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RESUMO

BEZERRA DE MELLO, Erica Bertha Fuhrich Raupp. Adaptacio ao Exercicio em Potros
Puro-Sangue Inglés de Corrida. 58 paginas Dissertacio (Mestrado em Medicina
Veterinaria, Ciéncias Clinicas). Instituto de Veterinaria, Universidade Federal Rural do Rio de
Janeiro, Seropédica, RJ, 2011.

RESUMO: O protocolo de iniciagdo do potro Puro Sangue Inglés de corrida é importante
devido a influéncia que injdrias musculoesqueléticas t€ém no decorrer de sua vida desportiva.
Muitos potros iniciam o treinamento com escore de condi¢do corporal (ECC) acima do ideal.
E préitica comum adotar um programa de condicionamento fisico gradual e crescente nesses
animais. O exercicio afeta o metabolismo de diversas formas, dentre elas ha alteracdes na
atividade de enzimas indicadoras da fun¢do muscular, no metabolismo anaerébico, no sistema
cardiorrespiratorio, no ECC e na sensibilidade a insulina. O objetivo deste trabalho foi avaliar
os efeitos do programa de treinamento didrio de 15 potros Puro Sangue Inglés de corrida com
idade inicial de 18 meses que consistia em no primeiro més, trote (4m/s) em picadeiro de areia
montados por joqueis por trinta minutos; no segundo meés, aquecimento em caminhador
automdtico por 15 minutos e em seguida, trabalho intercalando trote e canter (6m/s) montado
por 15 minutos; no terceiro més, aquecimento em caminhador automético por 15 minutos e
trabalho intercalando trote, canter e galope (10 m/s) em raia de areia montado por 15 minutos;
no final do quarto més, aquecimento em caminhador automético por 15 minutos, trabalho
intercalando trote, canter, galope e sprint (12 m/s) de 600 metros em raia de areia por 15
minutos, na atividade plasmadtica de enzimas musculares, niveis de lactato, frequéncia
cardiaca (FC), frequéncia respiratdria (FR), peso total e peso de massa gorda, ECC, escore de
pescoco e sensibilidade a insulina. As enzimas musculares analisadas foram creatino
fosfoquinase (CK), aspartato aminotransferase (AST), lactato desidrogenase (LDH), o sangue
foi analisado para hemograma, lactatemia, glicemia e insulinemia basal. Proxies basais de
sensibilidade a insulina foram calculadas. Como resposta aguda, observou-se o aumento das
concentracdes plasmaticas de CK, LDH e lactato. Como efeito do condicionamento fisico,
observamos a diminuicdo da concentracdo plasmdtica da enzima CK, aumento da
concentracdo do lactato sanguineo pds-exercicio, mas sem alteracdes nos niveis plasméticos
de LDH e AST. Houve aumento discreto no numero de hemdcias, concentracdo de
hemoglobina, aumento significativo do hematdcrito € do volume corpuscular médio (VCM)
entre o 1° e 4° més de treinamento. Houve diminuicdo significativa da concentracdo da
hemoglobina corpuscular média (CHCM) e manuten¢do da hemoglobina corpuscular média
(HCM). ECC, escore de pescoco e massa gorda diminuiram significativamente sem alteragdes
do peso dos animais. Houve aumento da frequéncia cardiaca e respiratdria durante o periodo
de treinamento, sem alteracdo do A(TO-T1) entre as coletas. Nao foram observadas altera¢des
na glicemia e insulinemia, entretanto, houve diminuic¢ao significativa na resposta das células
[-pancredticas com o treinamento. As alteracdes observadas demonstram que houve a
adaptacdo muscular e melhora no metabolismo energético com o programa de treinamento.

Palavras-chave: equino, enzimas musculares, sensibilidade a insulina
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ABSTRACT

BEZERRA DE MELLO, Erica Bertha Fuhrich Raupp. Exercise Adaptation in
Thoroughbred Yearlings. 58 pages. Dissertation (Master of Science in Veterinary, Clinical
Science) Instituto de Veterindria, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica,
RJ, 2011.

ABSTRACT: The initial training methods used for Thoroughbred race horse are important
because of its importance on the athlete’s future musculoskeletal health. Many young horses
start training with a body conditions score (BCS) above ideal. It is common for trainers to
adapt a gradual increase in workload on young animals. Exercise affects metabolism in
different ways by changes in the muscle enzymes, anaerobic metabolism, cardiorespiratory
systems, BCS, and insulin sensitivity. The objective of this study was to evaluate the effects
of daily training program of 15 Thoroughbred horses with an initial age of 18 months
consisting of the first month, trot (4 m/s) sand arena ridden by jockeys for thirty minutes and
in the second month, automatic heating walker for 15 minutes and then work alternating trot
and canter (6 m/s) mounted for 15 minutes, the third month, automatic heating walker for 15
minutes and work alternating trot, canter and gallop (10 m/s) mounted streak of sand for 15
minutes, at the end of the fourth month warming in automatic walker for 15 minutes,
alternating working trot, canter, gallop and sprint (12 m/s) 600 meters in streak sand for 15
minutes, on muscle enzymes, lactate levels, heart and respiratory rates, total body weight and
free fat mass, body and neck condition score and insulin sensitivity. Analyzed muscle
enzymes included creatin kinase (CK), aspartate aminotransferase (AST), and lactate
dehydrogenase (LDH); blood was analyzed complete blood count (CBC), for lactate, basal
glucose and insulin. Basal proxies for insulin sensitivity were calculated. Increases in CK,
LDH, and lactate were seen after exercise. Conditioning effects included a decrease in CK,
increase in lactate after exercise and no changes were observed in LDH or AST. With
conditioning there were slight increases in resting red blood cell number, hemoglobin,
hematocrit, and mean corpuscular volume (MCV) between the first and 4™ month of
conditioning. During the same period a decrease in mean corpuscular hemoglobin
concentration (MCHC) and no changes in mean corpuscular hemoglobin (MCH). Free fat
mass, BCS and neck condition scores diminished without changes in total body weight. Heart
and respiratory rates increased after exercise from the 1* week to 4™ month of conditioning
without changes in A(TO-T1). No changes in basal glucose and insulin were found, however a
significant reduction in beta pancreatic response with conditioning. The results indicate
muscle adaptation and improved energy metabolism with the conditioning program.

Key words: equine, muscle enzymes, insulin sensitivity
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1. INTRODUCAO

O turfe € um esporte de origem inglesa. Sua criagdao data de mais de 200 anos. Esse
tipo de corrida de cavalos € praticado hoje em mais de 50 paises e sua indudstria movimenta
uma quantia significativa. Em 2010, o volume mundial de apostas foi superior a € 88 bilhdes
(INTERNATIONAL FEDERATION OF HORSERACING AUTHORITIES, 2010)

Atualmente, no Brasil, a industria do cavalo de corrida gera o volume de apostas anual
em torno de 21 milhdes de ddlares. O nimero de potros produzidos por ano gira em torno de
3500 animais. Os animais estreantes chegam a mais de 7700 ao ano. O niimero de corridas no
pais ultrapassa 5800 por ano (O’SULLIVAN; LUMSDEN, 2004). Inimeros empregos estao
relacionados ao trato desses animais, de forma intrinseca (tratadores, joqueis) e extrinseca
(mercado de apostas).

O esporte foi introduzido no Brasil no inicio do século XX, com as fundagdes do
Jockey Club de Sao Paulo e do Jockey Club Brasileiro, situado na cidade do Rio de Janeiro.

O Jockey Club Brasileiro foi fundado em 1932, com a fusdo de dois clubes. Sua
implantacdo trouxe o cavalo, animal do meio rural, para uma posi¢do central na sociedade
carioca da época, e perdura até os dias de hoje.

