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RESUMO

Pesquisas cientificas ao longo de aproximadamente 20 anos,
documentaram claramente os efeitos benéficos da nutricgdo no rendimento
esportivo. Nao ha duvidas que o habito alimentar pode influenciar a saude, a
composicao corporal, os substratos energéticos utilizados durante o exercicio, o
tempo de recuperacao depois do exercicio e consequentemente o desempenho
esportivo. O objetivo deste trabalho foi verificar os efeitos do farelo de aveia sobre
o sistema imume e o metabolismo de ratos treinados em um periodo crénico de
natagdo sobre a contagem de leucécitos, linfocitos dos linfonodos mesentéricos,
macréfagos peritoneais e capacidade fagocitaria, concentracées séricas de
citocinas e corticosterona, conteudo de glicogénio hepatico e muscular e
expressao génica enzimatica.Foram utilizados ratos machos da linhagem Wistar,
com aproximadamente 2 meses e 200g de peso. Os animais foram divididos em 6
grupos (n=9 por grupo), sendo eles: 1) grupo controle (C), 2) grupo controle aveia
(CA); 3) grupo treinado (T) e 4) grupo treinado aveia (TA); 5) grupo exaustéao (EX)
e 6) grupo exaustao aveia (EXA). Os animais foram submetidos a um periodo de
adaptacao ao exercicio e receberam a racado padrdo sem o acréscimo de fibras.
As ragdes experimentais foram oferecidas durante o periodo de oito semanas de
treinamento. Foram realizadas as seguintes analises: leucometria, macrofagos
dos linfonodos mesentéricos, citocinas circulantes (IL-6, IL-10 e TNF-a),
corticosterona circulante e expressdo génica da enzima glicogénio sintetase.
Aplicou-se o teste estatistico ANOVA, seguido de Post Hoc Tukey (p*<0.05). Foi
observado aumento significativo na ingestdo da racdo nos animais dos grupos
treinado e treinado aveia. A contagem de leucécitos foi maior em todos os grupos
que nao receberam a racdo experimental. A quantidade de linfécitos dos
linfonodos mesentéricos foi maior em todos os grupos que receberam a racao
experimental. A quantidade de macrofagos peritoneais foi maior nos grupos
exercitados ao passo que a capacidade fagocitaria foi maior nos grupos
exercitados que receberam a racdo experimental. As concentracées de
corticosterona foram maiores nos grupos T e EX, perante os grupos exercitados
TA e EXA. Houve diferencas estatisticas com relacdo a IL-6, principalmente no
grupo EX com relacdo ao grupo EXA. Para o TNF-a, o grupo C demonstrou as
maiores concentracdes perante todos os grupos, no qual os grupos exercitados
TA e EXA exibiram menores valores. A IL-10 foi encontrada em concentracoes
detectaveis apenas nos grupos exaustao, no qual o grupo EX foi estatisticamente
maior perante o EXA. O tempo até a exaustao do grupo EXA foi maior do que o
grupo EX, da mesma forma que a quantidade de glicogénio hepatico e do musculo
sOleo, entretanto ndo foram encontradas diferencas estatisticas na quantidade de
glicogénio dos musculos gastrocnémicos brancos e vermelhos. A expressao da
enzima glicogénio sintetase foi menor nos grupos que receberam a racao
experimental. Concluimos que o farelo de aveia administrado em animais
submetidos a um treinamento de natagdo, promoveu de maneira geral a melhora
na performance, o0 aumento nos estoques de glicogénio hepatico e muscular e a
atenuacao do estresse fisiolégico promovido pelo exercicio exaustivo, diminuindo
a imunossupressao induzida pela resposta antiinflamatoéria.

Palavras-chave: Farelo de aveia, sistema imune e exercicio fisico



ABSTRACT

Scientific researches along approximately 20 years, they documented the
beneficial effects of the nutrition clearly in the sporting income. No there are doubts
that the alimentary habit can influence the health, the corporal composition, the
energy substrata used during the exercise, the time of recovery after the exercise
and consequently the sporting acting. The objective of this work was to verify the
effect of the oats bran on the system immune and the metabolism of rats trained in
a chronic period of swimming on the counting of leukocytes, peritoneal
lymphocytes of the mesenteric linfonods, macrophages and phagocyte capacity,
serum concentrations of cytokine and corticosteron, content of hepatic and
muscular glycogen and enzymatic gene expression. Male rats of the Wistar
ancestry had been used, 2 months, weight 200g, the animals had been divided in 6
groups (n=9 for group), being they: 1) group has controlled (C), 2) group has
controlled oats (CA); 3) trained group (TA) and 4) trained group oats (TA); 5) group
exhaustion (EX) and 6) group exhaustion oats (EXA). The animals had been
submitted to a period of adaptation to the exercise and had received the ration
standard without the addition from staple fibers. The experimental rations had been
offered during the period of eight weeks of training. The analyses was: leucometry,
macrophages of the linfonodos mesentéricos, cytokines circulating (IL-6, IL-10 and
TNF-a), corticosteron circulating and gene expression of the enzyme glycogen
sintetase. Statistical test ANOVA, followed of Post Hoc Tukey was applied
(P*=<0.05). Significant increase in the ingestion of the ration in the animals of the
groups was observed trained and trained oats. The group has controlled oats
demonstrated to differences statistics with regard to ponderal evolution. The
leucometry was bigger in all the groups that had not received the ration
experimental. The amount of lymphocytes of the mesenteric linfonods was bigger
in all the groups that had received the ration experimental. The amount of
macrophages was bigger in the groups exercised to the step that the phagocyte
capacity was bigger in the exercised groups that had received the ration
experimental. The concentrations had been bigger in the exercised groups had
been bigger before the exercised groups EX and the EXA. It had statistical
differences with regard group IL-6, mainly in the EX group with regard to group
EXA. For TNF-a demonstrated to the biggest concentrations before all the groups,
in which the group exercised EX and the EXA had shown minors values. The IL-10
was found in detectable concentrations in the group’s exhaustion. The EX group
was significant greater before the EXA. The time until the exhaustion of group EXA
was bigger of what the EX group, in the same way that the amount of glycogen
and the soles muscle, had however not been found statistical differences in the
amount of glycogen of the white and red gastronomies muscles. The expression of
the enzyme glycogen sintetase was lesser in the groups that had received the
ration experimental. Its concluded that the oats bran managed in animals
submitted to a training of swimming, predominantly aerobic, in a generalized
manner promoted the improvement in the performance, the increase in the
supplies of muscle and hepatic glycogen and the attenuation of physiologic stress
it promoted for the exhausting exercise, diminishing the induced
immunosuppressant for the anti-inflammatory reply.

Key Words: Oat Bran, immune system and exercise.



1. INTRODUCAO

Pesquisas cientificas ao longo de aproximadamente 20 anos,
documentaram claramente os efeitos benéficos da nutricdo no rendimento
esportivo. Nao ha duvidas que o habito alimentar pode influenciar a saude, a
composicao corporal, os substratos energéticos utilizados durante o exercicio,
o tempo de recuperacdo depois do exercicio e consequentemente o
desempenho esportivo.

Mais recentemente, a influéncia da nutricdo esportiva sobre o sistema
imunologico vem sendo estudada, pois um sistema imune efetivo consegue
sinalizar, interagir e multiplicar células, proteinas e antigenos conforme a
necessidade imposta, ao passo que a energia e 0s nutrientes fornecidos
através da alimentagéo, participam desses processos (CALDER; JACKSON,
2000; CALDER et al., 2002).

O exercicio também pode influenciar o sistema imune, sendo esses
efeitos proporcionais ao tempo e a intensidade (MATTHEWS et al., 2002;
MEYER et al., 2001; NIEMAN, 1994; ROWBOTTOM; GREEN, 2000). De uma
forma geral, o estresse fisioldégico imposto durante o exercicio fisico, seja ele
agudo ou crénico, modula as agdes das células do sistema imune causando
uma quebra da homeostase imunoldgica. Os atletas de elite sdo os mais
susceptiveis a essa imunossupressao ocorrida em consequéncia do exercicio
fisico e freqUentemente sdo mais expostos as infeccoes das vias aéreas
superiores (IVAS).

Cada vez mais esta sendo difundida entre os atletas, a ingestdao de
suplementos alimentares industrializados, com a hip6tese de se conseguir
melhores resultados. Os atletas engajados na busca de um melhor
desempenho esportivo devem procurar sempre um nutricionista, para que esse
profissional calcule adequadamente as necessidades nutricionais e utilize de
forma criteriosa os suplementos alimentares (ADA, 2000).



Os habitos alimentares incorretos praticados na tentativa de se obter
uma melhor performance podem acarretar consequéncias contrarias, causando
um efeito ergolitico, diminuindo a capacidade de producao de trabalho durante
o exercicio fisico (GLEESON, NIEMAN; PEDERSEN, 2004).

Os componentes nutricionais mais relacionados ao sistema imunolégico
como glutamina, zinco, antioxidantes e carboidratos s&o investigados, na
tentativa de se desvendar quais sdo 0s possiveis mecanismos relacionados
com a resposta imunolégica e a recuperacao dos atletas. A literatura cientifica
necessita prontamente de mais investigacdes sobre utilizacdo de alimentos que
possam influenciar positivamente o sistema imune, protegendo-o dos efeitos
deletérios dos exercicios fisicos de longa duragao.

A utilizacdo de um alimento especifico, que realmente influencie
positivamente nas atividades do sistema imunolégico e concomitantemente
melhore a performance destes atletas, parece ser a justificativa mais
importante desta pesquisa. Para isso, o farelo de aveia (FA), foi aplicado em
um modelo experimental para a obtencdo de mais informacgdes sobre os efeitos
deste alimento perante as mudangas metabdlicas, musculares e imunolégicas

ocorridas durante um protocolo de treinamento de natacao em ratos.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Efeitos do exercicio fisico sobre o sistema imunologico

A intensidade, duracao, freqiiéncia e capacidade fisica individual do
atleta sao fatores que exercem um papel chave na determinacao das respostas
imunes, podendo aumentar ou reduzir a funcdo imune (MATTHEWS et al.,
2002; MEYER et al., 1994; NIEMAN, 1994; ROWBOTTOM; GREEN, 2000).
Essas respostas sédo altamente dependentes da habilidade dos leuc6citos em
migrarem do sangue para os tecidos periféricos em locais de inflamacao. A
migracao, rolamento, ativacdo e forte adesao dos leucocitos compreendem o
classico paradigma do recrutamento inflamatério celular (PATEL, CUVELIER;
WIEHLER, 2000).

A leucocitose, aumento do numero de leucdcitos circulantes, ocorre em
resposta a exercicios fisicos intensos e de curta duragcédo, sendo um fenémeno
bem documentado na literatura (GOEBEL; MILLS, 2000 ROWBOTTOM,;
GREEN, 2000; NIEMAN, 1994), mediado pela liberacdo de adrenalina
provocada pelo exercicio (AZENABOR; HOFFMAN-GOETZ, 2000).

Apds cinco minutos do término do exercicio, a contagem de linfocitos
comeca a diminuir provavelmente pelos efeitos posteriores do cortisol liberado
durante o mesmo (PEDERSEN et al., 1997), sendo que, em geral de quatro a
seis horas depois de encerrado o exercicio fisico e, provavelmente apés 24
horas de repouso, a contagem dos linfocitos se normaliza (HOST et al., 1995;
MEYER et al., 2004).

Shephard et al (2000) observaram que a expressdo das moléculas de
adesdo de varios subtipos de leucdcitos, incluindo selectinas, integrinas e
membros das imunoglobulinas, foi alterada pelo exercicio agudo e crénico,
provavelmente devido a agdo da adrenalina liberada no exercicio. Admite-se
que exercicios muito intensos sao capazes de danificar quantidades suficientes
dos musculos para desencadear uma resposta inflamatéria aguda (MEYER et

al., 2004) que envolve reagdes complexas moduladas pelo sistema imune com



a liberacao de citocinas. Citocinas sao glicoproteinas, produzidas por diferentes
tipos de células do sistema imunitario que tém como fungéo principal mediar a
comunicacdo entre as células do sistema imunitario e n&o imunitario
(MOLDOVEANU et al., 2000).

