrente sanguinea. A
concentracdo normal de frutose no sangue € zero, quando nenhuma frutose esta sendo
absorvida. Concentracéo esta que raramente se eleva acima de 1.0 mmol/L na circulagdo
periférica, mesmo apds uma refeicdo contendo grandes quantidades de frutose (MAYES,
1993). A enzima que catalisa a reacdo que transforma a frutose em frutose-1-fosfato &
denominada frutoquinase, sendo encontrada no figado e rim (NELSON; COX, 2000). Logo
apos a absorcdo pelo epitélio intestinal e liberacdo na corrente sanguinea, o figado é o
primeiro 6rgdo pelo qual a frutose passara. Esse possui um sistema enzimético bastante
ativo para 0 metabolismo da frutose, o que propicia ao figado extrair aproximadamente 55-
70% da frutose circulante, restando apenas 30-45% para outros tecidos como o muscular,
renal e adiposo (TOPPING; MAYES, 1971). No musculo a hexoquinase, também possui a
capacidade de fosforilar a frutose, mas esta fosforilagdo se da no carbono 6 transformando-a
em frutose-6-fosfato (NELSON;COX, 2000). Estudos demonstraram que a adicdo de
pequenas quantidades de frutose em figado de rato perfundido provocou imediata, mas
temporaria, diminuicdo dos niveis hepaticos de ATP e Pi. Fato esse atribuido a formagéo de
frutose-1-fosfato pela frutoquinase, que fosforila rapidamente a frutose utilizando uma
molécula de ATP (BURNS et al., 2000; MAYES, 1993). Outro ponto importante é a influéncia
a frutose-1-fosfato sobre as enzimas glicogénio sintase e glicogénio fosforilase, que
respectivamente séo as enzimas responsaveis pela sintese e degradacédo das moléculas de
glicogénio (MAUGHAN; GLEESON; GREENHAFF, 2000). Tanto a glicogénio sintase como a
glicogénio fosforilase, possuem um controle bastante complexo, onde estdo envolvidos o
sistema endocrino, sistema nervoso, concentraces de ions, ATP e outros componentes das
vias metabdlicas hepéticas (BOLLEN; KEPPENS; STALMANS, 1998). O mecanismo ainda
nao é totalmente compreendido, mas sabe-se que a frutose-1-fosfato possui a capacidade de
estimular a glicogénio sintase e inibir a glicogénio fosforilase (CIUDAD; CARABAZA,
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GUINAVART, 1988). A figura 12 apresenta o resumo da influéncia da frutose-1-fosfato sobre
algumas enzimas do metabolismo da glicose e glicogénio no hepatocito.

Hepatdcito Sangue
© glicoquinase
Glicose:6-fosfato <r mGlicose <- Glicose
glicogénio
sintase < ©
glicogénio | frytoquinase
foaforllaae  TFrutose-1-fosfato* — Frutose <- Frutose
©
Glicogénio
FIGURA 12 - Influéncia da frutose-1-fosfato sobre o funcionamento das enzimas:

glicogquinase, glicogénio sintase e glicogénio fosforilase.

Depois de formada a frutose-1-fosfato, outras enzimas sdo responsaveis pela
continuacdo das reacbes para o metabolismo da frutose. A enzima aldolase-B catalisa a
reacdo que transforma a frutose-1-fosfato em dois outros subprodutos, o gliceraldeido e
diidroxicetona-3-fosfato. O gliceraldeido € entdo fosforilado a gliceraldeido-3-fosfato pela
enzima triose quinase (MAYES, 1993). A diidroxicetona-3-fosfato e o gliceraldeido-3-fosfato
sao intermediarios das vias glicoliticas e neoglicogénicas (NELSON; COX, 2000). Com o
aumento subito destes produtos, segundo BURNS et al. (2000) a via neoglicogénica fica
favorecida nos hepatdcitos da regido periportal enquanto que a via glicolitica € a mias ativa
nos hepatécitos da regido perivenosa. Esta distingdo é explicada pelos autores como
derivada da heterogeneidade da capacidade oxidativa entre essas duas regides. A figura 13
apresenta esquematicamente a distingdo do metabolismo da frutose entre a regiao periportal

e perivenosa.
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(regido periportal) (regido perivenosa)
Frutos© +m Frutose —eeee- > Frutose-

fmtose-1-fosfato

A \

frutose-1 -fosfato

y N
gliceraldeido diidroxicetona fosfato giiceraldeldo diidroxicetona fosfato
\ / \ , !
gliceraldei jo-3-fosfato gliceraldeldo-3-fosfato
frutose 1,6-difosfato 1,3-difosfogiicOrato
I I
neoglicogéenese glicélise

FIGURA 13 - Diferenciacdo do metabolismo da frutose entre os hepatdcitos da regido
periportal e perivenosa.