Os animais a serem treinados para o esporte sao enviados, ainda potros, de fazendas de
criacdo localizadas na regido sul para todo o pais, principalmente Rio de Janeiro e Sdo Paulo.
Muitos animais chegam para o condicionamento fisico para a carreira desportiva com escore
corporal acima do indicado para sua prética, apresentando histérico de sedentarismo,
consumindo excesso de racdes comerciais ricas em carboidratos em detrimento ao volumoso.
Esses animais passam por um protocolo de treinamento para corrida de média distancia antes
de se tornarem estreantes, categoria inicial do turfe.

O protocolo de treinamento utilizado na fase inicial da vida atlética do cavalo de
corrida tem impacto na sua vida desportiva. Os animais comecam na carreira ainda na fase
final do amadurecimento de seu organismo. O tipo de protocolo adotado pode ser
determinante no aparecimento de lesdes musculoesquléticas que podem afetar negativamente
a carreira deste animal. Existe divergéncia nos protocolos adotados, mas a sua maioria
preconiza o aumento gradual da carga de exercicio.

A pratica de exercicios tem sido indicada como uma medida terapéutica para o
aumento da sensibilidade a insulina, proporcionando uma melhor utilizagdo da glicose como
substrato energético para a funcdo muscular apds a adaptacdo ao exercicio, inclusive em casos
de Sindrome Metabdlica Equina condi¢do moérbida associada a obesidade, resisténcia a
insulina e a laminite em equinos.

Durante o exercicio, acontecem sinalizacdes hormonais caracteristicas, como a
reducdo dos niveis de insulina e aumento da sensibilidade ao hormdnio, levando a uma
melhor utiliza¢do da glicose como substrato energético para a fungdo muscular.

Junto com o treinamento, hd o aumento e adaptacdo da fungcdo muscular. Como
resposta metabdlica ao exercicio, ocorre aumento sérico de seus marcadores enzimaticos
creatina quinase (CK), aspartato aminotransferase (AST) e lactato desidrogenase (LDH),
assim como do lactato. Quando os niveis desses marcadores estdo elevados e persistentes
podem estar associados ao quadro de rabdomidlise de exercicio

A proposta deste estudo € avaliar a resposta decorrente do exercicio e treinamento nos
parametros que definem o preparo do animal para a pratica do esporte, assim como investigar
a adaptacdo muscular a utilizacdo de glicose como fonte de energia ao exercicio.



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo Geral

2.1.1. Avaliar o efeito de um protocolo de treinamento de aumento gradual de esfor¢o sobre
as enzimas creatina quinase (CK), aspartato aminotransferase (AST) e lactato desidrogenase
(LDH), assim como no lactato sanguineo e sobre a sensibilidade a insulina e condig¢ao
corporal de animais Puro-Sangue Inglés de corrida de 18 a 24 meses.

2.2. Objetivos Especificos

2.2.1. Avaliar as enzimas creatina quinase (CK), aspartato aminotransferase (AST) e lactato
desidrogenase (LDH), assim como no lactato sanguineo de potros em inicio de treinamento e
a dindmica da atividade plasmaética enzimatica ao longo do periodo de treinamento

2.2.2. Avaliar a dindmica as enzimas creatina quinase (CK), aspartato aminotransferase (AST)
e lactato desidrogenase (LDH), assim como no lactato sanguineo, e a influencia do exercicio
fisico sobre estes parametros

2.2.3. Avaliar a sensibilidade a insulina e observar o impacto do exercicio no periodo de
treinamento sobre esse parametro.

2.2.4. Avaliar a condi¢d@o corporal dos animais e determinar a evoluciao do escore corporal, e
percentual de gordura ao longo do treinamento.



3. REVISAO DE LITERATURA
3.1. Fisiologia e Bioquimica Energética Durante o Exercicio

Em vertebrados, o glicogénio € encontrado principalmente no figado, onde representa
cerca de 10% do peso total do 6rgdo, e na musculatura esquelética, onde pode chegar a
equivaler a 2% do peso total desta. (NELSON; COX, 2008). Em cavalos, devido a grande
massa muscular, o glicogénio muscular representa a maior parte do encontrado no organismo.
A musculatura esquelética de equinos treinados tem uma alta capacidade de estocagem de
glicogénio, chegando a valores em torno de 600-650 mMol/kg de musculo dessecado (POSO
et al., 2004) quando comparados com o musculo humando dessecado, que tem
aproximadamente 340 mMol/kg em repouso (HARMER et al., 2000).

Em velocidades consideradas baixas a moderadas, a fonte de energia utilizada para a
funcdo muscular sdo os lipideos. Seu metabolismo sé é completo com a presenca de
oxalacetato, proveniente da glicélise (VOTION et al., 2008). Em exercicios de méxima
intensidade a principal fonte de energia sdo os carboidratos (glicogénio). Seu suprimento é
controlado através da diminui¢do da secre¢do de insulina e aumento da secrecdo de cortisol,
glucagon e catecolaminas (HINCHCLIFF; GEOR, 2004).

Durante o exercicio, hd a resposta por parte do sistema cardiocirculatério, respiratdrio
e neuroenddcrino para prover substrato para a funcdo muscular e para a manutencdo do
equilibrio 4cido-base e da temperatura corporal dentro de limites aceitdveis (HINCHCLIFF
GEOR, 2004). Como resposta ao exercicio, 0 sistema nervoso simpitico € o eixo
hipotalamico-hipofisario-adrenal sdo ativados mutuamente, o que aumenta 0s niveis
circulantes de adrenocorticotropina (ACTH), cortisol, adrenalina e noradrenalina. Além disso,
adrenalina inibe a liberac@o de insulina pelo pancreas (WILCOX, 2005; DAVIE et al., 1999;
McKEEVER, 2002), sendo uma adaptacdo hormonal para aumento do recrutamento
energético, devido ao aumento da demanda do organismo.

No inicio do exercicio, catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) aumentam a quebra
de glicogénio nos musculos. No figado, catecolaminas, junto com o cortisol, aumentam a
glicemia ativando a quebra do glicogénio e gliconeogénese. Cortisol e catecolaminas também
aumentam a mobilizagdo de 4cidos graxos livres das reservas de gordura (HY YPPA, 2005). A
quantidade de triglicerideos na musculatura esquelética de cavalos € extremamente varidvel
(POSO et al., 2004).

A oxidacdo do substrato energético durante o exercicio € dependente de um
funcionamento afinado dos sistemas cardiovascular e respiratério. O aumento da
disponibilidade de oxigénio para fun¢do muscular acontece através do aumento da frequéncia
respiratdria e cardiaca, ventilacao alveolar, capacidade de carreamento de oxigénio sanguinea
via contracdo esplénica com consequente liberacio de hemdcias e aumento do débito
cardiaco. Como resultado da funcdo muscular, teremos o aumento da PCO, devido ao
aumento da concentracio de CO, solubilizada no sangue assim como o aumento da
concentracdo de HCOs;. O aumento da frequéncia respiratéria além de aumentar a PO,
também vem a compensar as alteracOes acido-base secundérias ao exercicio devido ao
aumento da PCO,, com o aumento da frequéncia respiratoria. A hiperventilagdo também
auxilia na dissipagao de calor proveniente do aumento da funcdo muscular através do aumento
da evaporacdo das secre¢Oes de trato respiratorio. Outras adaptacdes metabodlicas para a
dissipacdo de calor € o aumento da perfusdo periférica que auxilia na convexao do ar e
consequente perda de calor na superficie corpérea do animal e através da evaporacio do suor
(HINCHCLIFF; GEOR, 2004).