O exercicio fisico afeta a producdo sistémica de citocinas,
principalmente o fator de TNF-a (RIVIER et al., 1994; MOLDOVEANU et al.
2000), interleucina 1 beta (IL-1B) (MOLDOVEANU et al., 2000), IL-6
(OSTROWSKI et al., 2000; MOLDOVEANU et al., 2000), interferons e outras
citocinas (RIVIER et al., 1994). Existem propostas de que existe uma
associagao entre exercicios de resisténcia e o aumento do risco de doencas,
principalmente as IVAS (NIEMAN, 1994). Varios mecanismos foram propostos
na tentativa de explicar esta suscetibilidade de atletas as infecgcdes
respiratérias, porém, recentemente, foi observada uma relagdo direta entre o
aumento da concentragdo plasmatica de IL-6, exercicios extenuantes, aumento
da sepsis e infecgdes respiratérias (OSTROWSKI et al., 2000).

A IL-6 € uma citocina pré-inflamatoéria chave na fase aguda da resposta
inflamatéria. Foi observada uma relagdo direta entre sua concentragdo
plasmatica e intensidade da corrida (OSTROWSKI et al, 2000),
hipoteticamente relacionado com aumento proporcional da lesdo muscular.
Entretanto, descobertas mais recentes relacionam o aumento das citocinas, IL-
6 e TNF-a, durante exercicios fisicos leves que nao causaram lesdo muscular.
Esses novos achados indicam que a uma possivel ligacdo entre citocinas e
sinalizagdo das vias energéticas (PEDERSEN, et al., 2004; DONATTO et al.,
2006; PRESTES et al, 2006).

A interleucina 10 (IL-10) é uma citocina chave nas respostas
inflamatérias e na reagcdo imunoldgica, diminuindo a agcédo das citocinas pro
inflamatorias, através da redugdo sérica de TNF-a e IL-6 (JANKORD;
JEMIOLO, 2004). A IL-10 €& considerada a citocina com maior poder
antiinflamatério e o exercicio fisico € tido com um estimulador das células que
as secretam, obtendo um efeito benéfico para o praticante (PEDERSEN,
BRUUNSGAARD; OSTROWSKI, 2000; STRLE, ZHOU; SHEN, 2001).



De uma forma geral, o exercicio fisico € um fator influenciador do
sistema imune e dependendo da duragéo, intensidade e da individualidade
biolégica do seu praticante, pode provocar efeitos tanto positivos como

negativos perante as células imunolégicas.

2.2. Relacoes entre nutricao, exercicio e sistema imune.

Devido a quebra da homeostasia corporal imposta pelo exercicio fisico e
o grande numero de competicdes, o sistema imune dos atletas pode ser
suprimido, através da acao de horménios catabdlicos, propiciando a formacao
da imunossupressao (PETERS; BATEMAN, 1983; NIEMAN et al., 1990).

Os hébitos alimentares incoerentes podem influenciar na supressao do
apetite, malabsorgédo dos alimentos, aumento dos requerimentos energéticos e
aumento das perdas de nutrientes endogenos (GLEESON, NIEMAN;
PEDERSEN, 2004). Essencialmente, o sistema imunolégico como um todo,
sofre modulagdes negativas a partir da desnutricdo protéica energética,
principalmente em atletas engajados nos esportes que possuem divisdes de
categorias por peso corporal (lutas, boxe, levantamento de peso) e esportes
que se possa tirar vantagem de um baixo peso ponderal (ginastas,
maratonistas).

As células imunologicas possuem como caracteristica uma rapida
replicacdo e a producdo de proteinas com importantes atividades biologicas,
como por exemplo, as imunoglobulinas, proteinas de fase aguda e citocinas.
Assim, pode-se concluir que uma dieta inadequada na quantidade de proteinas
pode diminuir a efetividade das células, em especial os linfécitos T (CALDER et
al., 2002).

O efeito deletério de uma dieta inadequada pode ser visto em um curto
espaco de tempo, pois segundo Kono et al (1988), uma perda maior do que 2
Kg de massa corporal em duas semanas podem diminuir a capacidade
fagocitaria de macrofagos.



A célula Natural Killers (NK) é especializada em destruir qualquer tipo de
célula que ndo se enquadre na natureza do corpo, secretando proteinas
chamadas perforinas, sendo capazes de destruir as membranas celulares. Um
estudo de Pedersen et al (2000), investigou o efeito de dois tipos de dietas,
uma com 65% das calorias oriundas dos carboidratos e outra com 62% das
calorias provenientes de lipidios sobre a imunidade inata apés um treinamento
de endurance de sete semanas. Conclui-se que na dieta rica em carboidratos,
a atividade das células Natural Killer (NK) aumentou em comparacdo com a
dieta rica em lipidios.

Existem dois tipos de AGs que nao sao produzidos endogenamente pelo
corpo humano e devem ser oferecidos pela dieta, o AG poliinsaturados Omega
6 (Q-6), derivados do &cido linoleico e Omega 3 (Q-3), derivado do &cido
linolenico. E possivel que exista uma contribuicdo dos acidos graxos (AG) nas
mudancgas ocorridas na membrana das células imunolégicas. A literatura &
controversa na tentativa de comprovar que o acido graxo Q-3 exibe efeito
antiinflamatério, durante e ap6s as competigdes, contribuindo para a
recuperacao dos atletas.

Uma recente revisdo de Fritsche (2006) conclui que as técnicas
utilizadas para realizar as dosagens nas membranas celulares ndo séo
fidedignas, influenciando no resultado final dos estudos. Para isso, um estudo
de Toft et al (2000) demonstrou ndo haver qualquer mudanga nas citocinas pré
e antiinflamatérias induzidas pelo exercicio, ap6s uma suplementacao de w-3.
Devido a este fato, mais pesquisas devem ser realizadas para melhor
esclarecer os verdadeiros efeitos dos acidos graxos sobre as mudancas do
sistema imune.

Existe uma relagdo entre o exercicio fisico, o sistema endocrino e o
sistema imunoldgico, no qual, o principal nutriente relacionado com o eixo
neuroenddcrino é o carboidrato (CHO), pois ja foi evidenciado que atletas que
ingerem quantidades deficientes desse nutriente possuem maiores riscos

imunossupressores, incluindo a diminuicdo de anticorpos, proliferacao



linfocitaria e atividade citotéxicas das células NK (GLEESON, NIEMAN;
PEDERSEN, 2004; NIEMAN et al., 2004).

Partindo do pressuposto que a glutamina é o principal substrato dos
leucocitos, e a glicose de que é utilizada em altas taxas por essas células
(SHEPARD; SHEK, 1998; FIELD, JOHNSON; PRATT, 2000), podemos concluir
que a suplementacdao de CHO pode aumentar a funcédo imune durante e apos
0S exercicios, pelo mecanismo de conservacao da glutamina e fornecimento de
glicose para os leucécitos (BRAUN; DUVILLARD, 2004) e pela atenuagao das
concentragdes de cortisol (LANCASTER et al., 2005).

A IL-6 possui uma intima relacdo com a quantidade de glicogénio
muscular e a regulacdo da homeostasia da glicose sanguinea durante os
exercicios de longa duracdo (STEENBERG et al., 2001; KELLER et al., 2001),
e possui a atividade sinalizadora (figura 1) para o aumento do oferecimento de
substrato energético, principalmente do figado e do tecido adiposo, quando as
concentragfes intramusculares de energia se encontram escassas
(PEDERSEN; FEBBRAIO, 2005).

Figura 1. Esquema das acoes sinalizadoras da IL-6 sobre o metabolismo e

o fornecimento de energia aos musculos exercitados.

EXERCITADOS

1G LICOGENOLISE

LIPOLISE

ESTOQUES
GLICOGENIO TECIDO ADIPOSO

(DONATTO, PRESTES, PEREZ; CAVAGLIERI, 2006)



Durante o exercicio, se houver o oferecimento de CHOs exdégenos, a
secrecdo de IL-6 pode ser totalmente inibida (FEBBRAIO et al.,, 2003),
diminuindo entdo a linfopenia induzida pelo cortisol secretado durante o
exercicio e a utilizacdo de AGs pelos musculos exercitados. Segundo Halson et
al (2004), é necessaria uma quantia especifica de CHOs para o aumento do
rendimento esportivo em exercicios de resisténcia aerdbia, principalmente
quando a carga do treinamento for crescente.

O IFN-y é uma defesa antiviral produzida pelos linfécitos-T, sendo que
sua diminuicdo esta associada como um importante mecanismo de
imunossupressao que aumenta o risco de infecgdes apds exercicios de longa
duracdo (NORTHOFF et al., 1988). Cavaglieri et al (2003), observou o
comportamento do INF- y in vitro e concluiu que os acidos graxos de cadeia
curta que sdo produzidos a partir da fermentagédo das fibras dietéticas podem
modular a secre¢ao desta citocina.

Para estudar os efeitos do CHO sobre a producao de INF-y, Lancaster e
et al (2003), suplementaram uma quantidade de 30-60g/h durante 2,5 horas de
ciclismo, sendo observado um aumento nas concentracdes de INF- y, ao passo
que no grupo que recebeu o placebo houve uma supressdo da producao de
INF-y.

Fica claro a relacao direta entre o estado nutricional, exercicio e sistema
imunolégico, e quando um desses fatores se mostram deficientes, os outros

serao também influenciados

2.3. Definicoes das fibras dietéticas

O tratado “The Chemical Composition of Foods”, McCance & Widdowson
em 1940, definiram dois tipos de carboidratos, os digeriveis € nao digeriveis.
Os carboidratos utilizaveis eram os absorviveis e considerados glicogénicos, ao
passo que os nao utilizaveis eram os provenientes das células estruturais dos
vegetais, na forma de hemicelulose, celulose e ligninas (EASTWOOD;
KRITCHEVSKY, 2005). A partir deste conceito, Trowell (1972) define



fisiologicamente como FDs os carboidratos que nao sao hidrolisados pela acao
das enzimas digestivas.

Os estudos relacionados as FDs podem ser divididos em 1) fisiologicos,
2) epidemiologicos, 3) analiticos e 4) técnicos, todos com suas respectivas
importancias e contribuicdes para as ciéncias nutricionais. Do ponto de vista
epidemiolégico, o pioneirismo de Burkkit et al (1972) demonstraram que uma
dieta pobre em FDs e rica em produtos refinados poderiam estar relacionada a
um problema nutricional. Isto ficou claro, quando uma populacao africana
possuidora de uma alimentagdo com alta quantidade de FDs apresentou rara
prevaléncia de doencas como apendicite, hemorrdidas e cancer colorectal, ao
contrario da populacdo européia que possuia uma prevaléncia dessas
doengas.

E importante salientar que antes da Dietary Reference Intake (IOM,
2002), ndo se possuia recomendacdes claramente estabelecidas. Uma das
mais recentes definicbes de FDs emergiu das deliberacbes da Food and
Nutrition Board (FNB) (IOM, 2002) no qual dividem-se as fibras em trés tipos
basicos: 1) Fibra Dietética: “carboidratos nao digeriveis e ligninas intactas que
fazem parte dos vegetais”; 2) Fibra Funcional: “carboidratos nao digeriveis
isolados, que beneficiam fisiologicamente os humanos” e, finalmente, 3) Fibras
Totais como: “o montante final da fibra dietética e da fibra funcional contida em

determinado alimento”.
2.4. Recomendacoes dietéticas e efeitos fisiolégicos
A partir de 2002, por meio das DRI, foi definida a ingestdo adequada

para as fibras dietéticas instituida nas quantidades que devem ser ingeridas
para se conseguir os efeitos protetores, como mostra a tabela 1.
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Tabela 1: Ingestao adequada de FDs separadas por género e idade

IDADE (anos) IA (g/dia) MASCULINO IA (g/dia) FEMININO
1-3 19 19
4-8 25 25

9-13 31 26
14-18 38 26
19-30 38 25
31-50 38 25
51-70 30 21
> 70 30 21
Gravidas 28
Lactantes 29

(DRI, 2002) Ingestdao Adequeda (IA)

As FDs exercem efeitos sobre o sistema digestério (SD), pois em cada
porcédo encontramos diferentes agcdes (CUMMINGS et al., 2004). Com relacéo
as fibras insoltveis, no colon proximal ha uma pequena fermentagéo, ja no
célon distal ha um aumento da absorcdo de agua e do transito intestinal. Para
as fibras sollveis, no intestino delgado tem-se uma menor reabsorgao da bile e
um menor transito intestinal, j& no colén proximal ocorre uma maior
fermentagédo e consequente crescimento de bactérias benéficas para a saude
intestinal (efeito bifidogénico) (IOM, 2002).