O grupo tratado com glicose apés a atividade fisica apresentou contetudo de glicogénio
muscular maior que o grupo que ingeriu frutose (FIGURAS 6 e 7). O fato do grupo que
recebeu apenas agua apds 0 exercicio apresentar conteddo de glicogénio proximo ao
encontrado no grupo treinado descansado, e ndo apresentar diferenca estatisticamente
significativa ao grupo que recebeu glicose é, ao primeiro momento, surpreendente, mas
outros trabalhos como o de FERREIRA et a. (2001) também encontraram resultados
semelhantes com relagdo ao glicogénio muscular. Os autores sugerem que a reposicao do
glicogénio muscular a partir de fontes endogenas de carbono, que apls passarem pelo
processo de neoglicogenese disponibilizariam glicose ao musculo para recuperacdo parcial
das reservas energéticas. Também segundo esses autores, esse mecanismo poderia ser
bastante importante na natureza, principalmente na recuperacdo apos situacoes de fuga e
confrontos predador-presa, mas o mecanismo ainda deve ser melhor estudado.

A sintese de glicogénio muscular possui como caracteristica ser bifasica, possuindo
uma fase rapida e outra lenta. A fase rapida tem duracdo de, aproximadamente, 60 min,
enguanto que a lenta pode se estender por véarias horas apés o termino da atividade fisica
(GARETTO et al., 1984). Um dos fatores determinantes para a recuperacdo Otima do
glicogénio muscular é a disponibilidade do substrato glicose (COSTILL; HARGREAVES,
1992). Sendo assim, a entrada da glicose na célula muscular € um passo bastante
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importante nesse processo (ZIEL; VENKATESAN; DAVIDSON, 1988). A captacéo de glicose
pela célula muscular € mediada por dois membros da familia de proteinas facilitadoras do
transporte de glicose, GLUT-1 e GLUT-4. O GLUT-1 esta presente na superficie da
membrana plasméatica muscular, responsavel pela manutencdo das taxas basais do
transporte de glicose, necessarias ao metabolismo muscular em repouso (MUECKLER,
1990). Em contra partida, o GLUT-4 fica armazenado em vesiculas citoplasmaticas que sao
mobilizadas ou translocadas para a membrana plasmatica muscular, em resposta ao
aumento da atividade contratil muscular ou ligacdo da insulina ao seu receptor de membrana
(KAWANAKA; NOLTE; HAN, 2000). Estudos como os de KAWANAKA et a. (1997) e
TERADA et al. (2001) demonstraram que o treinamento de natacdo, em ratos, pode fazer
com que os niveis GLUT-4 muscular figuem aumentados por até 18 horas, e a
responsividade muscular a insulina por até 42 horas, ap6s o término da atividade fisica.

O transportador da frutose € encontrado na superficie do sarcolema e € denominado
GLUT-5, também membro da familia dos facilitadores do transporte de glicose. Apesar de
pertencer a essa familia, o GLUT-5 ndo possui a capacidade de facilitar o transporte da
glicose (DARAKHSHAN, 1998). Como foi citado anteriormente, apenas 30-45% da frutose
ingerida fica disponivel aos tecidos extra-hepaticos como o muscular, renal e adiposo
(TOPPING; MAYES, 1971). Desta forma pouca frutose pode ser utilizada pelo misculo como
substrato para ressintese de glicogénio. Outro ponto determinante na distincdo da reposicao
do glicogénio muscular ap0s a ingestdo de frutose ou glicose, € o fato da frutose ndo
estimular a liberacdo de insulina, nem promover aumentos significativos da glicemia
(GERRITS; TSALIKIAN, 1993). TAPPY; JEQUIER (1993) relataram que a taxa de absor¢do
da frutose pelo musculo esquelético ndo é influenciada pela insulina.

Reunindo algumas caracteristicas fisiolégicas desencadeadas pela ingestédo de
frutose, temos um ambiente ndo muito favoravel, quando comparado ao decorrente da
ingestéo de glicose, para a sintese otima de glicogénio muscular. Dentre as caracteristicas
fisiologicas observadas apds a ingestdo de frutose estédo: disponibilidade direta ao tecido
muscular muito limitada, pouca elevacdo da glicemia e consegientemente também da
insulinemia.