A quantidade de transportadores de glicose tipo GLUT-4 e a capacidade de transporte
de glicose sdo estreitamente relacionadas no musculo estriado esquelético (REN et al., 1994).
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Durante o exercicio, a captagdo de glicose pelo tecido muscular € feita independente da
insulina (McKEEVER, 2002) e apesar da inibi¢do de liberagdo do hormonio, ha o aumento da
sensibilidade do organismo (HESS et al., 2007; TREIBER et al., 2006b) através do aumento
da concentracdo das proteinas transportadoras insulinodependentes GLUT-4 na membrana do
sarcolema, devido a aumento de expressao e transloca¢do (REN et al., 1994). Esse mecanismo
previne o desencadeamento de fadiga central, processo que envolve a alteracdo da dindmica
de diversos neurotransmissores no Sistema Nervoso Central, como a serotonina, dopamina a
acetilcolina além de alteracdes em neuromoduladores como a amoénia (DAVIS; BAILEY,
1997). A insulina toma um importante papel no momento pds-exercicio quando as reservas de
glicogénio estdo sendo recompostas (McKEEVER, 2002). Este mecanismo aumenta a
captacdo de glicose circulante para a recomposicao das reservas musculares de glicogénio
(REN et al., 1994).

3.2.  Nutricao e Sensibilidade a Insulina

O papel da insulina no metabolismo de carboidratos estd ligado a sua modulagdo nos
carreadores de glicose GLUT-4, quando hd o aumento da glicemia, da sintese de glicogénio e
diminui¢do da glicogendlise através da desfosforilacdo de enzimas ligadas a essa via. A
glicélise € estimulada e a sintese de glicogénio aumentada. A sinalizacdo mediada pela
insulina faz com que aumente a S-oxidacgdo via ciclo de Krebs ou a utilizacdo do Acetil-CoA
na sintese de dcidos graxos (WILCOX, 2005).

A resisténcia a insulina acontece quando niveis normais ou aumentados de insulina
produzem uma resposta bioldgica reduzida; isso se refere, classicamente, a disparidade na
sensibilidade da insulina mediada pela disponibilidade de glicose (WILCOX, 2005;
TREIBER et al., 2006a).

Algumas préticas de manejo podem contribuir para o desenvolvimento da obesidade
em cavalos adultos durante sua fase de crescimento, como 0 uso de suplementos ricos em
amido e suplementa¢do usando 6leo em animais sedentdrios. O aparecimento da obesidade em
cavalos a partir da maturidade sexual estd associado com o oferecimento de dietas ricas em
carboidratos soluveis e baixo nivel de exercicio diario (JOHNSON, 2002). Em cavalos, a
dieta rica em carboidratos pode levar a resisténcia a insulina (HOFFMAN et al., 2003). A
resisténcia a insulina estd associada com quadros de laminite (TREIBER et al., 2007;
TREIBER et al., 2006a), além de obesidade, predisposic¢do a cdlica, rabdomidlise de exaustdao
e osteocondrose (HOFFMAN et al., 2003). A introdugado de 6leo na dieta, além de aumentar a
sensibilidade a insulina do animal, também aumenta a concentracdo de glicogénio estocada na
musculatura, devido ao aporte energético promovido por esse tipo de fonte energética
(MARQUEZE, KESSLER, BERNARDI, 2001).

Comparando-se quatro grupos de animais treinados e sedentdrios alimentados com
dietas ricas em gordura e com carboidratos soluveis treinados e sedentdrios, observou-se que a
adaptacdo dietética tem um grande impacto na sensibilidade a insulina, que pode ser ainda
mais aumentada langando-se mao de um protocolo de treinamento nos animais (TREIBER et
al., 2006b).

Em animais de enduro, a adicdo de 6leo como fonte energética como alternativa
aumentou a sensibilidade a insulina e diminuiu a concentracdo de creatina quinase (CK) apds
o exercicio, indicando menor indice de lesdo muscular, quando comparados com animais
ingerindo dieta rica em carboidratos soliveis. A adicao de fibras e gordura também diminuiu
o indice de eliminacdo em prova devido a causas metabdlicas ou claudicagdo quando
comparado com animais suplementados com dietas ricas em carboidratos soltiveis (HESS et
al.,, 2007). O uso de gorduras vegetais também demonstrou aumentar a capacidade de
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captacdo de acidos-graxos e aumento da sua taxa de oxidacdo correspondendo numa menor
utilizacdo de carboidratos como fonte energética (WALLER; LINDINGER, 2010).

Vale frisar que a utilizacdo de dietas ricas em carboidratos soliveis apds o exercicio
ndo t€m grande impacto nas concentragdes de glicogénio apds deplecdo induzida pelo esfor¢co
(JOSE-CUNILLERAS et al., 2006).

A taxa de ressintese de glicogénio apds o exercicio em cavalos € lenta. Em humanos, a
restauracdo dos niveis de glicogénio muscular apés 70% de deplecao demora em torno de 24
horas, utilizando-se refei¢des ricas em carboidratos apds o exercicio. Em equinos, observa-se
um tempo de até 72 horas em animais com o mesmo grau de deplecdo de glicogénio, mesmo
utilizando-se alimentacdo rica em carboidrato soluvel apds o exercicio. A taxa de ressintese
observada em equinos € de 12 mMol/kg usando-se alimentacdo rica em carboidrato e de 8
mMol/kg com alimentagdo com baixos niveis de carboidrato solivel. Em contraste, em
humanos observa-se uma taxa de 40 mMol/kg utilizando-se dietas ricas em carboidratos
(WALLER; LINDINGER, 2010). Aliado a isso, como resposta ao exercicio, hd uma queda na
concentracdo de insulina, o que diminui a captacao de glicose. A utiliza¢ao de lipideos como
substrato energético durante o exercicio também acaba por afetar o metabolismo energético
basal da célula muscular no momento pés-execucio (HYPPA; RASANEN; POSO, 1997).

Apdés o exercicio, os niveis de triglicerideos e dcidos graxos ndo esterificados
decrescem e a célula muscular passa a utilizar carboidratos em vez de lipideos para obtencao
de energia em repouso (HYPPA; RASANEN; POSO, 1997). Um fator que pode interferir no
processo € uma baixa captacdo de glicose em nivel intestinal, ja que 30 — 40% da energia de
mantenca dos equinos € oriunda da utilizacdo de 4cidos graxos volateis produzidos no
processo de fermentacdo (WALLER; LINDINGER, 2010). Esse fator como limitante foi
testado por Geor et al. (2006), onde os autores obtiveram uma taxa de restauracdo da
concentracdo muscular de glicogénio maior quando houve administracdo intravenosa de
glicose quando comparada com a administragdo por via oral.

3.3. Funcao Muscular e Energia
3.3.1. Enzimas Musculares e Producao de energia

A producdo de energia para fun¢do muscular se d4 através de dois mecanismos
diferentes: um aerdbico que utiliza como substrato dcidos graxos livres e glicose e outros
anaerdbicos, que utiliza como substrato a desfosforilacdo da fosfocreatina, a glicdlise
anaerdbica com formacgdo de lactato e desaminacdo de purinas. O saldo energético da reacdo
de S-oxidagdo de 4cidos graxos depende do nimero de carbonos na molécula. A reagao de f-
oxida¢do da palmitato, por exemplo, tem como saldo energético a form¢ao de 106 modleculas
de ATP. Ja a oxidacdo da glicose gera 38 moléculas de ATP. A porcdo aerdbica do
metabolismo da glicose é muito mais eficaz na producdo de energia do que a anaerdbica, que
gera somente 2 moléculas de ATP quando proveniente da glicélise e 3 moléculas, quando
proveniente da glicogendlise. No entanto, apesar de pouco eficiente, a por¢ao anaerdbica da
glicélise supre rapidamente a necessidade energética mesmo em condi¢des de baixas
concentracdes de oxigénio intracelular (VALBERG, 2008).