Conforme a definicdo de Gibson e Robertfroid (1995) “alimentos nao
digeriveis que afetam o hospedeiro, promovendo o crescimento e atividade de
bactérias benéficas no célon, conseqiientemente aumentando saude.” As FDs
sdo consideradas alimentos prebidticos, pois seguem as seguintes
classificagdes: resistem aos processos de digestdo e absorcdo, fermentam
através das bactérias colonicas e estimulam o crescimento e atividade

bifidobacteriana do sistema digestorio.



11

2.5. Acoes terapéuticas

Os novos termos fermentabilidade e viscosidade estdo sendo
introduzidos para entender melhor os tipos de fibras e seus efeitos fisiol6gicos.
Segundo Cummings et al (2004), cada mecanismo de acao é relacionado com
as diferentes propriedades das FDs e suas correlagbes com as doencgas,

conforme a tabela 2.

Tabela 2: Propriedades fisioldgicas estabelecidas e beneficios das fibras
dietéticas.

Propriedades Mecanismos Intercorréncias
Substrato para Estimulagéo do Constipacao, diverticulite
fermentagéo crescimento bacteriano e cancer coloretal

Efeitos mecanicos no  Formacao de gel, efeitos Doencas coronarianas e

intestino delgado secundarios na secrecao diabetes
de insulina
Saciedade e plenitude Diminuicao do Obesidade
gastrica esvaziamento gastrico

(CUMMINGS et al, 2004)

Nas ultimas décadas, as FDs vém despertando grande interesse da
comunidade cientifica, pelos efeitos que esse componente nutricional possui
sobre algumas patologias. A relacdo entre o cancer e a alimentacao ja esta
bem elucidada e foi apoiada com estudos em populagcdées que se alimentam
preferencialmente de vegetais e ndo ingerem nenhum tipo de carne,
observando-se uma menor prevaléncia de tumores e principalmente cancer de
colon (BURKITT, 1984; McINTERY et al.,1993; GIBSON et al.,1992; VECCHIA
et al., 1992; VECCHIA et al., 1997).

Com o avango das técnicas de biologia molecular, as pesquisas com
FDs estdo revelando mecanismos potencialmente capazes de melhorar
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processos inflamatérios e prevenir/diminuir processos carcinogénicos. Para
Shepard et al (2004), o tipo e a quantidade de FDs influenciam na produgéo de
metabdlitos da fermentacdo das bactérias intestinais, como os acidos graxos
de cadeia curta (AGCC), acetato, propionato e butirato, os quais séo utilizados
como fonte energética pelos colondcitos, exibindo efeitos metabdlicos
relevantes, como por exemplo para o tratamento da inflamacgao e neoplasias do
célon.

Um estudo realizado por Cavaglieri et al (1997), no qual ratos
sedentarios foram alimentados com farelo de trigo e farelo de aveia,
apresentavam alteragao no perfil lipidico da membrana celular de linfécitos e
macrofagos, observando também um aumento na concentracdo dos &cidos
linoleico e palmitico dos lipidios neutros das membranas celulares de
macréfagos e uma diminuicdo das concentragdes de acidos palmitoleico e
aracdénico, dos mesmos.

Desta forma, células com alta renovacdo dos Aacidos graxos de
membrana, podem ser influenciadas pelos AGCC e consequentemente podem
modular a funcionalidade celular. Cavaglieri et al (1997 e 2003) estudaram o
efeito dos AGCC, isolados ou em associacao, sobre a proliferacao de linfécitos
dos linfonodos mesentéricos de ratos e produgao de citocinas, observando que
o butirato inibiu a proliferacéo dos linfocitos e a producao de IL-2. Com relacao
ao acetato e propionato, estes nao alteraram a proliferacao linfocitaria, porém
aumentaram a producéo de interferon-y (IFN-v).

O butirato € preferencialmente utilizado pelos colonécitos, sendo que a
sua oxidacdo produz Acetil CoA, que esta envolvida com inUmeros processos
metabdlicos intracelulares, como a sintese de colesterol, fosfolipideos e muco,
sendo sua deficiéncia relacionada com a colite ulcerativa in vivo (TOPPING;
CLIFTON, 2001). Além disso, o butirato tem demonstrado que,
experimentalmente, exerce efeitos imunomodulatérios via a inibicdo da
ativacao do fator de transcricao nuclear kB (NFkB) (MEIER; GASSULL, 2004;
INAN et al., 2000).
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Alguns fatores de transcricao estdo relacionados com a modulacao de
citocinas proé-inflamatorias, inibicdo da apoptose e consequente aumento da
sobrevivéncia de células tumorais (SHEPPARD et al., 2004). A via inibitéria do
NFkB, que as FDs promovem através da produgdo de AGCC, em especial o
butirato, pode ser a explicacdo mais plausivel dos efeitos antiinflamatorios e
anticarcinogénicos.

Nos mecanismos hipocolesterolémicos relacionados a ingestao de FDs
estao envolvidos a constituicdo, solubilidade, fermentabilidade e em especial a
viscosidade (ADA, 1997), sendo que esta ultima caracteristica das FDs
interferem na absor¢cdo e producdo do colesterol dietético, absorcdo e
desconjugacao da bile no ileo distal, em resposta a esse efeito, o LDL-c &
removido da corrente sanguinea para ser convertido em &cidos biliares pelo
figado (CUMMINGS et al., 2004).

A primeira evidéncia documentada sobre a relagcédo entre a ingestao de
uma dieta rica em FDs e o diabetes, foi em 1972 quando Trowell et al (1972),
publicaram os efeitos sobre a resposta glicemica, mudando os conceitos sobre
as recomendacOes dietéticas e os tipos de carboidratos utilizados para o
tratamento do diabetes. De acordo com uma revisao bibliografica organizada
por Rombeau (2004), a maioria dos estudos experimentais tem focado os
efeitos da diminuicdo do esvaziamento gastrico, a absorcdo € o metabolismo
posprandial de glicose e a diminuicao da quantidade de insulina exdgena.

Os mecanismos que as FDs exercem sobre a secrecdo e o
metabolismo da insulina ainda nao estéo totalmente esclarecidos, mas sabe-se
que em animais, o consumo de FDs, aumentam a expressdo do gene
proglucagon e a secrecao dos peptideos derivados do glucagon, incluindo o
Glucagon-like peptide-1 (GLP-1). Segundo Massimino et al (1998), o GLP-1
tem demonstrado mecanismos capazes de diminuir as taxas de esvaziamento
gastrico, inibicdo da secrecao de glucagon e redugdo da utilizagdo da glicose
hepdtica, além de reduzir a quantidade de insulina exdgena para o
metabolismo da glicose.
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2.6. Farelo de aveia e sistema imunologico

O farelo de aveia (FA) € um cereal proveniente da separagdo mecéanica
do gréao de aveia, e se tornou objeto de estudos mais aprofundados em funcéao
de suas propriedades funcionais e beneficios a saude humana (GUTKOSKI;
PEDO, 2000). A composicdo nutricional do farelo de aveia é mostrada na
tabela 3.

Tabela 3: Composicao nutricional em 100g de farelo de aveia.

Nutriente Unidade
Calorias 246 Kcal
Proteinas 17,39
Lipideos totais 7.03¢g
Acidos graxos saturados 1, 329
Acidos graxos mono-insaturados 2,379
Acidos graxos poli-insaturados 2, 769
Carboidratos 66.29
Fibra dietética 15.4g
Minerais Unidade
Célcio 58 mg
Ferro 5.41 mg
Magnésio 235 mg
Fosforo 734 mg
Potassio 566 mg
Saodio 4 mg
Zinco 3.11 mg
Cobre 0.403 mg
Manganés 5.63 mg
Selénio 45.2 mcg
Vitaminas Unidade
Tiamina 1.17 mg
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Riboflavina 0.22 mg

Niacina 0.934 mg
Acido pantoténico 1.494 mg
Piridoxina 0.165 mg
Folato total 52 mcg

USDA Nutrient Database for Standard Reference.

O Food and Drug Administration (FDA) outorgou o primeiro alimento
especifico com alegacdo de promogao de saude em janeiro de 1997 (FDA,
1997), em resposta a uma peticdo submetida pela Quaker Oats Company
(Chicago, EUA). Em sua peticdo de alegagao de promocao de saude, a Quaker
Oats Company sintetizou 37 ensaios de intervencdo clinica em humanos
conduzidos entre 1980 e 1995, nos quais a quantidade de farelo ou farinha de
aveia consumida variou de 34 g a 123g. A maioria destes estudos revelou
reducdes estatisticamente significativas no colesterol total e LDL em pessoas
com hipercolesterolemia que consumiram ou uma dieta americana tipica ou
uma dieta com baixo teor em gorduras.

Com relagéo ao sistema imunolégico, Cavaglieri et al (1997) utilizaram o
farelo de aveia na racdo de ratos sedentarios para observar as respostas
celulares imunolégicas. Foram encontrados aumentos na capacidade
fagocitaria dos macréfagos peritoneais dos animais que receberam a ragao
com farelo de aveia em comparacdao com os ratos do grupo que receberam a
racdo controle. Nesta época ainda ndo era totalmente elucidado o efeito
modulador do B-glucana perante as células do sistema imune

O B-glucana é um polissacarideos que faz parte da porcao soluvel das
FDs da aveia e da cevada. Estdo localizadas no endosperma da semente,
constituindo uma cadeia linear de B-D-glicopiranosil, constituidas de ligacoes
glicosidicas B (124 e 1>3) (Wood et al.,1991) e que possui efeitos fisioldégicos
benéficos perante a quantidade circulante de colesterol e glicose (BRENNAN;
CLEARY, 2005).
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A Quaker QOats determinou que 3 gramas de b-glucana seriam
necessarios para alcangar uma redug¢ao de 5% do colesterol no plasma, uma
quantidade equivalente a aproximadamente 60 g de farinha de aveia ou 40 g
de farelo de aveia (peso bruto). Assim, um alimento que traga uma alegagao de
promogao de saude deve conter 13 g de farelo de aveia ou 20 g de farinha de
aveia, para que se obtenha pelo menos 1 grama de B-glucana por porcéo.

O farelo de aveia exibe em sua composicao nutricional nutrientes como
carboidratos, lipidios, proteinas, fibras e micronutrientes que podem auxiliar na
protecéo do sistema imune, em especial o B-glucana, que possui propriedades
imunoestimulantes, sinalizadas por receptores especificos em macroéfagos,
neutréfilos e células Natural Killers (NK) (GIBSON, 2004; DAVIS et al., 2004a;
DAVIS et al, 2004b; VETIVICKA; THORNTON, 1996). Com relagdo ao
exercicio fisico trabalhos experimentais j& demonstraram seu efeito sobre o
sistema imune de ratos submetidos ao exercicio. (DAVIS et al., 2004a; DAVIS
et al., 2004b; MURPHY et al., 2004).
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3. OBJETIVOS DA PESQUISA

3.1. Objetivo Geral

Analisar os efeitos do farelo de aveia sobre as respostas de células do
sistema imune inato, do metabolismo muscular e producdo de citocinas de

ratos treinados no exercicio de natacao.

