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Poucos estudos associam varidveis metabdlicas com a
intensidade do esforco emratos, especial menteduranteexercicio
de natagdo. O presente estudo tem por objetivo analisar
biomarcadores de condicionamento aerébio e de estresse
oxidativo em ratos treinados por natacdo na intensidade
correspondente ao limiar anaerébio (LAN). Métodos: Foram
utilizados ratos adultos (90 dias) dalinhagem Wistar, adaptados
a0 meio liquido. Primeiramente o LAN dos animais foi
determinado pelo teste do lactato minimo. Em seguida, os
mesmosforam separadosem 2 grupos. Controles(C) e Treinados
(T = natacdo 1 horaldia, 5 dias/semana, suportando sobrecarga
de peso correspondente ao LAN). Apds 4 semanas 0s animai's
de ambos os grupos foram submetidos a teste de esforco com
cargafixa naintensidade equivalente a0 LAN, paraandise do
lactato sanguineo, visando inferir sobre o condicionamento
aerdbio. Quarenta e aito horas depois, foram sacrificados, em
repouso, para andise, no sangue, de biomarcadores de ataque
oxidativo (produtos que reagem ao &cido tiobarbiturico
[TBARS]) e do sistema de defesa antioxidante (atividade das
enzimascatd ase[ CAT] eglutationaredutase GR]). Resultados:
OLAN médiodosanimaisfoi estimado nacarga4,99+0,22 % do
peso corpord aconcentragdo interpoladade 7,28+ 0,19 mmol/L
delactato sangiiineo. Durante o teste de esforco, aconcentragao
delactato sanguineo foi menor (testet, p<0,05) nosratostreinados
do que nos controles. Osvaoresde TBARsforam maiores nos
ratos Treinados que nos Controles. O inverso ocorreu com CAT
eGR. CondusBes O protocol o detreinamento utilizado mostrou-
e eficaz em melhorar o condicionamento aerébio dosanimais,
conformeindicam asbaixas concentragdes delactato sanguineo
dos ratos treinados durante o teste de esforco. Por outro lado,
ndo desencadeou adaptacdes favoraveis nas atividades das
enzimasantioxidantes.
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Abstract

PRADA,F.J.A.,VOLTARELLI,FA. OLIVEIRA,C.A.M.,
GOBATTO, C. A,, MACEDO, D. V., MELLO, M. A. R.
Aerobic condition and oxidative stressin rats swim-trained
at the anaerobic threshold intensity. R. bras. Ci e Mov.
2004; 12(2): 29-34.

Therearefew studiesin theliterature associating metabolic
variables and effort intensity in rats, especialy during
swimming exercise. The present study was designed to
analyze biomarkers of aerobic condition and oxidative stress
in rats submitted to swimming training at the intensity
equivalent to the anaerobic threshold (AT). Methods: Adult
(90 days) male wistar rats, adapted to the water, were used.
First, AT was determined by thelactate minimumtest. Then,
the animals were separated into 2 groups. Control (C) and
Trained (T=swimming, 1 h/day, 5 days/week, supporting a
load equivalent to the AT). After 4 weeks, the animalsfrom
both groups were submitted to an exercise test supporting
a constant load equivalent to the AT for blood lactate
determination, aiming evaluation of the aerobic condition.
Forty eight hours later, they were sacrificed, at rest, for the
analyze of biomarkers of oxidative damage (plasma
thiobarbituric acid reactive substances [TBARS]) and of
the antioxidant system (blood glutathione reductase [GR]
and catalase [CAT] activities). Results: Mean AT was
calculated at 4.97 + 0.22 % of b.w. load at an estimated
blood lactate concentration of 7.28+ 0.19 mmol/L. Blood
|actate during the exercisetest werelower (t test, p<0.05) in
trained than in control rats, TBARS values were higher in
trained than in control rats. The opposite occurred with
CAT and GR activities. Conclusions: The training protocol
used was efficient inimproving the aerobic condition of the
animals, as indicates the low blood lactate concentrations
of the trained rats during the exercise test. On the other
hand, exercise training did not induce positive adaptations
in the antioxidant enzyme activities.

KEYWORDS: Anaerobic threshold, lactate, aerobic
condition, oxidative stress.