Individuos sedentarios apresentam uma tendéncia a possuirem maiores
concentragbes séricas de triacilglicerdis (MURAKAMI et al.,, 1997). Em nosso estudo, esta
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tendéncia foi observada, mas ndo houve diferenca significativa ao compararmos 0 grupo
sedentario (S) com o grupo exercicio descansado (ED). Dentre os grupos que praticaram
atividade fisica no dia do experimento, as maiores concentracdes foram encontradas nos
grupos que receberam solugbes carboidratadas (FIGURA 9), mas apenas o grupo que
recebeu frutose (EF) apresentou concentragbes significativamente maiores quando
comparadas as do grupo que recebeu agua (EA). Existem varios trabalhos relatando
aumento da trigliceridemia apds a ingestao de carboidratos simples, mas 0s mecanismos
envolvidos no processo ainda ndo sao bem compreendidos (MURAKAMI et al., 1997,
BANTLE et al.. 2000; PARKS; HELLERSTEIN, 2000). Segundo MAYES (1993) o aumento
dos triacilglicerdis séricos, apds a ingestdo de frutose, estad relacionada ao aumento da
concentracdo hepatica de diidroxicetona-3-fosfato. Ainda, segundo MAYES (1993) a
diidroxicetona-3-fosfato estd em equilibrio com a concentragdo de glicerol-3-fosfato, que é
co-substrato para a esterificacdo de acil-CoA de cadeia longa na sintese de fosfolipideos e
triacilglicerdis. Somado a isto, concentracdes séricas de frutose da ordem de 1,5 mmol/L tem
sido relacionadas a aumentos da atividade da enzima piruvato desidrogenase, enzima que
catalisa a reacdo de transformacdo do piruvato em acetil-CoA, este, por sua vez, pode ser
transportado da mitocondria para o citosol como citrato e depois re-convertido a acetil-CoA
onde pode servir como substrato para lipogénese hepatica (MAYES; LAKER, 1986). O
possivel mecanismo pelo qual a ingestdo de frutose induz ao aumento da concentracao
sérica de triacilglicerol esta apresentado na figura 14.

Sangue Hepatocito
citoplasma mitocondria
Frutoses -~Frutose frutose-1-fosfato
diidroxicetona-fosfato. gliceraideldo

T
glicerol-3-fosfato kgliceraldeido-3-fosfato

piruvato-------- -> piruvato®
triacilglicerol< acell-CoA
- . . ) S
I “acil-CoA mcetil-CoA4 - citrato <~ — citrato

lipoproteina *+ — llpoproteina

FIGURA 14 - Possivel via metabdlica responsavel pelo aumento da concentragdo sérica de
triacilglicerol apds a ingestao de frutose.



26

As concentragdes de lipideos, totais apresentadas na'ﬁgura 10, mostraram diferengas
significativas apenas quando comparadas a dos grupos exercicio agua (EA) e exercicio
frutose (EF) com o grupo exercicio glicose (EG). Uma explicacdo para o observado seria 0
fato dos grupos exercicio agua (EA) e exercicio frutose (EF) n&o ingerirem nenhum tipo de
substancia que estimulasse a liberagdo de insulina ao contrario do grupo exercicio glicose
(EG), pois 0 aumento da glicemia, apds a ingestéo de glicose, pode estimular a liberagao de
insulina (ROBERGS; ROBERTS, 2002). A insulina é conhecida por sua propriedade de inibir
a lipdlise no tecido adiposo o que pode diminuir a concentracdo de lipideos no sangue,
principalmente na forma de acidos graxos livres (CURI et al, 2002).
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CONCLUSOES

A ingestdo de 1,4 g/Kg/rato de frutose logo apds o exercicio promoveu uma maior
sintese de glicogénio hepatico, quando comparada a ingestdo de 1,4 g/Kg/rato de glicose.

A ingestdo de 1,4 g/Kg/rato de glicose logo apds o exercicio promoveu uma maior
sintese de glicogénio muscular, quando comparada a ingestdo de 1,4 g/Kg/rato de
frutose.

Diversos atletas precisam treinar varias vezes ao dia, ou participar de competicbes
que exigem a execu¢do de um determinado tipo de exercicio em dias consecutivos. Essas
demandas exigem que os individuos procurem otimizar o processo de recuperagdo em
relacdo a sintese de glicogénio. Conforme a caracteristica de cada atividade, a escolha do
carboidrato ingerido logo apds o término do exercicio pode ser determinante, e deve ser

levado em consideragao.
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