3.2. Objetivos Especificos

Avaliar os efeitos do farelo de aveia em ratos treinados sobre:

- Contagem total de leucécitos;

Contagem de macréfagos peritoneais ;

Contagem de linfécitos dos linfonodos mesentéricos;

- Capacidade fagocitaria mondcitos/macréfagos peritoneais;

- Determinacao da concentracao sérica de citocinas: interleucina-6 (IL-
6),fator de necrose tumoral (TNF-a) e interleucina-10 (IL-10) pelo
método de ELISA;

- Determinacao da concentracao sérica de corticosterona;
- Concentracao de glicogénio muscular e hepatico;

- Expresséo génica da enzima muscular glicogénio sintetase.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1. Animais

Procedéncia e manutencao

Ratos machos da linhagem Wistar (Rathus novergicus var, albinus,
Rodentia, Mamalia), com 2 meses de idade, pesando aproximadamente 2009
forma obtidos do biotério Central da Universidade Metodista de Piracicaba. Os
animais receberam agua e alimentacao ad libitum e foram mantidos em gaiolas
coletivas (3 animais por gaiola), ambiente com temperatura constante de 23° C
+ 2° C, ciclo claro/escuro de 12/12 horas. Antes de iniciar o periodo
experimental, os animais permaneceram por 48 horas em adaptacdo as
condicoes do biotério de pesquisa.

Os animais foram avaliados semanalmente quanto a evolugdo ponderal
e a ingestdo da ragdo. Todos os procedimentos foram aprovados pela
Comisséo de ética em Experimentacao Animal da Universidade Federal de S&o
Carlos (protocolo 017/2006 — anexo1).

A utilizacdo de um protocolo experimental foi uma escolha feita com
base na resposta que o sistema imune de ratos exibe perante o exercicio
fisico, apresentando similaridade com o sistema imunolégico humano
(PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000; MAHAN; YOUNG, 1989).



4.2. Racao experimental
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A racdo comercial (NUVILAB, Purina®) foi utilizada como controle. A

racdo experimental foi processada da seguinte forma: em 7009 da racao

controle, foi adicionado 300g de farelo de aveia (Oat bran Quaker®). A racédo

experimental utilizada no presente estudo foi analisada anteriormente pelo

estudo realizado por Cavaglieri et al (1997), no qual foi determinado o contetudo

de carboidratos, proteinas, lipideos e fibras, conforme demonstra a tabela 4.

Tabela 4. Composicao nutricional em 100g das racoes utilizadas.

Racio % Ragao %
Controle Energia Experimental Energia
Kcal 290 - 295 -
Proteinas (g) 18 24,8% 17,4 23,5%
Lipidios (g) 4,0 12,5% 4,9 14,7%
Carboidratos (g) 45,5 62,7% 45,6 61,8%
Fibras totais (g) 21,9 -- 18,9 --
Fibra Insoluvel (g) 18,0 -- 14,4 --
Fibra Soluvel (g) 3,9 -- 4.5 --
Relagao 41 . 3/1 -

insoluvel/soluvel
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4.3. Grupos Experimentais

Os animais foram divididos em 6 grupos (n=9 por grupo), sendo eles: 1)
grupo controle (C), 2) grupo controle aveia (CA); 3) grupo treinado (T) e 4)
grupo treinado aveia (TA); 5) grupo exaustao (EX) e 6) grupo exaustao aveia
(EXA). Os animais foram submetidos a um periodo de adaptagdo ao exercicio,
caracterizado pelo contato gradativo com a agua e receberam a ragéo padrao
sem o acréscimo de fibras. As racdes experimentais foram oferecidas durante o

periodo de oito semanas de treinamento.

4.4. Protocolo de treinamento

O treinamento consistiu em 60 minutos de natacdo, cinco dias por
semana, durante oito semanas consecutivas (GOBATTO, 1993). Os grupos
exaustao e exaustdo aveia, ao final das oito semanas de treinamento, foram
submetidos a um teste de natacao até exaustao, no qual foi caracterizada pela
incapacidade do animal continuar o exercicio e assim nao conseguir respirar na
superficie da agua. Quando o animal demonstrava essa exaustdo, era
imediatamente retirado da 4gua e a partir disto, se determinava o tempo total

de exercicio para a se comparar o desempenho entre 0s grupos experimentais.
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5. DESCRICAO DAS ANALISES

5.1. Obtencao das células mononucleares

Diluiu-se 40 mL de sangue em igual volume de tampao salina fosfatada
(PBS 1X). em um tubo contendo 3 mL de “Lymphoprep” , sendo adicionados 9
mL de sangue diluido. Em seguida, os tubos foram centrifugados a 1200 rpm
por 30 minutos a 4°C. Com uma pipeta Pasteur, a camada de células
mononucleares foi removida da interface. Posteriormente, diluiu-se material em
PBS (1X) e centrifugado a 1200 rpm por 10 minutos a 4°C. O sedimento final foi

ressuspenso em 1 mL de PBS (1X).

5.2. Contagens das células mononucleares

A contagem das celulas foi realizada em hemocitdbmetro — cdmara de
Neubauer. A viabilidade foi verificada analisando a integridade celular da
membrana por exclusdo de Azul de Tripan a 1 % em PBS (1 X).
Resumidamente, houve a diluicdo de 10 pl da solugdo de células
mononucleares em 1 mL de PBS (1X). A seguir, foi feito uma diluicdo de 1:2
em Azul de Tripan para analise de viabilidade. O percentual de células viaveis
(viabilidade celular) foi determinado pela relagdo entre o numero de células
vidveis (ndo coradas) pelo numero de células totais. Aliquotas destas células
foram separadas para a realizacdo dos experimentos de capacidade fagocitaria

de mondcitos.

5.3. Obtencao de Macrofagos Peritoneais

Ap6s a decapitacdao, com o auxilio de uma seringa foram injetados 10 ml
de PBS (4° C) na cavidade peritoneal do animal. O abdémen do animal foi
massageado por alguns segundos, e posteriormente realizado uma inciséo
abdominal. O liquido encontrado na cavidade foi coletado com uma pipeta
Pasteur de plastico, devido a grande capacidade de aderéncia dos macréfagos
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ao vidro. Desta solugao foi retirada uma amostra de 100uL, sendo colocada em
um tubo plastico tipo Eppendorff, acrescentando-se 900uL de PBS (4% C),
sendo realizada uma diluigdo de 10X, conforme feito nos estudos de Cavaglieri
et al (2000a).

5.4. Capacidade Fagocitaria Macré6fagos Peritoneais

A capacidade fagocitaria foi feita pelo método de incorporacdo de
Zymozan, descrito por Garcia et al (1999). A incorporacao sé € valida quando
se tem no minimo 3 particulas de Zymozan incorporadas; O valor encontrado
expressa a percentagem de macréfagos peritoneais que incorporaram no

minimo 3 particulas de zymozan.

5.5. Dosagens séricas de IL-6, TNF-a e IL-10

Ap6s o periodo de suplementacao e treinamento foi feita a dosagem das
interleucinas séricas, pelo método de ensaio ELISA, de IL-6, TNF-a. e IL-10
seguindo as especificagdes correspondentes ao Kit padronizado para cada
uma das interleucinas (BioSource International), conforme descrito por
Cavaglieri et al (2003).

5.6. Dosagem sérica de Corticosterona

Feita a partir do soro do sangue dos animais e determinada pelo método
ELISA, seguindo as especificagbes correspondentes ao Kit padronizado
(Advancing Diagnostic).

5.7. Dosagem de Glicogénio Muscular e Hepatico

Foram retiradas amostras de figado (500 mg) e do musculo séleo,
gastrocnémico e diafragma (200 mg) apds a morte dos animais. O conteudo de
glicogénio foi determinado pelo método descrito por LO et al (1970); assim feita
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a extracdo em solucdo de KOH 20% a agua quente durante 1 hora e
posteriormente precipitado pela passagem de etanol. A coloragao foi realizada
pelo método do Fenol sulfurico e posterior leitura em 490 nm. Os valores foram
expressos em mg/100mg de tecido.

5.8. Avaliacoes da expressao génica da glicogénio sintetase (GS)

O RNA total foi obtido dos musculos séleo, gastrocnémico e diafragma
de ratos pelo método de extracdo com isotiocianato de guanidina usando o
reagente Trizol (Life Technologies, Gaithersburg, MD, EUA), conforme as
instrucoes do fabricante.

Reacao de transcricao reversa (RT)

A sintese do DNA complementar (cDNA) foi realizada a partir de 2 ug
de RNA total extraidos. O cDNA assim obtido foi armazenado a -20°C até a
realizagdo da PCR.

Reacao em cadeia pela polimerase (PCR)

Um volume de 2 uL do cDNA foi submetido a reacdo da PCR, em um
volume final de 50 uL, contendo 200 uM de dNTPs, tamp&do da enzima de
polimerizagéo (Tris-HCL a 10 mM, KCI a 50 mM, MgCl, a 1,5 mM), 2 U de Taq
DNA polimerase, 0,2 uM de cada “primers. A sequéncia dos “primers” e o
programa de amplificagéo foram especificos para os genes estudados. Antes
de iniciar a avaliacdo da expressao dos genes pela PCR, os ciclos de
amplificacdo, concentracdo de MgCl, e temperatura foram otimizados para
cada grupo de primers usado visando a comparagéo quantitativa das amostras

de uma maneira linear.
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Analise do produto de PCR

Os produtos amplificados foram acrescidos de tampao de amostra (azul
de bromofenol a 0,25%, xilenocianol-FF a 0,25% e glicerol a 30%) e avaliados
por meio da separacao eletroforética em gel de agarose a 1,5% contendo
brometo de etideo a 0,5 pug/mL e visibilizados em luz ultravioleta no
transiluminador (Macrovue, Amershan Pharmacia, Uppsala, Suécia). A foto-
documentacdo dos produtos amplificados foram realizados por meio do
aparelho Kodak® Digital Science DC120 Zoom Digital Camera (Life
Technologies, Gaithersburg, MD, EUA), sendo a imagem processada e
analisada por meio do software da Kodak Digital Science 1D Image Analysis
(Life Technologies, Gaithersburg, MD, EUA).

5.9. Analise estatistica

Todos os dados foram expressos como média + Erro Padréo da Média
(EPM). Inicialmente foi realizado o teste de normalidade Kolmorogorov-Smirnov
e pelo teste de homocedasticidade (critério de Bartlett). Para as variaveis
analisadas, que apresentaram distribuicdo normal e homocedasticidade, foi
utilizado a Anova e teste F sendo que, quando a diferenca apresentada era
significante, aplicou-se o teste de Tukey HSD para as compara¢des multiplas.
Em todos os calculos foi fixado um nivel critico de 5% (P < 0,05). O software

utilizado em todos os testes estatisticos sera o Statistica® 6.1.
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6. RESULTADOS E DISCUSSAO
6.1. Consumo da Racao

Ao analisar o consumo médio da ragcao dos grupos Controle e Controle
aveia, verifica-se uma semelhanca da quantidade ingerida, apresentando um
aumento gradual apdés a quarta semana do estudo. Foram encontradas
diferencas estatisticas no consumo da racdo a partir da quinta semana,
havendo o aumento do consumo nos grupos Treinado e Treinado aveia,

conforme demonstra a figura 2.
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Figura 2. Consumo de ragdo (gramas) dos grupos experimentais durante 8
semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como meédia + erro padrao
da meédia de 9 animais obtido a partir de 3 dias da semana. C=controle,
CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando
comparado com o grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os

grupos experimentais.
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Semanas C CA T TA
1 11,240,4 12,541,1 12,340,6 12,840,6
2 15,2+1,1 1621,1 18,242,2 20,2+1,7
3 20,4+0,9 19,340,4 24,9+0,7 27,7+0,8
4 30,8+1,5 23,3+1,8 38,410,8 40,2+1,6
5 37,74#1,5 40,241,2 45,7+2,0 48,9+1,8*
6 43,8+1,0 46+1,2 51,6+0,4* 56,1+1,1*
7 47,741,2 52,3+1,5 55,30,9* 60,7+0,3*
8 60,0+1,2 63,3+0,3 61,3+0,7 67,320,9