Recebido: 24/06/2003
Aceite: 16/12/2003

R. bras. Ci. e Mov. Brasilia v. 12 n. 2 p. 29-34 junho 2004 29

24/6/2004, 14:10

[ DT [T |



| IS T T

‘ RBCM Vol. 12 N. 2.p65 30 $

I ntroducao

Durante o metabolismo celular, amaior partedo oxigénio
molecular sofre completa reducdo a agua. Contudo uma
pequena parte do O, € convertida a produtos parcialmente
reduzidos como o radical anion superdxido, peréxido de
hidrogénio e radicais hidroxila. Essas espécies, radicalares
ou nado, sdo oxidantes potentes e podem causar danos
teciduais, sendo coletivamente chamadas de espécies
reativas de oxigénio (EROS) (7). Parase protegerem contra
oxidacfes os organismos dispdem de mecani smos quimicos
e enziméticos. No primeiro caso, varias moléculas com
propriedades antioxidantes consumidas na dieta como o
tocoferol (vitamina E), beta-caroteno (pro-vitamina A),
selénio, cobre, zinco, &cido ascérbico, vitaminaE eglutationa
reduzida (GSR) diminuem aacdo toxicadas EROS produzidas
intrae extracel ularmente (26).

O principal sistema de defesa antioxidante € constituido
por enzimas antioxidantes como as superéxido dismutases
(Cuzn-SOD - citosdlicaeextracelular, Mn-SOD - mitocondrid),
catalase (heme-enzima) e glutationa peroxidase (GR/GPX -
dependentes e ndo dependentes de salénio) para decomporem,
respectivamente, o anion O,, H,O, e lipoperoxidos (26). A
glutationa redutase (GR) € outra enzima importante nesse
processo. Esta enzima, mesmo ndo agindo diretamente na
remocdo de radicais é responsavel pela regeneracdo da
glutationa em sua forma reduzida (GSH), utilizado como
substrato da enzima GPX. Apesar de essas defesas
antioxidantes reduzirem os riscos de lesdes oxidativas por
EROS, os organismos podem vivenciar situagdes onde a
protecéo € insuficiente. Quando acontece um desbalanco
entreaproducdo de EROS e defesaanti oxidante se estabel ece
a situacdo de estresse oxidativo (7).

O exercicio fisico € uma condicéo que exerce influéncia
sobre o0 balango entre ataque oxidativo e 0s mecanismos de
defesa antioxidante. Durante os exercicios fisicos, ocorrem
vériasreacdes quimicasquelevam aformacdo de EROS. Para
proteger os tecidos contra os danos causados pelas EROS
produzidosdurante o exercicio fisico asenzimas antioxidantes
como SOD, catalase e GPX/GR parecem responder demaneira
adaptativa, elevando suas atividades nos tecidos e 6rgaos
de individuos treinados. 1sso ocorre principal mente em
treinamentos do tipo de endurance (4; 8; 13).

Por motivos 6bvios, estudos envolvendo exercicio tém
sido realizados com ratos, sendo o lactato sangliineo usado
paraadeterminacdo daintensidade de esforco. Recentemente,
nosso grupo de pesquisa constatou que ratos sedentarios,
durante exercicio de natacdo com sobrecarga fixa,
apresentam maximafase estavel delactato (ML SS), definida
como amais alta concentracéo de lactato durante exercicio
onde a entrada do substrato na corrente sangliinea iguala-
searemocao, com sobrecargas de 5 e 6% do peso corporal,
aconcentracdo sangiiineade lactato de 5,5 mMol/L (6). Em
outro estudo, constatamos que existe, nesses animais,
coincidéncia entre 0 MLSS e o limiar anaerébio (LAN),
definido como acargadetrabalho naqual o lactato comega
a se acumular desproporcionalmente no sangue durante
exercicios com cargas progressivas (25). Tais achados
permitiram avaliacdo mais precisadaintensidade do exercicio
de natacdo realizada por ratos em diferentes circunstancias.

Poucos séo os estudos que associam variaveis
metabdlicas com a intensidade do esforco, especialmente
durante a natacdo, nesses animais. O presente trabalho tem
como objetivo analisar biomarcadores de condicionamento
aerdbio e de estresse oxidativo em ratos submetidos ao
treinamento fisico de natacdo na intensidade equivaente
a0 LAN.

Metodologia

1 Animais: Foram utilizados 20 ratos machosdalinhagem
Wistar, com 80 dias deidades no inicio do experimento,
que tiveram livre acesso a agua e ao alimento (racdo
comercial pararoedores) durante todo o experimento.
Os procedimentos realizados, com os animais foram
aprovados pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Unicamp, Campinas, SP.