Em velocidades submdximas (de 30 a até 50-60% da captacdo mdxima de O, com
certa variacdo entre animais de diferentes racas e diferentes estdgios de condicionamento
fisico), a principal fonte de energia utilizada sdo os lipideos. Seu metabolismo s6 é completo
com a presenca de oxalacetato, proveniente do metabolimo do piruvato, que permite a entrada
do acetil-CoA no ciclo de Krebs. Eles sdo o principal combustivel do metabolismo aerébico
(VOTION et al., 2008).



A fosfocreatina é um composto fosfatado de alta energia estocado na musculatura
esquelética. Apesar de suas concentragdes produzirem ATP por apenas alguns segundos
durante o exercicio, ela é importante tanto no inicio quanto no fim dos exercicios de cargas
méximas (POSO et al., 2004). A clivagem de fosfocreatina permite a transferéncia de grupo
fosfato para o ADP para reconstituicio de ATP. Essa fonte de energia é rapidamente
esgotada, devido ao baixo actiimulo de fosfocreatina na fibra muscular (VOTION et al., 2008,
VALBERG, 2008). A enzima responsavel por esse mecanismo de obtencdo de energia é a
CK, uma enzima de meia-vida plasmdtica curta de aproximadamente 108 minutos
(VALBERG, 2008). Ela tem seu pico de atividade entre 4 e 6 horas apds o esforco muscular
(HESS, 2000; SANTOS, 2006) devido ao extravasamento por aumento de permeabilidade
celular e sua concentragdo plasmaética cai rapidamente apds esse pico, devido a caracteristicas
de meia-vida intrinsecas a enzima.

O lactato muscular tem origem na producdo de energia através da glicdlise na por¢ao
anaerébica (NELSON; COX, 2008, COTTA; FERREIRA, 1994). Com o exercicio maximo,
quando hd alta taxa de producdo de ATP através da glicélise, hA um acimulo de ions
hidrogénio, criando acidose. O lactato é gerado para evitar o acimulo de piruvato e gerar
NAD para facilitar a glicélise e ainda serve como anion no tamponamento do hidrogénio
acumulado, processo extremamente importante em exercicio de alta intensidade para
manutencao do equilibrio dcido-base (VALBERG, 2008).

O piruvato € transformado em lactato através da enzima lactato desidrogenase (LDH)
no citoplasma da célula. As isoenzimas de LDH t€ém comportamento diferenciado frente a
altas concentragdes de piruvato: a isoenzima que é encontrada em maiores concentracdes no
musculo estriado cardiaco se ativa em baixas concentracdes de piruvato e se inibe em altas
concentracoes do mesmo, e também a oxidacdo do lactato, favorecendo o metabolismo
aerébico, enquanto a isoenzima encontrada na musculatura esquelética se mantém ativa
apesar de relativamente altas concentra¢des de piruvato, por se tratar de um tipo muscular que
tem capacidade de ajuste em metabolismo anaerébico (VALBERG, 2008).

A aspartato aminotransferase (AST), assim como outras transferases, age no processo
desaminacdo, onde hd o uso de aminodcidos como substrato para obtencdo de energia. As
elevacdes dos niveis de AST estdo relacionadas a necrose miofibrilar. Devido a sua meia-
vida, ela se mantém com concentragdes aumentadas durante semanas, enquanto a CK retorna
ao normal em poucos dias apés lesdes musculares (VALBERG, 2008).

3.3.2. Homeostase do lactato

Durante muito tempo, o lactato foi considerado como ponto final da por¢ao anaerébica
da glicélise e apontado como vildo no processo de fadiga muscular. Segundo estudos
realizados a partir da década de 1970, a producdo de lactato devido a andxia ou hipdxia ndo é
regra, mas sim excecdo. Pesquisas encontraram indicios da utiliza¢do de lactato em diversos
tipos celulares. Os resultados obtidos demonstram que o lactato é um intermedidrio
importante em diversos processos metabdlicos e é usado como combustivel circulante para o
metabolismo aerébico em todo organismo e talvez um mediador redox entre os diversos
compartimentos intra- ou extracelulares. (GLADDEN, 2004).

O lactato € utilizado na produgdo de energia na por¢cdo aerdbica da glicélise, dando
origem a CO; e H,O. A por¢do ndo utilizada para producdo de energia passa para outros
tecidos através de difusdo e por transporte ativo através de transportadores monocarboxilados.
(HINCHCLIFF; GEOR, 2004).

O lactato por si s6 € uma excelente fonte de energia, pois tem mais de 90% da energia
potencial da glicose. Em equinos, os principais tecidos que utilizam o lactato € o figado, que
converte lactato a glicose e o coragao, onde ele € utilizado diretamente como fonte de energia.
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Também ha utilizacdo do lactato como fonte energética pelas fibras musculares tipo I durante
o exercicio (POSO et al., 2004). Durante o exercicio intenso, um sistema de co-transporte de
lactato e fons H" do plasma para dentro das hemécias ajuda a estabelecer o gradiente entre o
plasma e liquido intersticial. Esse mecanismo aumenta a capacidade de efluxo de lactato e
fons H" dos miisculos envolvidos no exercicio, evitando alteracdes do equilibrio dcido-base
(GLADDEN, 2004).

Através de um mecanismo de feedback, o aumento da concentracao de lactato
muscular e sanguineo € um estimulo a glicélise. O gatilho para tal € o aumento da razio entre
ADP e ATP, sendo tal mecanismo compensatério a diminui¢do da PO, intramuscular. Com
1ss0, observa-se um estimulo na por¢ao anaerdbica da glicdlise, ou seja, o aumento do lactato
sanguineo e intramuscular (GLADDEN, 2004).

Dentro do eritrécito, a via metabdlica de obtencdo de energia difere das demais
células. Como o eritrécito ndo possui mitocondrias, a energia desta célula é obtida a partir da
via anaerdbica da glicdlise e a partir da via do fosfoglicontato (DAVID, 2009). Para a
producdo de energia, a glicose-6-fosfato (G-6-P) entra na via do fosfogliconato, através da
enzima glicose-6-fosfato desidrogenase (G-6-PD) dando origem a 6-fosfogluconato (6-PG). A
enzima 6-fosfogluconato desidrogenase (6-PGD) converte a 6-PG em ribulose-5-fosfato. Esta
€ a unica reacdo oxidativa intraeritrcitdria, com formacdo de CO,. A ribulose-5-fosfato,
através de diversas reacdes, pode ser convertida a frutose-6-fosfato (F-6-F) e gliceraldeido-3-
fosfato (G-3-P) (HOKAMA, 2001). Dentro do metabolismo energético da hemécia, ha o ciclo
de Luebering-Rapaport, onde o 1,3 difosfatoglicerato, produto da acdo da enzima
gliceraldeido-3-fosfato desidrogenase (G-3-PD) em G-3-P, € substrato para a producao de 2,3-
difosfoglicerato, que regula a concentracdo de oxigénio dentro da célula vermelha do sangue
(DAVID, 2009). Ao final da rota metabdlica, apds diversas reac¢des, o produto final € o lactato
e energia em forma de ATP e NADH (HOKAMA, 2001; DAVID, 2009).

O lactato sanguineo tem sido utilizado como uma ferramenta de avaliagdo da aptidao
aerébica, ou como medida de predicdo de desempenho. Neste sentido, o VL4, ou seja, a
velocidade em que se chega a concentracio de 4 mMol/L de lactato, é o parametro que
apresenta melhor correlagcio com pardmetros de desempenho como premiagdo,
posicionamento de chegada e vitérias (DEMONCEAU, 1990; ERICKSON et al., 1990;.
GALLOUX, 1991; CASINI et al., 1996). O uso do VL, preconiza um aumento da capacidade
aerobica muscular (D’ANGELIS et al., 2005; FERRAZ et al., 2006; FERRAZ et al., 2008;
FERRAZ et al., 2010).