Tabela 5. Consumo de racao (gramas) dos grupos experimentais durante 8

semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como média + erro padrao

da média de 9 animais obtido a partir de 3 dias da semana. C=controle,

CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando

comparado com o grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os

grupos experimentais.
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6.2. Evolucao Ponderal

Durante todo o periodo experimental os animais utlizados n&o
apresentaram nenhuma intercorréncia, sendo a racao controle e a experimental
bem tolerada. Houve apenas uma diferenga estatistica, no qual o grupo CA
demonstrou um ganho poderal mais acentuado em relacdo aos outros grupos
experimentais. Nota-se que este aumento ocorreu a partir da quarta semana.
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Figura 3. Evolucdo ponderal (gramas) dos grupos experimentais durante 8
semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como meédia + erro padrao
da média de 9 animais obtido a partir de 3 dias da semana. C=controle,
CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando
comparado com o grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os

grupos experimentais.
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Semanas C CA T TA
1 203,3+7 196,7+4 211+4 21045
2 252+3 253+8 258+9 262+9
3 280,3+3 302+8 29045 306+1
4 31547 350+2 343+4 365+3
5 336+4 41042 360+2 382+4
6 35546 436+2* 37042 397+1
7 375,742 453+1* 394+7 403+1
8 39443 458+4* 408+3 409+1

Tabela 6. Evolugdo ponderal (gramas) dos grupos experimentais durante 8

semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como média + Erro padrao

da média de 9 animais obtido a partir de 3 dias da semana. C=controle,

CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando

comparado com o grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os

grupos experimentais.
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6.3. Leucometria

No grupo Controle foi observado uma contagem de leucocitos média de
6,35 + 0,7 X 10°, comparando-se com grupo Controle aveia que exibiu uma
contagem de 4,2 + 0,8 x 10°, no qual a contagem dos leucdcitos circulantes foi
estatisticamente menor do que o grupo Controle.
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Figura 4. Numero de leucécitos (Numeros céls. x10°) dos grupos
experimentais ao final das 8 semanas do estudo. Os resultados estdo
expressos como meédia * Erro padrdo da meédia. C=controle, CA=controle
aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando comparado com o

grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os grupos experimentais.
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Na contagem do grupo Treinado, a média de células encontradas foi de
8,2 + 0,7 x 10°, enquanto que o grupo Treinado aveia chegou a uma média de
4,8 + 1,2 x 10°. Foram encontradas diferengas significantes em todos os grupos
experimentais quando comparado com o grupo C e quando comparados entres

0s grupos, conforme figura 4.

O grupo Exaustdo, encontrou-se uma média de 7,2 + 0,69 X 10°
demonstrando um aumento significante (P <0,05) quando comparado ao grupo
Controle. Ja no grupo Exaustdo aveia, foi encontrada média de 3,6 + 0,37 X
10° células, que quando comparado com o grupo controle ndo apresentou
diferenca. J& na comparacdo entre grupos exercitados, Exaustdo aveia
demonstrou leucocitose estatisticamente menor em relagdo a Exaustdao (P
<0,05).
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6.4. Numero de linfocitos dos linfonodos mesentéricos

Nos linfécitos mesentéricos o grupo Controle alcangou uma média de
20,2 + 1,8 X 10°, comparando-se com o grupo Controle aveia que alcancou
uma média de 43 + 3,2 X 10°, encontrando uma significativa diferenca (P =
0,003) conforme figura 5.
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Figura 5. Numero de linfocitos dos linfonodos mesentéricos (Numeros céls.
x10°) dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do estudo. Os
resultados estdo expressos como média + Erro padrdo da média. C=controle,
CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando
comparado com o grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os

grupos experimentais.
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Observa-se que a quantidade de leucdcitos circulantes foi inversamente
proporcional a quantidade encontrada nos tecidos linféides mesentéricos
responsaveis pelo armazenamento das células, independente o exercicio. Ja
no grupo Treinado foi encontrada uma média de 28,5 + 0,8 X 10°, que quando
comparado com o grupo controle também apresentou diferenga estatistica (P =
0,008) e uma diferenca significante quando comparado com o grupo Treinado
aveia (P = 0,0042). Nao houve diferencas estatisticas quando se comparou o
grupo controle com os grupos Exaustdo e Exaustao aveia. Entre os mesmos foi

encontrada diferenca significante (P = 0,002), como descreve a figura 5.
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6.5. Macrofagos peritoneais

Todos o0s grupos experimentais que realizaram o treinamento fisico
demonstraram diferencas significativas quando comparados com o0 grupo
Controle. Para os macréfagos peritoneais o grupo Controle apresentou média
de 7,4 + 0,45 X 10°, ja o grupo Controle aveia demonstrou uma média de 6,5 +
0,4 X 105 nao encontrando diferenca significativa entre eles, pois ndo foram

submetidos ao exercicio fisico, como demonstra a figura 6.
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Figura 6. Nimero de macréfagos peritoneais (Nimeros céls. x10°) dos grupos
experimentais ao final das 8 semanas do estudo. Os resultados estdo
expressos como média + Erro padrdo da média. C=controle, CA=controle
aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando comparado com

grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre os grupos experimentais.



34

O grupo Treinado demonstrou uma média de 10,5 + 1,2 X 10°, enquanto
o grupo Treinado aveia exibiu uma média de 10,7 + 0,12 X 10° Apés a
exaustio o grupo Exaustdo demonstrou uma média de 10,8 + 0,6 X 10° e uma
média de 9,8 + 0,2 X 10° para o grupo Exaustdo aveia. Ndo foram encontradas

diferencas estatisticas entres os grupos de acordo com figura 6.
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6.6. Capacidade fagocitaria dos macrofagos peritoneais

Sobre a capacidade fagocitaria dos macrofagos peritoneais, o grupo
Controle demonstrou média de 75 + 0,7% e uma média de 83,0 + 1,2% para o
Controle aveia, havendo diferenca significante (P=0,032), salientando que o
resultado encontrado demonstra um aumento na capacidade fagocitaria sem a

interferéncia do exercicio fisico, conforme a figura 7.
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Figura 7. Capacidade fagocitaria dos macréfagos peritoneais (% de particulas
de zymosan fagocitadas) dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como media + Erro padrao da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.
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No grupo Treinado foi observado uma média de 84,2 + 0,3% em
comparagao com o grupo Treinado aveia que exibiu uma média de 93,6 +
1,2%, havendo uma diferenca estatistica significante (P =0,01). Ja no grupo
Exaustao, encontrou-se uma média de 87,6 + 0,3%, que quando comparado
com o a média de 95,3 + 0,6% das particulas fagocitadas do grupo Exaustao
aveia demonstrou-se estatisticamente significante (P =0,041), conforme figura.
Todos os grupos experimentais demonstraram diferencas estatisticas quando
comparados com grupo C.
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6.7. Concentracoes séricas de corticosterona

Com relagdo as concentragbes de corticosterona circulante, o grupo
Controle demonstrou uma média de 131 + 2,0 ng/ml, j4 o grupo Controle aveia
exibiu uma média de 122 + 1,2 ng/ml, ndo havendo diferencas significantes
entre eles, mesmo porque esses grupos nao foram submetidos a nenhum tipo
de exercicio fisico. Quando comparado com 0s outros grupos experimentais,

foram encontradas diferencas significativas, como mostra a figura 8.
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Figura 8. Concentracbes séricas de corticosterona (Nanogramas por ml de
sangue) dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8
semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como média + Erro padrao
da média. C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia.” P
< 0,05 quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando

comparado entre 0s grupos experimentais.
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O grupo Treinado demonstrou uma média de 451 + 2,0 ng/ml, enquanto
que para o grupo Treinado aveia foi encontrada uma média de 309 + 4,6 ng/ml,
exibindo diferencas estatisticas entre os mesmos (P =0,024). Para o grupo
Exaustao foi encontrada uma média de 789 + 5,5 ng/ml, quando comparada
com a média de 510 + 5,4 ng/ml do grupo Exaustao aveia, exibiu uma diferenca
significante (P =0,039), conforme figura 8.
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6.8. Concentracoes séricas de IL-6

Para a concentragdo sérica de IL-6, foi encontrada no grupo Controle
uma média de 11,2 £ 17,3 pg/ml, ja o grupo Controle aveia exibiu uma média
de -9,4 = 6,0 pg/ml, ndo havendo diferencas significantes entre eles. Os
resultados demonstraram menores concentracoes séricas de IL-6 nos grupos
Controle, Controle aveia, Treinado e Treinado aveia, havendo uma clara

relacdo com a intensidade do exercicio fisico.
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Figura 9. Concentracdes séricas de IL-6 (Picogramas por ml de sangue) dos
grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como média = Erro padrdo da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.



40

Quando comparado o grupo Controle com o0s outros grupos
experimentais, foram encontradas diferengas significativas com o grupo
Exautdo e Exaustao. O grupo Treinado demonstrou uma média de 26,5 + 16,6
pg/ml, enquanto que no grupo Treinado aveia foi encontrada uma meédia de -
13,1 = 3,3 pg/ml, ndo havendo diferencas estatisticas entre os mesmos. Para o
grupo Exaustdo encontrou-se uma média de 163 = 2,7 pg/ml, quando
comparado com a média de 127 + 3,6 ng/ml do grupo Exaustao aveia, exibiu

uma diferenca estatistica (P=0,001), como descreve a figura 9.



41

6.9. Concentracoes séricas de TNF-a

Com relagdo as concentragcbes seéricas de TNF-a, o grupo Controle
exibiu uma média de 31,1 £ 1,34 pg/ml, ja para o grupo Controle aveia foi
encontrada uma meédia de 20,08 + 2,3 pg/ml, demonstrando diferengas
significantes entre eles (P=0,015), conforme a figura 10. Os resultados
apontam que mesmo sem a associagao do exercicio fisico, que a ingestdao do

farelo de aveia foi eficiente na diminuicdo das concentragdes de TNF-o.
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Figura 10. Concentragdes séricas de TNF-a (Picogramas por ml de sangue)
dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como media + Erro padrao da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.
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Quando comparado 0 grupo controle com o0s outros grupos
experimentais, foram encontradas diferencas significativas em todos os grupos
experimentais, como demonstra a figura 10. O grupo Treinado demonstrou uma
média de 8,3 = 1,1 pg/ml, enquanto que no grupo Treinado aveia foi encontrada
uma meédia de 4,3 + 1,2 pg/ml, demonstrando uma diferenca estatistica entre
0os mesmos (P=0,013). O grupo Exaustdo demonstrou uma média de 5,5 + 1,08
pg/ml, quando comparado com a média de 2,6 + 0,4 ng/ml do grupo Exaustao

aveia, ndo demonstrou diferenca estatistica.