2. Adaptacdo ao meio liquido: Os ratos foram adaptados
ao meio liquido por 2 semanas, 5 dias por semana em
tanques coletivos (100 X 80 X 80 cm) contendo agua
rasa a 30 + 2°C por 60 minutos diarios. Na segunda
semana, 0s animais portaram sobrecarga equivalente a
5% do peso corporal, atada ao térax.

3. Determinacdo do limiar anaerébio (Teste do lactato
minimo): Apos o periodo de adaptacdo, 10 animais
tiveram o LAN determinado pelo teste do lactato
minimo, descrito original mente paraseres humanos (23)
e adaptado as condicdes do rato (25). Esseteste baseia-
seno principio que durante teste de exercicio com cargas
progressivasrealizadasimediatamente apds uma sesséo
deexercicio méaximo, queinduz hiperlacticemia, olactato
sangiineo inicialmente declina para um valor minimo
para em seguida, aumentar novamente. Esse valor
minimo de lactato sangtiineo (LMS) indica o limiar
anaerdbio (23). Inicialmente, osanimaisforam colocados
individua menteem tanques (100 X 80 X 80cm) contendo
aguaa 30+ 2°C suportando sobrecarga de 50% do peso
corporal (sobrecarga utilizada para provocar
hiperlacticemia) e exercitaram-se (saltos) durante 6
minutos (30 s de atividade, interrompidos por 30 s de
repouso). Em seguida, foram coletadas amostras de
sangue (25 pl) através de corte naextremidade distal da
cauda, para a determinacao da concentracdo do
substrato. Apds 9 minutos de repouso, 0s animais
iniciaram exercicio com cargas progressivamente
maiores. A cargainicia foi de 4,5% do peso corporal,
sendo acrescido de 0,5% a cada 5 minutos, até a
exaustdo. A cadatrocade cargafoi coletado amostrade
sangue (25 ul) para dosagem de lactato. LMS foi
determinado a partir de uma tangente zero grau a uma
funcéo “SPLINE” gjustada a curva lactato sangiineo
vs carga de trabalho (25).

4. Testedeesforco com cargafixa: Essetestefoi efetuado
para a verificacdo da ocorréncia de estabilizacdo do
|actato sangliineo durante o exercicio. Umasemanaapds
adeterminacdo do LAN, os animais foram submetidos
a uma sessdo de 20 minutos de natacdo suportando
cargaequivalente ao mesmo em tanques col etivos (100
X 80 X 80cm) contendo aguaa 30+ 2°C, com coletade
sangue (25 pl) acada5 minutos paradosagem delactato
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(6). Durante a semana decorrida entre a determinacéo
do LAN eoteste de esforco, todos os ratos continuaram
0 processo de adaptacdo ao meio liquido.

5. Treinamento fisico: Decorridauma semanado teste de
esforco com carga fixa, os 10 ratos foram submetidos
aos testes de lactato minimo e ao teste de carga fixa
(Grupo Treinado) iniciaram treinamento de natacéo
suportando sobrecargaequivalenteao LAN, 1 horapor
dig, 5diaspor semana, por periodo de 4 semanas. Os 10
animaisrestantesforam mantidosinativos sendo apenas
submetidos ao protocol o de adaptacdo ao meio liquido
(Grupo Controle). Aofinal desse periodo, todososratos
(Controles e Treinados) foram novamente submetidos
ao teste de esforco com carga fixa.

6. Sacrificio dos animais. Decorridas 48 horas do Ultimo
teste de esforco com cargafixa, todos os animaisforam
sacrificados com éter etilico elogo apds o sangue (cerca
de8mL) foi coletado daveiahepati caparadeterminacdo
de: 1) concentracéo de produtos que reagem ao acido
tiobarbitdrico (TBARS), como biomarcador de ataque
oxidativo; 2) atividade das enzimas catalase (CAT) e
glutationa redutase (GR), como biomarcadores do
sistema de defesa antioxidante; 3) atividade da enzima
creatinaquinase (CK) como biomarcador de lesbes
musculares.

7. Atividadesenzimaticas. Os ensaios paraadeterminacéo
daatividade GR foram conduzidos de acordo com Smith
et d. (19) eaquel es paradeterminacdo daatividade CAT,
de acordo com Aebi (1). As dosagens de CK foram
executadas com auxilio do aparelho Reflotron
(Boehringer Manheinn). A atividade de CK édeterminada
indiretamente, através de reacBes acopladas, seguindo
adecomposicgéo do H,0,.