Originalmente, O VL, foi proposto como valor de indicagdio do limiar
aerobico/anaerdbico para o homem (MADER et al., 1976), sendo portanto, o estado de lactato
maxima em fase estdvel. Isto foi confirmado experimentalmente por Heck et al. (1985). Este
conceito tem sido empregado diretamente em equinos, desde a década de 80 (ISLER et al.,
1982; PERSSON 1983; WILSON et al. , 1983; STRAUB et al., 1984; SNOW, 1987).

O conceito de VL, foi contestado primeiramente por Lindner (1996). O mesmo teste
utilizado para a validacao por Heck et al. (1985), ou seja, a concentragdo de lactato sanguineo
estava em um estado de equilibrio, enquanto a concentracdo entre as amostras de sangue
coletadas no quinto minuto de exercicio e aos 26 minutos ndo diferiram em mais de 1
mMol/L. ap6s o teste, foi achada a concentragdo de 1,5 mMol/L a 2,5 mMol/L como a fase
estaciondria. Trilk et al, 2002, demonstraram que a VL, seria um valor mais adequado para
representar o limiar aerdbico/anaerébico em equinos. Tal observacdo lava a crer que a
utilizacdo de menores velocidades durante o treinamento dos animais teria um maior impacto
na capacidade aerdbica dos animais em treinamento.

3.3.3. Insulina e o desempenho atlético



O exercicio aumenta a taxa de transporte de glicose para o musculo esquelético por
mecanismos independentes a insulina. O periodo apds o exercicio € caracterizado por um
aumento da sensibilidade muscular a insulina (HAYASHI;, WOIJTASZEWSKI,
GOODYEAR, 1997). Esse periodo esta relacionado a ressintese do glicogénio muscular.

Douen et al. (1990) acharam um aumento dos transportadores GLUT-4 na porcao
externa da membrana e uma diminui¢do da fracdo intracelular dos transportadores em
musculos de ratos submetidos a terapia com insulina e aumento tanto na por¢ao plasmatica
quanto na por¢ao intracelular de ratos submetidos a treinamento fisico.

A hiperinsulinemia aumenta a translocacao dos receptores GLUT—4 para a membrana
da célula muscular, porém ndo possui efeito sobre a sua expressio (GOODYEAR; KAHN,
1998). Em equideos, foi observado o mesmo comportamento em células do musculo
semitendinoso de poneis (DUEHLMEIER et al., 2010).

Em equinos, foi demonstrado que a pratica de exercicios aumenta tanto a translocacao
como a expressdo desses receptores (PIERCY e RIVERO, 2004; SCHMIDT; HICKEY,
2009), tornando possivel a maior captagdo de glicose para o metabolismo muscular. Também
foi observado o aumento da sensibilidade a insulina quando comparados pdneis exercitados e
sedentdrios, recebendo o mesmo tipo de manejo alimentar (FREESTONE et al., 1992).

O efeito positivo do exercicio sobre a sensibilidade a insulina diminui rapidamente em
cavalos. Por isso, protocolos regulares de exercicio devem ser adotados em equinos para a
manuten¢cdo do efeito positivo que ha sobre a sensibilidade a insulina (GRAAF-
ROELFSEMA et al., 2006).

3.4. Métodos de Treinamento

O treinamento de cavalos atleta visa o aumento da capacidade cardiorrespiratéria,
eficiéncia energética pela musculatura, adaptacio do sistema musculoesquelético ao esforco e
carga aplicada, adaptacdo neuro-enddcrino-metabdlica para exercer o trabalho (exercicio)
dentro das minimas altera¢des de homeostase.

Nao existe um protocolo de treinamento padronizado para cavalos de corrida. H4 sim a
tendéncia que essa iniciagdo ao exercicio seja feita de modo progressivo, ou seja, com
aumento de carga do treinamento conforme o aumento da idade dos animais (COGGER et al.,
2008).

O protocolo de iniciagdo ao treinamento é de extrema importancia a0 promover a
adaptacdo gradual do sistema musculoesquelético, procurando evitar o aparecimento de
afeccdes Gsseas e/ou musculares. A iniciacao dos cavalos Puro-Sangue Inglé€s nos protocolos
de treinamento para a préatica do turfe se dd em torno dos 18 a 24 meses de idade, com o
animal ainda em fase de crescimento. A ado¢do desta pratica influencia e torna propicio o
aparecimento de desordens musculoesqueléticas (O’SULLIVAN; LUMSDEN, 2004).
Quando ocorrem na fase de potro, estes tipos de injurias influenciam no desempenho do
cavalo a longo prazo (COGGER et al., 2008).

Animais em inicio de treinamento tem risco aumentado de aparecimento de afeccdes
Osseas de adaptacdo como resposta ao exercicio, devido ao remodelamento Osseo em
contrapartida ao esforco de corrida, levando a uma diminuicio da densidade Ossea e
aumentando sua porosidade (O’SULLIVAN; LUMSDEN, 2004). Foreman et al. (1990)
concluiram que animais que apresentaram claudicacio no dia seguinte ao treino mantiveram
frequéncia cardiaca e concentracdo de lactato plasmdtica pods-exercicio elevadas quando
comparados com animais que ndo apresentaram tal quadro, necessitando de interferéncia
médico-veterindria com administragdo de anti-inflamatério (fenilbutazona) para o controle da
dor durante a fase de treinamento.



Programas de condicionamento de potros e recondicionamento de animais que passam
por periodos parados devido a traumas incluem treinos em diversas velocidades, ou seja, a
trote (4m/s), canter (bm/s), galope (10m/s) e galope a maxima velocidade ou sprint (12m/s)
(FOREMAN et al., 1990; O’SULLIVAN, LUMSDEN, 2004).

3.5. Perfil Enzimatico e Lactatemia no Treinamento

Em exercicio de carga maxima, o metabolismo oxidativo de producdo de energia
chega ao maximo, necessitando da energia gerada pelo metabolismo anaerdbico e
desaminacdo do ADP. O glicogénio € utilizado como a maior fonte de energia em exercicio
intenso, levando a um acumulo de lactato (VALBERG, 2008).

Uma forma de se avaliar o metabolismo muscular € a observacao dos niveis de lactato
e das enzimas AST, CK (ANDERSON, 1975; HESS, 2000) e LDH (CAMARA E SILVA;
DIAS; SOTO-BLANCO, 2007). Com o exercicio hd o aumento das concentracdes das
enzimas de fun¢do muscular e do lactato sanguineo. Esse método também ¢é utilizado para
avaliacdo de lesdes a musculatura (HESS, 2000).

Essas alteracdes diminuem quando o animal € submetido a repeticdes deste exercicio,
principalmente em se tratando da CK. Ela pode ser usada como indice de avalia¢do da aptidao
ao animal ao exercicio (ANDERSON, 1975). O retorno aos niveis de normalidade das
enzimas apds o exercicio demonstra que essa translocacdo se deve ao aumento de
permeabilidade celular induzido pelo exercicio e ndo por dano tecidual.

Algumas praticas de manejo interferem na atividade das enzimas. A adi¢do de 6leo
como fonte energética em detrimento do uso de carboidratos soldveis tem a tendéncia de
diminuir as concentracdes de CK e AST em animais que competem provas de resisténcia
(HESS et al., 2007). Animais considerados ind6ceis tem a tendéncia a ter uma elevagdo dos
niveis das enzimas na corrente sanguinea, devido a influencia do sistema nervoso autdbnomo,
liberando catecolaminas e cortisol.