43

6.10. Concentracoes séricas de IL-10

Para as concentragdes séricas de IL-10, o grupo Controle exibiu uma
média de -50,5 £ 9,4 pg/ml, enquanto que o grupo Controle aveia demonstrou
uma média de -88,5 £ 10,8 pg/ml, ndo sendo diferentes estatisticamente. As
concentragbes séricas detectaveis de IL-10 s6 foram encontradas nos

exercicios fisicos de longa duracéo executados até a exaustao.
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Figura 11. Concentracdes séricas de IL-10 (Picogramas por ml de sangue) dos
grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como média = Erro padrdo da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.
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No grupo Treinado, as concentracoes médias foram de -73,1 + 9,7
pg/ml, ja para o grupo Treinado aveia, encontrou-se uma média de -65,2 £ 13,5
pg/ml. Para o grupo Exaustdo, a média encontrada foi de 328 = 78,5 pg/ml e
para o grupo Exaustdo aveia a meédia foi de 84,3 + 53,4 pg/ml, sendo
encontrada uma diferenga estatistica entre o0s grupos (P=0,032),
acompanhando outros parédmetros como a corticosterona e a IL-6,
evidenciando um maior estresse metabdlico no grupo que foi submetido ao
teste de exaustdao e que nao recebeu a ragdao com o farelo de aveia, como

demonstra a tabela e a figura 11.
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6.11. Teste de exaustao

O teste de exaustéo foi realizado em um protocolo a parte, no qual um
grupo de animais foi escolhido para realizar a natacdo até a exaustdo,
caracterizada pela incapacidade do animal se manter respirando na superficie
da agua. O tempo médio do grupo Exaustao foi de 425+3 minutos, que quando
comparado com o grupo Exaustdo aveia foi de 515+30 minutos, demonstrando
uma diferenga estatistica significante (P <0,005), sendo o tempo de exaustao
do grupo Exaustao aveia 17,4% maior do que o grupo Exaustao. A figura exibe

0s tempos médios dos arupos experimentais.
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Figura 12. Tempo de natacdo (minutos) dos animais submetidos ao teste de
exaustdo ao final das 8 semanas do estudo. Os resultados estdo expressos
como meédia £ Erro padrdo da meédia. EX= Grupo Exaustdo, EXA= Grupo
Exaustdo aveia. * P < 0,05 quando comparado com entre 0s Qrupos

experimentais.



46

6.12. Quantidade de glicogénio hepatico

A quantidade meédia de glicogénio hepatico encontrado no grupo
Controle foi de 5,5 £ 1,06 mg/100mg, que quando comparado com grupo

controle aveia de 5,6 + 0,89 mg/100mg, ndo demonstrando uma diferenca

sianificante. conforme tabela e fiaura 13
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Figura 13. Quantidade de glicogénio hepatico (mg/100mg de tecido) dos
grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como media + Erro padrao da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05

quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre
0S grupos experimentais.
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Para o grupo Treinado a média encontrada foi de 4,29 + 2,6 mg/100mg,
em contrapartida o grupo Treinado aveia exibiu uma quantidade
significativamente maior, de 6,78 + 2,6 mg/100mg (P=0,007). Nos grupos
submetidos a exaustao encontramos quantidades inferiores, no qual o grupo
Exaustao exibiu uma média de 0,82 + 0,9 mg/100mg e o grupo Exaustao aveia
demonstrou uma média de 2,98 + 0,6 mg/100mg, sendo a diferenca entre os
mesmos significante (P=0,01)
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6.13. Quantidade de glicogénio do musculo gastrocnémico branco

A quantidade média de glicogénio do musculo gastrocnémico branco
encontrado no grupo Controle foi de 0,61 = 0,6 mg/100mg, que quando
comparado com grupo controle aveia de 0,75 = 0,06 mg/100mg, demonstrou
uma diferenca estatistica. Relembrando que o grupo Controle aveia obteve o
maior peso ao final do estudo, pode-se associar esse resultado a uma maior

quantidade de glicogénio em todos os musculos analisados.
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Figura 13. Quantidade de glicogénio do musculo gastrocnémio branco
(mg/100mg de tecido) dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao
final das 8 semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como média +
Erro padrdo da média. C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e
TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando comparado com grupo controle C. # P <

0,05 quando comparado entre 0s grupos experimentais.
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Conforme a tabela 13, o grupo Treinado demonstra uma média de 4,29 +
2,6 mg/100mg, em contrapartida o grupo Treinado aveia exibiu uma quantidade
significativamente maior, de 6,78 + 2,6 mg/100mg (P=0,007).

Nos grupos submetidos a exaustdo encontramos quantidades inferiores,
no qual o grupo Exaustao exibiu uma média de 0,82 = 0,9 mg/100mg e o grupo
Exaustao aveia demonstrou uma média de 2,98 = 0,6 mg/100mg, sendo a

diferenga entre os mesmos significante (P=0,01), conforme tabela 13.
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6.14. Quantidade de glicogénio do musculo gastrocnémico vermelho

A quantidade média de glicogénio proveniente do musculo
gastrocnémico vermelho encontrado no grupo Controle foi de 0,53 £ 0,5
mg/100mg, que quando comparado com grupo controle aveia de 0,62 + 0,10
mg/100mg, ndo demonstrando uma diferenca significante, de acordo com a
tabela 14. Para o grupo Treinado a média encontrada foi de 0,52 + 0,55
mg/100mg, em contrapartida o grupo Treinado aveia exibiu uma quantidade

significativamente maior, 0,72 + 0,08 mg/100mg (P=0,02).
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Figura 14. Quantidade de glicogénio do musculo gastrocnémio vermelho
(mg/100mg de tecido) dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao
final das 8 semanas do estudo. Os resultados estdo expressos como média +
Erro padrdo da média. C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e
TA=treinado aveia. * P < 0,05 quando comparado com grupo controle C. # P <

0,05 quando comparado entre 0s grupos experimentais.
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Nos grupos submetidos a exaustdo encontramos quantidades inferiores,
no qual o grupo Exaustao exibiu uma média de 0,14 + 0,02 mg/100mg e o
grupo Exaustdo aveia demonstrou uma meédia de 0,16 + 0,04 mg/100mg, nao

demonstrando uma diferenca significante.
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6.15. Quantidade de glicogénio do musculo séleo.

A quantidade média de glicogénio proveniente do musculo soéleo
encontrado no grupo Controle foi de 0,70 + 0,05 mg/100mg, que quando
comparado com grupo controle aveia de 0,82 = 0,06 mg/100mg, demonstrando

uma diferenca significante (P=0,019), conforme a tabela 15.

1,2

Glicogénio (mg/100mg)
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Figura 15. Quantidade de glicogénio do musculo s6leo (mg/100mg de tecido)
dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como meédia + Erro padrao da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.
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Para o grupo Treinado, a média encontrada foi de 0,48 + 0,06
mg/100mg, ao passo que o grupo Treinado aveia exibiu uma quantidade
significativamente maior, 0,90 + 0,18 mg/100mg (P=0,01).

Nos grupos submetidos a exaustdo encontramos quantidades inferiores,
no qual o grupo Exaustdo exibiu uma média de 0,15 + 0,06 mg/100mg € o
grupo Exaustdo aveia demonstrou uma meédia de 0,37 £ 0,04 mg/100mg,

demonstrando uma diferenca significante (P=0,045), conforme a tabela 15.
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6.16. Expressao génica da enzima Glicogénio Sintetase (GS-a)

A quantidade média do RNAm da enzima GS no grupo Controle foi de
1,3210,1 unidades arbitrarias de densidade (UAD), enquanto o grupo Controle
aveia demonstrou 1,30+0,2 UAD, nédo existindo diferencas entre os mesmos
conforme a tabela e figura 16.

GS-alpha B-actina (U.A.D)

C CA T TA EX EXA
Grupos Experimentais

Figura 16. Expressdo génica da (GS-a) (Unidades arbitrarias de densidade)
dos grupos experimentais dos grupos experimentais ao final das 8 semanas do
estudo. Os resultados estdo expressos como meédia + Erro padrao da média.
C=controle, CA=controle aveia, T=treinado e TA=treinado aveia. * P < 0,05
quando comparado com grupo controle C. # P < 0,05 quando comparado entre

0S grupos experimentais.
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O grupo Treinado demonstrou uma média de 1,06£0,09 UAD, em
comparagcao, encontrou-se uma média de 0,84+0,04 UAD para o grupo
Treinado aveia. Essa diferenga encontrada foi significante (P=0,045). Nos
grupos submetidos a exaustdo, o grupo Exaustdo exibiu uma média de
1,30£0,3 UAD, enquanto que o grupo Exaustdo aveia exibiu uma média de
0,89+0,1 UAD, exibindo diferencas significantes entre os mesmo (P=0,038).
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7. DISCUSSAO

Os resultados encontrados monstram que o farelo de aveia influenciou
positivamente a quantidade de leucdcitos circulantes, atenuando o estresse
fisiologico induzido pelo exercicio fisico. Existem evidéncias na literatura sobre
os efeitos benéficos da ingestdo de carboidratos perante a leucocitose
(aumento de leucécitos circulantes) (MITCHELL et al., 1998; BISHOP, et al.,
1999; GREEN et al., 2003), porém este foi o primeiro trabalho que utilizou um
alimento especifico para a demonstracdo de tal acdo perante o numero de
leucdcitos circulantes.

Sabe-se que um dos principais hormdnios secretados durante a
execucdo do exercicio fisico é o cortisol (LANCASTER et al., 2005) e este
exibe influencia direta sobre as células imunoldgicas, causando uma
desmarginacao epitelial através de um maior fluxo sanguineo, aumentando
assim o numero de células circulantes para a contagem final. No rato,
especialmente a corticosterona também demonstra os mesmos efeitos.

Houve uma diminuicdo no numero de leucécitos nos grupos que
receberam a ragcdo com o farelo de aveia, quando comparado aos grupos que
receberam a ragdo controle (figura 4). Essas alteragbes podem estar
relacionadas com as menores concentracoes séricas de corticosterona (figura
8). Este resultado é similar aos trabalhos ja publicados sobre o beneficio da
ingestao dos carboidratos contra o estresse fisiolégico durante a realizagdo do
exercicio fisico e posterior imunossupressao causada pelo cortisol (MITCHELL
et al.,, 1998; BISHOP, et al., 1999; GREEN et al., 2003; GLEESON, NIEMAN;
PEDERSEN, 2004).

Em contrapartida, foi encontrado um aumento no ndmero de linfécitos
nos linfonodos mesentérico para todos os grupos que receberam a racao com
o farelo de aveia (figura 5). Este efeito pode justificar o menor nimero de
células circulantes, pois os linfonodos mesentéricos possuem a fungdo de
armazenar principalmente este subtipo de leucocito. Novamente, as

concentragbes de corticosterona encontradas no presente estudo estédo
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relacionadas com o0s resultados celulares, corroborando com a literatura
(MITCHELL et al., 1998; BISHOP, et al., 1999; GREEN et al., 2003; GLEESON,
NIEMAN; PEDERSEN, 2004).

Em animais, os exercicios de longa duragdo, promovem um aumento na
morte celular programada (apoptose) de linfécitos nos tecidos mesentéricos,
mas ainda ndo se sabe a causa exata dos mecanismos que induzem a esse
processo (BRAUN; DUVILLARD, 2004). Estudos in vitro, mostram que a
exposicao de linfocitos em concentracbes fisioldgicas de corticosterona
encontradas depois de exercicios moderados induziu a apoptose dessas
células (HOFFMAN-GOETZ; ZAJCHOWSKI, 1999).

A quantidade de macréfagos peritoneais nos grupos que realizaram o
treinamento de 8 semanas de natacdo foi maior (tabela e figura 8), quando
comparado ao grupo controle. Este mesmo resultado ja foi observado
anteriormente por Ortega (1999). Assim, de acordo com a literatura, o exercicio
fisico tem a capacidade de exercer influéncia sobre a atividade fagocitaria dos
macrofagos (ORTEGA et al., 2000; ORTEGA, 2003; ORTEGA et al., 2005).
Cavaglieri et al (1997) observaram que ratos sedentarios que recebiam o farelo
de aveia na racdo, obtiveram um aumento do numero e da capacidade
fagocitaria dos macro6fagos peritoneais.

A capacidade fagocitaria de macrofagos peritoneais dos grupos tratados
com a racao com o farelo de aveia foi maior do que os grupos que receberam a
racdo controle, demonstrando diferencas estatisticas em todos os grupos
(figura 7). Isto significa que tanto o exercicio fisico quanto a ingestao do farelo
de aveia, modulam a capacidade fagocitaria de macréfagos e quando
associados, esses efeitos sao sinérgicos.