8. Produtosque reagem ao acido tiobarbitlrico (TBARS):
Um dos métodos para se quantificar os produtos da
peroxidacdo lipidicaé o método de andlise daformacéo
de substancias que reagem ao é&cido tiobarbitirico
(TBARS). Este método consi ste naanalise dos produtos
finais da peroxidacao lipidica (peréxidos lipidicos,
malondialdeido, e outros aldeidos de baixo peso
molecular) que, ao reagirem com o acido 2-tiobarbitdrico
(TBA), formam bases de Schiff. Os procedimentosforam
realizados de acordo com Okawaet al. (11).

9. Lactato sangiineo: As concentracdes de lactato no
sangue total foram determinadas em analisador
eletroquimico (Y SI model 0 1500 SPORT).

10. Estatistica: Os resultados foram analisados por meio
deteste-t de Student néo pareado e analise devariancia,
onde apropriado. Em todos os casos, o0 nivel de
significanciafoi estabelecido em 5%.

Resultados

As concentracbes médias de lactato sangiiineo dos
ratos frente as cargas crescentes de trabal ho durante o teste
de lactato minimo acham-se na Figura 1. Como pode ser
observado, a curvagjustada aos dados de | actato sangliineo
derivados do teste com cargas progressivas mostra,
conforme esperado, forma de U. O LMS foi indicado pela
carganaqual acurvaatingiu o nadir. O LAN médio, expresso

*

como a carga no qual o LMS foi calculado em todos os
ratos foi 4,97 = 0,22 % do peso corpora enquanto que a
concentracdo sangliinea média de lactato nessa carga foi
7,28+0,19 mmol/L.

Figura 1 — Determinagdo do lactato minimo sangiineo
(LMS) médio dos ratos (n=10) durante teste de cargas pro-
gressivas. Cada ponto indica a concentragéo sangiiinea de
|actato (mmol/L) nas ordenadas, apdsum “tiro” de5 min. de
exercicio com os animais suportando cada carga indicada
na abscissa. O LMS e a carga de trabalho correspondente
foram calculados ajustando-se a curva, usando fungdo
“spline”. O nadir dacurvaem formade“U” obtidaindicaa
carga de trabalho estimada correspondente ao LMS.
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Figura 2 — Lactato sanguineo (mmol/L) durante o segundo
teste de esforgo com cargafixarealizado parachecar estabi-
lizac&o do lactato sanguineo durante exercicio de natagdo
realizado na carga equivaente ao limiar anaerébio (5% do
peso corporal). Resultado expresso como média + desvio
padrdo de 10 ratos por grupo. (*) diferencasignificativa (P
< 0,05, ANOVA), em relacdo ao grupo controle.
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No primeiro teste de esfor¢co com carga fixa realizado
para verificacdo da estabilizac&o do lactato sangiliineo em
10 animais durante exercicio de natacéo por 20 minutos na
carga equivalente ao LAN, o lactato estabilizou-se apos 5
minutos a concentracdo de 5,6 + 1,2 mmol/L. No segundo
teste (Figura 2), o lactato sangtiineo estabilizou-se, apds 5
minutos de exercicio a concentracdo de 4,5+ 0,21 mmol/L
nosratoscontrolesede2,5+ 1,2 mmol/L nosratostreinados.

A Figura3 resume osresultados referentes as atividades
das enzimas GR e CAT no sangue dos animais. Houve
reducédo significativa na atividade de ambas as enzimas no
sangue dos ratos treinados em comparagdo aos control es.
A Figura 4 mostra que houve aumento significativo das
concentracdes de TBARs no sangue dos ratos treinados
em relacdo aos controles. Constatou-se, ainda, reducéo
significativadaatividade daenzima CK no sangue dosratos
treinados (Figurab).

Figura3—Atividadedasenzimas Glutationaredutasee Catd ase
no sangue dos animais. Resultados expresso como média
+ desvio padréo de 10 ratos por grupo. (*) diferencasignifica
tiva(P < 0,05, Teste-t), em relacéo ao grupo controle.
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Figura4—TBARs e dtividade da enzima Creatinaquinase no
plasma dos animais. Resultados expresso como média + des-
vio padréo de 10 ratos por grupo. (*) diferencasignificativa(P
< 0,05, Teste-t), em relacdo ao grupo controle.
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Discussao