O treinamento de alta intensidade provoca adaptagdes principalmente para as vias
metabodlicas anaerdbicas, incluindo aumentos da atividade de LDH e capacidade de
tamponamento muscular (McGOWAN et al.,2002).

A concentragdo de lactato sanguineo ¢ comumente utilizada como uma fonte adicional
para determinacio de como estd o condicionamento fisico do atleta. E uma varidvel que pode
ser avaliada com facilidade devido a utilizagdo de tecnologias onde essa determinacdo pode
ser feita a campo, lancando-se mao de lactimetros portéteis em testes a campo (GOMIDE et
al., 20006).

Ap6s o fim do exercicio, o consumo de oxigénio pelo metabolismo celular continua
aumentado e as concentracdes de lactato sanguineo se elevam, alcancando o pico da
concentracdo 2 a 10 min apds o fim do exercicio. Durante a fase de recuperagdo, o maior
consumo de lactato se da pelas fibras musculares de todos os tipos, devido sua grande massa,
através de sua oxidagdo. A taxa de clearance do lactato depende do estado metabdlico do
animal e independe da concentracdo encontrada, o que demonstra ser uma via metabdlica que
sofre saturac@o do substrato (POSO et al., 2004).

A principal adaptagdo da musculatura esquelética ao exercicio € o aumento da
capacidade oxidativa de gorduras, carboidratos e, em menor importancia, das cetonas.
Também hd aumento da rede de capilares sanguineos para aporte de oxigénio nas fibras
musculares. Essas adaptagdes levam a maior utiliza¢ao de dcidos graxos livres como substrato
energético para o trabalho muscular, mecanismo que visa poupar as reservas de glicogénio
muscular, evitando a fadiga muscular. Essa maior capacidade oxidativa diminui as taxas de
producdo de fons hidrogénio e lactato devido ao treinamento (VALBERG, 2008).



3.6. Sindrome de Overtraining

O modelo original de fadiga proposto no inicio do século XX, propunha que a funcao
muscular seria limitada pelo processo de anaerobiose resultante do fluxo sanguineo limitado,
seguido por isquemia miocdrdica. Acreditava-se que tal processo prevenia a neutralizacdo do
acido l4tico, que, era considerado o fator desencadeante do processo de contracao muscular. O
acumulo do 4cido lético levaria a impossibilidade do relaxamento da musculatura levando a
finalizagdo do exercicio de forma involuntdria. A evolugdo desta teoria levou a “Teoria
Catastrofica”, que postula que o fim do exercicio se dd quando limites bioquimicos e
fisiolégicos sdo excedidos, causando uma falha intracelular catastréfica (NOAKES, 2004).

Recentemente, um complexo modelo do processo de fadiga foi proposto, refutando o
modelo cléssico de fadiga periférica por deficiéncia na oxigenacdo ou deplecdao de substrato
energético. Neste modelo, a fadiga ndo é um limite fisico, mas sim uma sensacdo que surge da
percepg¢do consciente de
processos reguladores subconscientes cerebrais, que controlam o recrutamento de fibras
musculares (VALBERG, 2008). Neste modelo, trata-se a fadiga como parte de uma resposta
antecipatéria coordenada pelo subconsciente do cérebro (NOAKES, 2004)

A Sindrome de Overtraining (OT) é definida como um desequilibrio entre treinamento
fisico e a recuperacdo do organismo (KUIPERS; KEIZER, 1988; BEHENCK et al., 1997,
McGOWAN; WHITWORTH, 2008). Esta sindrome acomete atletas humanos e cavalos. Em
humanos, sdo observadas alteracdes de ordem fisioldgica e psicoldgica e em cavalos,
alteracdes fisioldgicas e no comportamento (McGOWAN; WHITWORTH, 2008).

A intensificacdo do treinamento ¢é utilizada como método para aumento do
desempenho atlético. Como consequéncia, pode ocorrer fadiga e diminuicdo do desempenho
como resultado do treino intenso. Com o devido tempo de recuperacdo apds essa
intensificacdo, pode ser obtido o efeito de supercompensacdo, tendo-se aumento do
desempenho quando comparado ao desempenho de base (HALSON; JEUKENDRUP, 2004).
Para obterem-se resultados mais pronunciados na fase de supercompensacao do treinamento,
algumas vezes o protocolo € mantido apesar da fadiga muscular. Esse processo é chamado
Overreaching e a hipdtese € que se encontra um estado de recuperacdo metabdlica
insuficiente por parte da musculatura esquelética e diminui¢do dos fosfatos ricos em energia
(KUIPERS, 1998). A manutencdo do programa de treinamento apesar da fadiga e diminui¢ado
do desempenho pode levar OT (HALSON; JEUKENDRUP, 2004).

Devido a dificuldade de detec¢do de Overreaching se torna dificil determinar a
quantidade ideal de carga de treinamento onde se observe regeneracdo do organismo a fim de
prevenir o estabelecimento da OT (PALADINO et al, 2007). A principal diferenca entre a
fase de Overreaching e o OT € que a primeira pode ser revertida em dias ou semanas de
descanso e na segunda, a queda de desempenho atlético perdura por semanas até meses, sendo
necessario um tempo muito maior para recuperacdo. O diagnéstico de OT geralmente € feito
apds a exclusdo de causas infecciosas e outras causas metabdlicas relacionadas, ja que a
queixa principalmente € a queda de desempenho.

Os sinais observados em atletas humanos que sofrem de OT s3o muitos e
inespecificos, estando relacionados a parametros fisiolégicos (queda de desempenho,
diminui¢do da tolerdncia a carga de treinamento, diminui¢do de for¢a muscular, queda na
eficiéncia/amplitude de movimentos, fadiga cronica, ndusea, dores de cabeca, inapeténcia,
amenorréia em atletas do sexo feminino), cardiovasculares e respiratérios (alteracdes no
ecocardiograma, alteragdes na pressdo arterial, aumento na frequéncia respiratéria, aumento
da susceptibilidade a doencas/alergias/resfriados, alteracdes na frequéncia cardiaca de
descanso, durante o exercicio e na recuperagdo, aumento do consumo de O, em exercicios
subméximos), hematoldgicos (diminuicdo da glutamina plasmadtica, atividade funcional de
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neutrofilos diminuida, linfécitos totais diminuidos, aumento do numero de eosinofilos,
diminui¢do da hemoglobina, ferro sérico e ferritina, aumento da ligacao globulina-hormonio),
psicoldgicos (depressao, dificuldade de concentrar-se no trabalho/treino, sensibilidade a
estresse emocional ou ambiental, medo de competicao, alteragdes de personalidade, insdnia,
irritabilidade) e bioquimicos, metabdlicos e neuroenddcrinos (altera¢do na curva de lactato no
eixo x, diminui¢do da perda de peso apds exercicio, aumento na taxa metabdlica basal,
diminui¢do da gordura corporal, balanco nitrogenado negativo, diminui¢do da concentragao
muscular de glicogénio, disfun¢@o hipotalamica, alteracdes na curva de tolerancia a glicose,
desmineralizacdo dssea, aumento na concentracdo de uréia e da producdo de &4cido drico,
concentracdoes aumentadas de cortisol, aumento da concentracdo de cetoesterdides na urina,
testosterona livre diminuida, diminuicdo da excrecdo urindria de catecolaminas) (HALSON;
JEUKENDRUP, 2004; McGOWAN; WHITWORTH, 2008).