Uma possivel explicacdo para o aumento da capacidade fagocitaria
encontrado no presente estudo, pode ser atribuida pela presenca do B-glucana
no farelo de aveia, utilizado na ragdo experimental, j& que o mesmo exibe
propriedades imunoestimulantes contra virus, bactérias e fungos, bem como a
promocgao da atividade antitumoral (BROWDER et al., 1984; WILLIANS; DI
LUZIO, 1980; ESTRADA et al.,1997; YUN, et al.,1998; SUZUKI, et al., 1991)
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sinalizadas por receptores especificos em macrofagos, neutréfilos e células NK
(DAVIS et al.,, 2004a; DAVIS, et al., 2004b; GIBSON, 2004; VETIVICKA;
THORNTON, 1996).

A diferenca da quantidade de carboidratos dietéticos no desempenho
fisico foi demonstrada em um estudo classico de Bergstrom et al (1967), no
qual foram testados trés tipos de dietas com mesmo total calérico, porém com
diferencas na distribuicdo dos macronutrientes, sendo hiperlipidica,
normocaldrica e hiperglicidica. O glicogénio muscular foi mensurado através da
bidpsia do musculo quadriceps femoral, sendo encontrados 0,639/100g para a
dieta hiperlipidica, 1,759/100g para a dieta normocaldérica e 3,759/100g para a
dieta hiperglicidica. O protocolo de exercicio utilizado foi o ciclismo, no qual foi
medido o tempo de exaustdo. Para a dieta hiperlipidica, o exercicio foi mantido
por 57 minutos, na dieta normocalérica o tempo foi de 114 minutos e para a
dieta hiperglicidica o exercicio foi executado até 180 minutos. Essa experiéncia
demonstrou que a manipulacdo dos macronutrientes da dieta tem total
influéncia sob o desempenho fisico.

No presente estudo foi realizada a dosagem de glicogénio hepatico e
muscular de todos o0s grupos experimentais. Para 0s grupos que nao
realizaram o exercicio fisico, as concentragées foram maiores nos musculos
gastrocnémico branco e séleo do grupo controle aveia (figura 14 e 16). Para os
animais que foram treinados durante 8 semanas, as concentragcOes de
glicogénio hepéatico e muscular foram maiores em todos o0s grupos que
receberam o farelo de aveia, no qual foram encontradas diferencas estatisticas
no tecido hepatico, no musculo gastrocnémico vermelho e séleo (figura 13, 15
e 16).

Sabe-se que as maiores taxas de reposicao do glicogénio muscular
ocorrem durante a primeira hora apds o exercicio, devido a ativacdo da enzima
glicogénio sintetase, sinalizado pela deplecdo dos reservatorios
intramusculares (BURKE et al., 2004).
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Considerando que o protocolo de exercicio utilizado no presente estudo
foi uma hora diaria de natagao, seguido de um grande periodo de repouso dos
animais, possibilitando uma maior ingestdo da racdo. Segundo Pascoe e
Gladden (1996), a ressintese € muito mais lenta nos exercicios considerados
de longa duracao em comparagao com os de alta intensidade e curta duracao.

Nos grupos submetidos ao teste de exaustao (realizagdo do exercicio de
natacdo até a incapacidade de se manter na superficie da agua), foram
observadas menores concentracbes de glicogénio hepéatico e muscular,
logicamente causada pelo longo tempo em que os animais ficaram se
exercitando. No grupo Exaustdo, as concentracdoes de glicogénio hepatico
(figura 13) e glicogénio do musculo séleo foram estatisticamente menores em
comparag¢ao com o grupo Exaustéo aveia (figuras 13 e 16).

Interessantemente, as quantidades de carboidratos das ragdes eram
similares (45,59/100g na a ragao controle e 45,69/100g na ragdo com farelo de
aveia). Portanto, ndo pode ser usada como explicagdo para o melhor
desempenho do grupo Exaustdo aveia. Se a quantidade de carboidrato
influéncia o desempenho fisico, possivelmente o tipo desse nutriente também
pode influenciar na mistura metabdlica utilizada durante o exercicio. Febbraio
et al (2000) mostram que o indice glicémico (IG) pode influenciar na oxidagao
dos carboidratos, ou seja uma dieta com médio a baixo indice glicémico pode
diminuir a utilizacdo de glicogénio e aumentar a oxidagdo de acidos graxos

livres.

Tradicionalmente, a diminuicdo do glicogénio muscular e hepatico
durante o exercicio de longa duracao esta relcionado com o estabelecimento
do quadro de fadiga, sendo um dos inumeros fatores influenciadores, além do
excesso de lactato e acidificacdo associada. O acumulo do lactato reflete em
uma ineficiente producdo de ATP, proveniente da glicogendlise e dos
processos oxidativos (SHULMAN, 2005). Parece evidente que uma refeicao
com baixo a médio IG, possibilita um estado metabdlico mais estavel durante o
exercicio, com menores concentracoes de lactato sanguineo, ocasionados por

uma menor oxidacao de glicogénio muscular (WEE et al., 2005).
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Cavaglieri et al (2000), monstraram que o tipo de fibra dietética pode
influenciar no conteddo de glicogénio muscular, no qual ratos foram
alimentados com dois tipos de racdo suplementadas, uma contendo 30% de
fibras insoluveis oriundas do farelo de trigo e a outra contendo 30% de aveia,
fonte de fibras soluveis. Foram encontrados aumentos estatisticamente
significantes no contetdo de glicogénio do gastrocnémio vermelho e na
atividade da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase de ratos sedentarios
alimentados com aveia, em contrapartida, na dieta rica em farelo de trigo houve
uma diminuicdo desses parametros, demonstrando uma influéncia negativa das

fibras insolUveis nas reservas de glicogénio.

Quando observada, a quantidade de carboidratos entre as duas racoes
¢ igual, entretanto as quantidades de fibras mostram uma menor quantidade de
fibras totais na racdo experimental (18,9g) e uma maior quantidade na porcao
soluvel (4,59). Ja na racao controle, o contetdo de fibras totais é maior (21,99),
porém com uma menor quantidade na parte soluvel (3,9g). Essa € uma das
hipoteses sobre a diferenca encontrada no glicogénio hepatico e muscular ao
final do teste de exaustao, pois sabe-se que as fibras insolUveis podem diminuir

estas reservas energéticas.

As fibras soluveis do farelo de aveia podem evitar, diminuir ou retardar a
absorcao de nutrientes pelas vilosidades intestinais (SLAVIN, 2005), este fato
nos ajuda a hipotetizar que a manipulacdo do tempo de disponibilidade dos
nutrientes sanguineos, no caso a glicose, pode ser responsavel por uma
reposicdo mais eficiente do glicogénio muscular durante um periodo de
recuperacao mais longo. Isso pode ser explicado pela ndo saturacdo das
diferentes isoformas dos GLUTs (BUSCHIAZZO et al., 2004), partindo do pré-
suposto, que cada isoforma possue uma concentragcdo especifica de glicose
para o seu pleno funcionamento (constante de MICHAELIS).

Quando o glicogénio muscular é depletado apds um exercicio
extenuante e de longa duracéo, didaticamente a sua ressintese apds o termino

acontece em duas fases. A primeira fase acontece independente da insulina,
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no periodo entre 40-60 minutos apds e a segunda fase ja é dependente de
insulina e acontece dentro de um periodo de 24 horas (BURKE et al., 2004).
Logicamente, o0 sucesso da ressintese na segunda fase depende da
disponibilidade sanguinea do substrato energético, ou seja, da quantidade de
glicose circulante.

Com relacdo a expressao génica da enzima glicogénio sintetase, os
grupos Controle e Controle aveia nao exibiram diferencas estatisticas entre si.
Em contrapartida, nos grupos submetidos ao treinamento de oito semanas, a
expressdo da enzima no musculo séleo do grupo Treinado e Exaustdo foi
maior do que o grupo Treinado aveia e Exaustdo aveia. Pode-se creditar essa
diferenca pela quantidade de glicogénio do musculo séleo ao final da sesséo
do exercicio, no qual os grupos que receberam o farelo de aveia exibiram uma
quantidade de glicogénio muscular maior do que os grupos Controle e
Treinado. Partindo do principio que a atividade enzimdtica € inversamente
proporcional a quantidade de glicogénio muscular (LANCASTER et al., 2005) o
resultado encontrado é completamente explicado.

Existe uma comunicacao entre as células do sistema imune, na qual
citocinas servem como sinalizadoras, auxiliando a regulacdo das respostas
imunes inatas e especificas. Existem diversas explicacées possiveis para a
variabilidade dos resultados na responsividade das citocinas pré e
antiinflamatérias em relacao ao exercicio (PEDERSEN et al., 1998), no qual
sua magnitude esta relacionada com a intensidade e duracdo do mesmo
(PEDERSEN, 2000).

Especificamente, a IL-6 é uma citocina biologicamente ativa que é
secretada ndo apenas pelas células do sistema imunoldgico durante condi¢coes
inflamatoérias, mas é também liberada do tecido adiposo (FRUBECK et al.,
2001) e pela contracdo muscular na auséncia de inflamacao (STEENSBERG et
al., 2000). Na perspectiva metabdlica, a IL-6 pode possuir efeitos lipoliticos em
associagao com o exercicio fisico (HALL et al., 2003). Para tanto, Wallenius et
al (2002), observaram que ratos sedentarios deficientes de IL-6 desenvolveram
obesidade prematuramente. Em soma, quando os ratos foram tratados com
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infusdo de IL-6 durante 18 dias, houve reducao significativa no peso corporal
destes animais.

Nao foram encontradas concentracoes séricas detectaveis de IL-6 nos
grupos Controle aveia e Treinado aveia, porém nos grupos Controle e Treinado
essa citocina foi encontrada em concentracdes maiores, sendo possivel sua
deteccao. Segundo Pedersen (2000), a especificidade e a sensibilidade dos
kits utilizados em estudos com exercicio fisico podem explicar as variagcdes nos
resultados.

A IL-6 plasmatica durante o exercicio aumenta com a intensidade e
duracao da atividade (OSTROWSKI et al., 1998a). As maiores concentracoes
de IL-6 encontradas no presente estudo foram as dos grupos que realizaram o
teste de exaustado, no qual os grupos Exaustao e Exaustao aveia realizaram 11
e 13 horas de natacao, respectivamente.

Anteriormente, pensava-se que as concentragdes plasmaticas de IL-6
aumentadas depois do exercicio eram associadas com a lesdo muscular
(BRUUNSGAARD et al., 1997). Entretanto, estudos mais recentes dao suporte
que o aumento da IL-6 acontece sem a presenca de lesdo muscular
(CROISIER et al.,, 1999; KELLER et al., 2001; OSTROWSKI et al., 1998b;
OSTROWSKI et al., 1998c; STEENSBERG et al., 2001; STEENSBERG et al.,
2000; SUZUKI et al., 2003).

PEDERSEN et al (2001), propéem que a IL-6 €& produzida
localizadamente pelo musculo esquelético e liberada na corrente sanguinea em
grandes quantidades e dessa forma exercendo um papel importante na
manutengdo da homeostasia da glicose durante o exercicio de longa duragéo.
Também sugerem que a IL-6 pode operar suas agdes de uma maneira similar a

um horménio, otimizando a resposta metabdlica durante a atividade muscular.

No musculo esquelético de humanos, Keller et al (2001), analisaram 6
homens, fisicamente ativos, porém destreinados (idade média 26 anos, peso
corporal médio 78.1Kg e altura média de 1.87m) que realizaram uma sessao de
60 minutos em cicloergdmetro a 70% do VOausx, demonstrando que o exercicio
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prolongado ativa a transcricdo do gene de IL-6 no musculo esquelético e que
esta resposta foi particularmente aumentada quando o contetudo de glicogénio
muscular era baixo.

Nesta linha de pensamento, durante o exercicio de longa duragao pode
ocorrer uma crise energética com a diminuicdo das concentracbes de
glicogénio dos musculos exercitados, induzindo a sinalizagdo para uma maior
producao e liberacao de IL-6 pelo musculo esquelético. Essas concentracdes
plasmaticas aumentadas estimulam a glicogendlise e consequente liberacao de
glicose para o plasma, colaborando na manutengdo da glicemia para a
continuidade do exercicio fisico (DONATTO, PRESTES, PEREZ &
CAVAGLIERI, 2006; GLEESON, 2000).