A andlise dos resultados referentes ao teste de lactato
minimo, efetuado no inicio do periodo experimental,
demonstrou que nos ratos, durante exercicio de natagdo
com intensidades crescentes realizados ap0s acidose | &tica
induzida por exercicio maximo, as alteracles de lactato
sangiiineo mostram um padr&o semelhante aquele descrito
para seres humanos (23). Isso possibilitou calculo da
intensidade de exercicio naqual o lactato sangtiineo atinge
osvaloresmais baixos. Estaintensidade, queindicao LAN
(6), foi estimadanacargade 4,97 + 0,22 % do peso corporal,
para o lote de ratos aqui avaliados. Esses resultados
confirmam os dados anteriores de nosso grupo, obtidos
com o mesmo teste aplicado a ratos sedentérios (25). Por
outro lado, Pillis et al. (14) verificaram que em ratos,
sedentarios durante corrida em esteira com intensidades
crescentes, o LAN foi encontrado quando a concentracéo
sangiinea de lactato era de aproximadamente 4,0 mmol/L.
Mais recentemente, Priviero et al. (16) verificaram que a
méxima fase estavel de lactato durante corrida em esteira
com velocidades constantes foi alcancada quando a
concentracdo de lactato atingiu 4,0 mmol/L, ou seja, 0
mesmo valor obtido por PFillis et al. (14). Ja resultados
anteriores obtidos por nosso grupo com testes de natagcdo
com cargas constantes mostraram maxima fase estével de
|actato na concentracéo sangiinea de 5,5 mMol/L (6).

Com os protocolos de testes empregados no presente
estudo noinicio do experimento foi possivel ndo so determinar
0 LAN como checar a ocorréncia de estabilizacdo do lactato
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sangliineo durante exercicio realizado na intensidade
correspondente a0 mesmo. Nossos resultados apontaram
estabilizacdo do lactato sangliineo na concentracdo de 5,6
mmol/L quando os animais se exercitaram no LAN,
confirmando os resultados anteriores de nosso grupo (6).
Tal valor, contudo, foi significativamente inferior (teste t,
p<0,05) agquele estimado na carga de trabalho equivalente
a0 LAN durante o teste de lactato minimo.

Para avaliar a eficacia do protocolo de treinamento na
mel horado condicionamento aerdébio dosanimais, andisamos,
ao finad do experimento, a concentracéo de lactato sangliineo
dos animais treinados e controles durante teste de esforco,
constando de sessdo Unica de natacdo por 20 minutos
suportando asobrecargafixaequivalenteao LAN determinado
no inicio do experimento. Osval ores observados nostreinados
foraminferioresaos dos controles. 1sso indicaque o protocolo
foi eficaz em melhorar o condicionamento aerébio dosanimais
(6). Essesresultadosmostram, ainda, que osanimaisreaizaram
exercicio deintensidade baixaou moderada, umavez quehouve
estabilizacdo dolactato sangliineo durantearedizacdo do teste.

Embora os animais do presente estudo tenham sido
mantidos com dieta balanceada e exercicios fisicos
moderados, houve diferenca significativa em relacéo aos
biomarcadores do ataque oxidativo, do sistema de defesa
antioxidante e de |esdes musculares entre ratos controles e
treinados.

Peroxidacdo de residuos acidos graxos insaturados dos
fosfolipidios da membrana celular pode resultar em perda
significativa da integridade da membrana, que € um dos
efeitos mais marcantes do dano oxidativo (22), levando a
geracdo de alcanos e aldeidos potencialmente deletérios.
Infelizmente, se 4 hidroxinonena (4-HNE) é excluido, a
deteccdo de lesdo na membrana ndo é diretamente
mensuravel. Por isso, o teste inespecifico de produtos que
reagem ao acido tiobarbitirico (TBARS) é bastante
empregado como indicador de ataque oxidativo (21). No
presente estudo, TBARs apareceram significamente
elevados no sangue dos animais treinados em comparacéo
aos controles, indicando maior ataque oxidativo nos
primeiros que nos Ultimos.

Aumento naperoxidacdo lipidicatem sido relatado apds
0 exercicio (2; 9) embora nem sempre seja constatado (18;
24). O aumento na peroxidacdo lipidica parece ser tecido
especifico. Avula e Fernandes (4) constataram reducéo da
peroxidacdo lipidica nos rins e nas glandulas salivares e
aumento da mesma no figado de camundongos treinados
por corrida em esteira analisados em repouso, em
comparacao dos sedentarios. Nenhuma diferenca foi
constatada no muscul o esguel ético e cardiaco entre os dois
grupos. Radak et al. (17) também nao verificaram qual quer
diferenca nos niveis de peroxidacdo lipidica no musculo
esquelético de ratos treinados por natacdo e sedentérios,
analisados em repouso. Os niveis de pentano e etano
apareceram 2 a 3 vezes mais elevados do que os valores de
repouso em homogeneizados de figado e muasculo
esquel ético de ratos apds corridaaté aexaustao (5). Alessio
eGoldfarb (2) constataram pequeno aumento naperoxidacdo
tanto no figado quanto no musculo esguelético de ratos
apOs exercicio submaximo decorridaem esteira.