Em cavalos atletas acometidos por OT, os sintomas ja observados sdo relacionados a
parametros fisioldgicos (diminui¢do do peso corpdéreo), hematoldgicos (alteragdo no volume
corpuscular, nimero de hemadcias e hemoglobina, aumento no nimero de mondcitos, leve
aumento de neutréfilos e decréscimo na contagem de linfécitos e eosinéfilos, diminuicao da
fagocitose pelos neutréfilos periféricos, susceptibilidade a doengas durante o processo de
treinamento), clinicopatoldgicos (taxas de enzimas musculares aumentadas, aumento da
gama-glutamil transferase), metabolicos (diminui¢do da velocidade em que o animal atinge a
frequéncia de 200 batimentos cardiacos — V200, diminuicao da lactatemia no pds-exercicio),
enddcrinas (diminui¢ao da resposta ao ACTH), comportamentais (irritabilidade e relutancia
em terminar o treinamento) (McGOWAN; WHITWORTH, 2008).

O quadro de OT pode ser reproduzido por meio de protocolos longos de treinamento e
os sinais de alteracdes comportamentais aparecem primeiro as demais alteragdes. Essas
alteracdes sdo observadas em processo experimental a partir dos 230 dias em média (BRUIN
etal., 1994; TYLER et al., 1996).

3.7. Percentual de Gordura

A composi¢ao corporal é importante no desempenho de atletas humanos, mas uma
lacuna de conhecimento persiste sobre a composicdo corporal e sua influéncia sobre o
desempenho do cavalo atleta de diferentes atividades (LELEU; COTREL, 2006). Foi
demonstrado que a massa gorda livre estava relacionada negativamente ao desempenho de
cavalos Puro-Sangue Inglés de corrida (KEARNS et al., 2002; LELEU; COTREL, 2006).

Diferencas morfologicas de ordem anatdOmica sdo observadas entre as espécies. Em
cavalos a morfologia muscular predominante é a fusiforme, diferente do encontrado em seres
humanos, onde o encontrado sao musculos penados. Devido a esse fator anatdmico, a massa
gorda pode ter maior influéncia em cavalos do que em humanos (KEARNS et al., 2002).

O acompanhamento ultrassonogrifico da massa-livre de gordura em cavalos atletas
pode ser usado como método de acompanhamento e avaliagdo para o sucesso do treinamento
e adaptacdo do animal ao trabalho (ABREU et al., 2009).

3.8. Sindrome Metabélica Equina
3.8.1. Definicao
Doencas enddcrinas relacionadas a obesidade e quadros como a disfuncdo em

microvasos, como nos casos de laminite, tem sido observados com frequéncia na clinica de
equinos na América do Norte e Europa (JOHNSON, 2002).
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E sabido que em humanos a Sindrome Metabdlica (SMet) leva a quadros de Diabetes
Mellitus Tipo-II e foi identificada como fator de risco em quadros de obesidade, doengas
cardiovasculares, hipertensdo e cancer (HOFFMAN et al., 2003). Segundo Bjornholm e
Zierath (2005) a hiperglicemia observada na Diabetes Mellitus tipo II em humanos ¢é
consequéncia da diminui¢ao da capacidade de captacdo da glicose sanguinea pelos receptores
GLUT-4 no musculo, o que é observado em testes tanto in vivo, quanto in vitro.

Segundo Kronfeld (2003), a principio houve divergéncia sobre a nomenclatura
utilizada nas sindromes observadas em cavalos adultos obesos. Essa nomenclatura é usada por
associacdo aos sintomas observados em humanos. O termo Sindrome da Resisténcia a
Insulina Equina, relaciona-se a fatores de risco para o aparecimento de hiperlipidemia,
adenoma pituitdrio, osteocondrose, laminite aguda e laminite subclinica.

Em 2010, a American College of Veterinary Internal Medicine, por meio da
publicacdo de Frank et al. 2010, chegou a um consenso em que seria denominada de
Sindrome Metabdlica Equina (SME) quadros em que os animais apresentam obesidade ou
deposi¢ao de gordura em pontos especificos, laminite clinica ou histérico de claudicagdo sem
estar associada a nenhum outro fator predisponente (por exemplo, sobrecarga por
carboidratos) e resisténcia a insulina, detectada através de testes de tolerancia a glicose orais
ou endovenosos. O termo SME foi adotado ao espelhar-se a SMet, onde, em humanos, a
obesidade € fator de risco no desenvolvimento de DM-II e doenga das artérias corondrias.

Um aumento dos marcadores inflamatérios pode ser observados na SME (FRANK et
al. 2010). Animais com maior depdsito de tecido adiposo na drea do pescoco tem uma maior
expressdo do RNA-m das citocinas inflamatérias IL-1 e IL-6 (BURNS et al., 2010). Outros
autores encontram uma correlagdo positiva entre sensibilidade a insulina e niveis de TNFa e
TNFp e entre obesidade e a expressdo de IL-1 e IL-6 (VICK et al., 2007). H4 um componente
genético relacionado a SME (TREIBER et al., 2006¢), portanto o pedigree do animal também
deve ser levado em conta.

3.8.2. Diagnéstico da Sindrome Metabélica Equina

A SME ¢ condi¢do associada resisténcia a insulina, a laminite e a obesidade ou
deposicdo de tecido adiposo em determinadas dreas do corpo do animal (FRANK et al.,
2010). Animais que manifestam a sindrome geralmente estdo acima do peso ou obesos com
escore corporal acima de 6 (HENNEKE et al., 1983). A classificacdo do escore de condi¢cdo
corporal (ECC) € descrita no quadro — 1 e os pontos especificos de deposicao de gordura em
equinos machos e fémeas descritos estdo ilustrados na figura — 1. As medidas de perimetro e
do escore de pesco¢o também demonstraram ter correlacdo negativa com os dados obtidos de
sensibilidade a insulina (CARTER et al., 2009). A figura — 2 ilustra os escores de pescogo.
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Figura 1: Pontos de deposicao de tecido gorduroso em equinos machos e fémeas. A= crista do pescoco, B=
cernelha, C= lombo; D= insercao da cauda; E= costado; F= regido caudal a palheta (Fonte: Purina Chart)
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Quadro 1: Descricio de ECC (adaptado de Henneke et al., 1983)

ECC

DESCRICAO

Animal extremamente magro; processos espinhosos, costelas, ossos da inser¢do da
cauda, ileo e isquio se projetam de forma proeminentes; estrutura éssea da cernelha,
ombros e pescoco facilmente perceptivel, sem tecido adiposo palpavel.

Animais magros; ligeira cobertura adiposa sobre a base dos processos espinhosos,
processos transversos das vértebras lombares arredondados; processos espinhosos,
costelas, 0ssos da insercao da cauda, ileo e isquio proeminentes; cernelha, ombros,
pescoco e estrutura ligeiramente discernivel.

Acumulo de gordura até a dos processos espinhosos; apéfises transversas nao podem
ser sentidas; pequena cobertura de gordura nas costelas; processos espinhosos e
costelas facilmente perceptiveis; ossos da insercdo da cauda proeminentes, mas
vertebras ndo sdo identificados visualmente; regido do ileo arredondada, mas
proeminente; isquio nao distinguiveis; cernelha, ombros e pescog¢o acentuados.

Ligeira crista ao longo das costas, leve esbogo de costelas visivel; destaque da
insercdo da cauda depende de conformacao do animal com gordura palpavel ao seu
redor; ileo nao distinguivel; cernelha, ombros e pescogo ndo tao obviamente magros.

Costas planas (sem vinco ou crista); costelas ndo visualmente distinguiveis, mas
facilmente palpaveis; gordura ao redor base da cauda comegando a ter consistencia
esponjosa; cernelha insere-se arredondada sobre 0s processos espinhosos; ombros e
pescog¢o harmoniosos com 0 Corpo.

Pode ter ligeiro vinco nas costas, gordura sobre costelas de consistencia esponjosa;
gordura ao redor da base cauda macia; pouca gordura depositada na cernelha, atras
dos ombros e pescogo.