Observou-se uma correlagdo entre as concentragbes de glicogénio e
corticosterona, no qual menores concentragbes de glicogénio no grupo
Exaustao foram encontradas, ao passo que maiores concentracdes de IL-6,
bem como maiores concentracées de corticosterona. O resultado do grupo
Exaustao aveia, esta correlagéo foi contraria, exibindo maiores concentragbes
de glicogénio muscular e menores concentracdes de corticosterona e IL-6.
Estes resultados mostram claramente que o farelo de aveia pode influenciar
diretamente no estresse metabdlico ocorrido durante o exercicio, mantendo as
reservas energéticas e promovendo um melhor desempenho do exercicio,
corroborando assim com a literatura (GLEESON, 2000; LANCASTER et al.,
2005; NIEMAN et al., 2003; NIEMAN et al., 2004 ; PEDERSEN et al., 2001).

O TNF-oo é wuma citocina secretada principalmente pelos
mondcitos/macréfagos, exibindo efeitos de inflamacéao localizada, estimulacao
de citotoxidade e proliferagéo linfocitaria (JANEWAY & TRAVERS, 1996;
ULLUM et al., 1994; RHIND et al., 2001). No presente estudo foram
encontradas concentragdes séricas de TNF-a significativamente menores nos
grupos sedentarios que receberam o farelo de aveia, demonstrando um efeito

modulatério sobre as concentragdes dessa citocina.
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Para entender as mudangcas que ocorrem com as concentracbes de
TNF-ao e a sua relagdo com o exercicio fisico, Weiss et al (2006),
randomizaram homens e mulheres em trés grupos: 1)exercitados, 2) com
restricdo calorica e 3) sedentarios, no qual observaram ao final do periodo de
um ano redugbes significativas nas concentragées dos exercitados e com
restricdo caldrica, sendo que no grupo controle sedentario ndo ocorreu
mudangas significativas.

Com relagdo ao estresse causado pelo exercicio fisico, este afeta
diferentemente a produgdo de citocinas especificas, indicando que as
variagoes fisiologicas nesta classe de horménios podem exercer importante
papel na producao de TNF-o e também de outras citocinas como a IL-1 e IL-6
(DeRIJK et al., 1997; NEMET et al., 2003; SPRENGER et al., 1992; SUZUKI et
al, 2000; OSTROWSKI et al, 1999). Alguns dos estudos pesquisados sobre o
efeito do exercicio sobre o TNF-a demonstraram estabilidade ou diminuicao
nas concentragoes plasmaticas.

De certa forma, o exercicio fisico foi capaz de modular as concentragdes
séricas de TNF-a dos grupos treinados, pois estas se encontram menores em
comparacao ao grupo Controle (figura 10). Interessantemente, a associa¢do do
exercicio com o farelo de aveia promoveu uma acao sinérgica, pois as
concentragbes de TNF-a foram ainda menores no grupo treinado aveia e
exaustao aveia (figura 10). A diminuicdo das concentragdes séricas do TNF-a
sinaliza um efeito antiinflamatério, que no presente estudo foi estimulado pela
associagao do exercicio fisico e a ingestao do farelo de aveia. Estes resultados
encontrados estdo de acordo com a literatura (DRENTH et al., 1995; GOEBEL
et al., 2000; SMITH et al., 1992; SPRENGER et al., 1992; TIMMONS et al.,
2004).

O sistema imunolégico possui citocinas com efeitos antiinflamatérios, em
especial a interleucina 10 (IL-10) sendo essa secretada principalmente pelos
linfécitos T (ABBAS, 2003). A nutricdo tem grande impacto na modulagao dos
mais variados tipos de citocinas, devido a presenca de componentes

antioxidantes contidos em certos alimentos (CALDER et al.,2002).
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A IL-10 é uma citocina chave nas respostas inflamatérias e na reagao
imunoldgica, promovendo a diminuicao das citocinas pro-inflamatorias, como o
TNF-o e IL-6 (JANKORD & JEMIOLO, 2004). Recentemente, Petersen e
Pedersen (2005), propuseram que o exercicio fisico provoca primariamente a
liberacdo de IL-6, seguido de aumentos na IL-1ra, IL-10 (citocinas
antiinflamatérias), proteina-C reativa (CRP) e receptor soluvel de TNF-a (STNF-
R), inibindo ainda a produgdo de TNF-a.. Nao foram encontradas concentragdes
detectaveis nos grupos Controle, Controle aveia, Treinado e Treinado aveia.
Entretanto observou-se um aumento expressivo nos grupos que foram
submetidos ao exercicio de exaustao, principalmente no grupo nao recebeu o
farelo (tabela e figura 13).

De certa forma, a resposta das citocinas ao exercicio fisico difere daquela
pronunciada nas diferentes infeccdes (FEBBRAIO; PEDERSEN, 2002;
PEDERSEN; HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN et al., 2001a; SUZUKI et
al.,, 2002). O fato de que citocinas proinflamatérias, TNF-o e IL1-B, em geral
ndo aumentam com o exercicio indica que a cascata de citocinas induzida pelo
exercicio difere substancialmente da cascata de citocinas induzida pelas
infeccoes (OSTROWSKI et al., 2000).

Estudos realizados com maratonistas (NIEMAN et al., 2003; NIEMAN et
al., 2004), demonstraram menores concentracoes de IL-10 nos atletas que
receberam a suplementacédo de carboidratos em comparagédo com os atletas
que nao receberam a suplementagcao durante a prova, assim, a suplementacao
de carboidratos consegue diminuir a quantidade de cortisol e IL-6, beneficiando
o atleta engajado em exercicios de longa duragéo.

Devido ao fato que a IL-10 estd intimamente relacionada com o
processo inflamatério e na diminuicAo das citocinas pro-inflamatérias
(JANKORD; JEMIOLO, 2004), os resultados mostram que altas concentra¢des
desta citocina foram produzidas em uma tentativa de manter a homeostasia do
organismo, pois a menor quantidade de glicogénio muscular, hepatico e as

maiores concentracdes de corticosterona do grupo Exaustao, favoreceram uma
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“crise energética”, influenciando no processo inflamatério causados pelas altas
concentragées de IL-6 (STARKIE et al., 2001).

Ja para o grupo Exaustdo aveia, ndo se observou 0sS mesmos
resultados, provavelmente explicado pela maior quantidade de glicogénio
muscular e pelas menores concentragdes de IL-6 encontradas, demonstrando
assim um meio ambiente menos inflamatério perante o oferecimento do farelo
de aveia. Os mecanismos responsaveis pela adaptagcédo celular imposta pelo
exercicio fisico ainda necessita ser melhor elucidado, entretanto evidéncias
cientificas mostram influéncias moleculares no contedtdo de RNAm (&cido
ribonucléico mensageiro) do transportador de glicose-4 (GLUT-4),
hexoquinase, glicogénio sintetase, glicogenina, lipase lipoprotéica e IL-6
(HARGREAVES; CAMERON-SMITH, 2002).

A utilizacdo de animais experimentais pode ser uma das limitagdes do
estudo, porém o presente trabalho foi elaborado para simular as condi¢cdes
utilizadas em trabalhos com humanos, tanto na parte dietética quanto na parte
da metodologia do treinamento. No periodo de 8 semanas, os animais
realizavam 1 hora diaria de natacdo (5 dias por semana) com um periodo de
descancgo de dois dias nos finais de semanas.

Provavelmente, os animais experimentais treinados que receberam o
farelo de aveia, obtiveram um oferecimento constante de glicose e uma
ressintese de glicogénio mais eficiente, possibilitando uma menor ativagao das
células imunolégicas devido a menores concentragdes de corticosterona e IL-6,
resultados estes mais evidentes nos gupos submetidos ao teste de exaustao,
no qual o grupo que ndo recebeu o farelo de aveia, nadou uma média de 11
horas, terminando em piores condicbes metabdlicas, constatadas pelas
maiores concentracoes de IL-10, IL-6 e corticosterona, ao contrario do grupo
Exaustdo que recebeu a ragdo com farelo de aveia nadou uma média de 2
horas a mais, totalizando 13 horas de exercicio fisico e ainda assim terminaram
em melhores condigdes metabdlicas, exibindo menores concentragbes de IL-

10, IL-6 e corticosterona.



67

8. CONCLUSAO

Decorrente da analise dos resultados encontrados, observou-se que 0
farelo de aveia exerce efeitos sobre as células do sistema imunoldgico,
influenciando na producéo de citocinas e na quantidade de glicogénio muscular
em ratos submetidos ao exercicio de natacao.

A racdo experimental contendo o farelo de aveia induziu uma diminui¢ao
no numero de leucécitos circulantes e um aumento dos linfécitos dos linfonodos
mesentéricos, onde sdo armazenadas. Nao houve mudanga nos numero de
macrofagos peritoneais, entretanto obervou-se um aumento na funcionalidade
desta célula mensurada por sua capacidade fagocitaria.

No protocolo experimental utilizado, conclui-se que a ingestao crénica de
farelo de aveia pode exercer efeitos positivos perante as células do sistema
imunologico, promovendo uma diminuigcdo do estresse fisiolégico imposto pelo
exercicio fisico, exibido por um meio ambiente antiinflamatério, a partir da
diminuicdo séricas de TNF-a e IL-6 (pro-inflamatérias), manutengdo das
reservas energéticas e finalmente influenciando positivamente na secrecao de

IL-10 (antiinflamatdria).

Futuras investigacdes em seres humanos serdo necessarias para
observar se os efeitos encontrados no presente trabalho podem ser aplicados
para atletas que praticam exercicios de longa duragdo, com o objetivo de
manter o sistema imunolégico saudavel e as concentragdes de glicogénio mais
favoraveis para a realizagdo de sessdes diarias de treinamento, por meio da
ingestéao de farelo de aveia.
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Leucometria

(NUmeros céls. x10°)

Linfécitos do
linfonodos
mesentéricos

(NUmeros céls. x10°

Macrofagos
peritoneias

) (Numeros céls. x10°)

Capacidade
fagocitaria
(% de particulas
fagocitadas)

CA

TA
EX
EXA

CA

TA
EX
EXA

CA

TA
EX
EXA

6,35+0,7
4,2+0,8**
8,2+0,7**
4,8+1,2*
7,2+0,6**
3,6+0,3*

Corticosterona
(Nanogramas/ml)

131£2,0
122+41,2
451+2,0**
309+4,6*
78915 5+
51045,4*

Glicogénio hepatico

(mg/100mg)

5,5+1,06
5,6+0,8
4,2+2,6*

6,8+1,8**
0,8+0,09*

2,9+0,64*"

20+1,3
43+3 2+
28+0,9*
37+2,7**
1441,3
22+1,6"
IL-6
(Picogramas/ml)
11,2417
-9,446,0
26,5+16
-1343,3
163,27+
12743,6*

Glicogénio
Gastrocnémio

branco (mg/100mg)

0,61+0,06
0,75+0,06*
0,62+0,0
0,81+0,1*
0,12+0,01*

0,14+0,03*

7,4+0,4

6,5+0,4
10,5+1,2*
10,7+0,1*
10,8+0,6*

9,8+0,1*

TNF-a
(Picogramas/ml)
31,1+1,34
20,8+2,3*
8,3+1,15"
3,1610,36**
5,58+1,0*

2,6+0,4*

Glicogénio
Gastrocnémio
vermelho
(mg/100mg)

0,53+0,05
0,62+0, 1
0,52+0,05
0,72+0,08**
0,14+0,02*
0,16+0,04*

75+0,7
83+1,2**
84+0,5*
93,6+1,2**
87+0,3*
95+0,6**
IL-10
(Picogramas/ml)
-50,5+9,4
-88,5+10,8
-73,1+9,7
-65,2+13,3
328,5+78**
84,3+53,4

Glicogénio Soleo
(mg/100mg)

0,70+0,05
0,86+0,06*
0,48+0,07*
0,90+0,1**
0,15+0,06*

0,37+0,04*#
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