O aumento do atagque oxidativo produzido pelo exercicio
seria menos deletério se fosse compensado por aumento
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nos mecanismos cel ulares de defesa antioxidante. Espécies
reativas de oxigénio sdo removidas por umaserie de enzimas,
iniciando-se pelasuperoxido dismutase (SOD), seguidapela
catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GP). A glutationa
redutase (GR) é outraenzimaimportante no ciclo glutationa
redox (26). No presente estudo observamos redugéo
significativa na atividade das enzimas CAT e GR nos
enterdcitos dos ratos treinados quando comparados dos
sedentérios. Essa reducdo, provavelmente, concorreu para
gue os animais treinados sofressem mai or atague oxidativo
que os controles, conforme inferida pelos valores
sanglineos de TBARSs.

A questdo do treinamento fisico aumentar ou ndo a
atividade das enzimas do sistema antioxidante permanece
controvertida. Enquanto alguns autores demonstraram
aumento da atividade enziméticaantioxidante (CAT, SOD e
GP) em muscul o esquel éti co induzida pel o treinamento fisico
(13; 20) outros ndo constataram nenhuma alteracéo na
atividade das mesmas enzimas (2). A resposta das enzimas
antioxidantes musculares parece ser dependente do
ergbmetro utilizado: natagdo (12), corridaem esteira(2; 20)
ou ocorrida em roda de atividade esponténea (18); do
protocolo de exercicio continuo (2) ou intermitente (3; 20)
assim como do tipo de fibra muscular (3; 15) e da espécie
estudada: rato (2; 12; 20), camundongo (4) ou outros
mamiferos(18).

Resultados preliminares de outra série de experimentos
realizada em nosso laboratério (dados ndo publicados)
indicam que o prolongamento do periodo de treinamento
por natacéo na intensidade do LAN de 4 para 8 semanas
possareduzir osindicadores de ataque oxidativo bem como
elevar a atividade das enzimas antioxidantes.

Existem também, estudos mostrando atividade
ligeiramente reduzida de enzimas antioxidantes (CAT) em
musculo de ratos treinados por natacdo e sacrificados em
repouso e atividade significamente mais elevada em ratos
treinados do que em sedentériosimediatamente apds exercicio
agudo (2). Isso sugere que em certas circunstancias, o
exercicio agudo possa modular a expressdo das adaptacoes
induzidas pel o treinamento em relagéo aatividade dasenzimas
antioxidantes. Infelizmente, no presente estudo néo foi
realizado exercicio agudo.

A enzima creatinaquinase (CK) tem importancia no
diagnéstico de doencgas do musculo esquelético, como
distrofia muscular e do musculo cardiaco, na suspeita de
infarto do miocardio. Elaapresenta, em condi¢gbes normais,
atividade elevada no musculo cardiaco, no musculo
esquel ético e, em menor escalanos pulmaes, rins, figado e
enterécitos. Suafuncéo étransferir, de maneirareversivel,
a unido rica em energia, da fosfocreatina ao difosfato de
adenosina (ADP), formando creatina e trifosfato de
adenosina. No caso delesdesteciduais, aenzimaéliberada
no liquido extracelular, aumentando suaatividade no soro.
Uma condicéo fisiol6gica que eleva a atividade da CK no
soro éo exerciciofisico (10). Um dado bastante interessante
obtido no presente estudo foi a reducgéo da atividade CK
no sangue dos ratos treinados em comparagdo com 0s
controles, sugerindo reducéo das lesBes musculares nos
primeiros.
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Conclusao

O conjunto dos nossos resultados sugere que o
treinamento por exercicio de natacdo na intensidade
equivalente ao LAN durante 4 semanas foi eficaz em
melhorar o condicionamento aerébio dos animais e reduzir
as lesdes musculares. Por outro lado, o referido protocolo
de treinamento néo desencadeou adaptacdes favoraveis
nas atividades das enzimas antioxidantes, nas condicbes
do presente estudo.
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