Pode ter ligeiro vinco nas costas; costelas palpaveis, mas perceptivel preenchimento
com gordura entre as costelas; gordura ao redor da inser¢do da cauda macia, gordura
depositada ao longo de cernelha, atras dos ombros, e ao longo pescogo.

Vinco nas costas; dificil sentir as costelas, gordura da inser¢do da cauda muito macia;
area da cernelha cheia por gordura, area atras do ombro espessada, gordura visivel no
pescoco; gordura depositada ao longo de parte interna das coxas.

Vinco 6bvio nas costas; cobertura de gordura irregular sobre as costelas, saliencia de
gordura na insergao da cauda; gordura ao longo de cernelha, atrds dos ombros e ao
longo pescocgo, parte interna das coxas pode se encontrar; flanco cheio de gordura.
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Figura 2: Escore de pescoco e suas caracteristicas descritivas: 0 - Nenhuma crista visivel (tecido aparente
acima do ligamento da nuca) e nenhuma crista palpavel; 1 - sem crista visivel, mas com ligeiro
preenchimento sentido a palpacio; 2 — crista aparente, mas a gordura é depositada de forma bastante
equilibrada da nuca até a cernelha, a crista pode ser palpada facilmente com uma das maos e pode ser
deslocada de lado a lado; 3 — crista grossa e endurecida, com maior deposicao de gordura no meio do
pescoco, a crista pode ser palpada com uma das mios, mas ha diminuicio da maleabilidade; 4 — crista
notadamente larga e endurecida, a crista nao consegue ser palpada somente com uma mao e nao consegue
haver lateralizacao, pode haver sulcos e rugas no topo da crista; 5- a crista € tdo grande que se mantém
todo tempo caida para um dos lados (adaptado de CARTER et al., 2009)

Os animais que sdo classificados como obesos geralmente t€m alta conversio
alimentar e apresentam baixa sensibilidade a insulina, mas mantendo a glicemia dentro dos
padrées de normalidade (JOHNSON, 2002; FRANK et al., 2010). Os principais locais de
deposicdo de gordura sdo no pescoco, na base da cauda, na regido da palheta, no prepucio em
machos e na regiao das glandulas mamaria em fémeas (FRANK et al., 2010).

Os animais também apresentam diminuicdo da sensibilidade a insulina quando
submetidos a teste oral ou teste intravenoso de tolerancia a glicose como o TIVTG
(HOFFMAN et al., 2003) ou através do célculo da sensibilidade através de niveis basais de
insulina e glicose (TREIBER et al., 2005, TURNER et al., 2011).
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4. MATERIAL E METODOS
4.1. Localizacao e animais

O experimento foi conduzido no centro de treinamento de cavalos de corrida Vale do
Itajara, situado no distrito de Pedro do Rio, Itaipava — RJ (altitude média de 845 metros acima
do nivel do mar). Foram selecionados 16 potros Puro-Sangue Inglé€s de corrida, sendo 6
machos e 9 fémeas, com idade inicial de 18 meses de idade, ndo condicionados a qualquer
rotina de treinamento para a pratica desportiva. As coletas de material foram realizadas
durante o periodo conhecido como anestro, ndo havendo interferéncia de hormdnios gonadais
nas dinamicas avaliadas. Os animais tinham como dieta feno de alfafa (Medicago sativa) ad
libitum e como complemento energético duas refeicdes didrias com aproximadamente 3 kg de
racdo comercial' e 3 kg de aveia. A composicdo bromatolégica média dos componentes da
dieta esta descritos no Quadro — 2.

Quadro 2 - Composicio bromatoliogica dos alimentos utilizados na dieta dos animais (valores
bromatoldgicos do feno de alfafa adaptados de Valadares Filho, 2000 e do grio de aveia adaptados de
Agulhon et al., 2005 e Geor, 2008. Os valores de carboidrato nao estrutural foram obtidos através da
equacdo: CNS =100 - (MM - EE - PB - FDN) (Turner et al., 2011))

Composicao Feno de alfafa Concentrado comercial Grao de Aveia

MS 87,4% MS 87% MS 91,9% MS
MM 9,1% MS 13,7% MS 2,4% MS

EE 2,4% MS 5,7% MS 4,5% MS

PB 18,1% MS 11,6% MS 14,9% MS
FDN 52,0% MS 31,4% MS 30,4% MS
FDA 36,6% MS 13,6% MS 13,8% MS
CNS 18,4% MS 37,6% MS 47,8% MS
ED 2200 Kcal/lkg MS 3400 Kcal/kg MS 3200 Kcal/lkg MS

_Legenda: MS — matéria seca; MM — matéria mineral; EE — extrato etéreo; PB — proteina bruta; FDN — fibra em detergente neutro;
FDS - fibra em detergente acido; CNS — carboidrato nao-estrutural; ED — energia digerivel.

4.2. Protocolo de Treinamento

Os treinos foram realizados no periodo de junho a novembro, sempre no periodo da
manha. A temperatura minima e maxima e a umidade relativa do ar nos dias em que foram
realizadas as estdo descritas no Quadro — 3, com base nos dados da estagcdo meteoroldgica
83049 do Instituto Nacional de Meteorologia, estabelecida no distrito de Avelar — Paty do
Alferes — RJ, distando 38km do centro de treinamento.

O protocolo de treinamento adotado foi: no primeiro més, os animais eram submetidos
diariamente ao trote (4m/s) em picadeiro de areia montados por joqueis por trinta minutos; no
segundo meés, os animais foram submetidos diariamente ao processo de aquecimento em
caminhador automatico por 15 minutos e em seguida, trabalho intercalando trote e canter
(6m/s) montado por 15 minutos; a partir do terceiro més, os animais foram submetidos
diariamente a aquecimento em caminhador automadtico por 15 minutos e trabalho intercalando

' Royal Horse Sport HP® (Socil Evialis Nutri¢io Animal Indistria e Comércio Ltda.®)
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trote, canter e galope (10 m/s) em raia de areia montado por 15 minutos; no final do quarto
més, aquecimento em caminhador automdtico por 15 minutos, trabalho intercalando trote,
canter, galope e sprint (12 m/s) de 600 metros em raia de areia por 15 minutos.

Quadro 3 — Dados meteorolégicos dos dias de coleta segundo a base meteorolégica

Data Temperatura Umidade Relativa do Ar (%)
22/06/11 86-246°C 60 —95
24/08/11 13.7-28°C 60 —90
03/11/11 86-24°C 50 - 69

4.3. Avaliacao Clinica
4.3.1. Frequéncia Cardiaca e Respiratoria

Foi aferida a frequéncia cardiaca e respiratéria em um minuto dos animais durante o
momento TO, com os mesmos em repouso, € no momento T1, logo apds o exercicio
(momento apds o trabalho, no retorno ao pavilhao de baias). A auscultacdo cardiaca foi feita
no ponto maximo de intensidade do murmirio da valvula mitral, na parede toricica esquerda,
na altura do olecrano, onde é sentido o choque de ponta cardiaco (BLISSIT, 2010) a diferenca
entre a frequéncia cardiaca basal e apds o exercicio foi obtida subtraindo-se o valor obtido da
frequéncia apods o exercicio da frequéncia basal (Ago.r1). A frequéncia respiratéria foi obtida
através de observacdo dos movimentos respiratorios do animal em estacao.

4.3.2. Escore de condicao corporal e escore de pescoco

Os animais foram classificados a cada coleta segundo seu escore de condi¢ao corporal
em uma escala proposta por Henneke et al. (1983), que categoriza os animais em uma escala
de 1 a 9, levando-se em conta locais de deposi¢ao de gordura (por saber crista do pescogo,
cernelha, logo atrds e acima do codilho, costado, dorso-lombo e topo da cauda), onde 1 € o
animal em condi¢do caquética e 9 extremamente obeso por avaliacdo visual e palpacdo das
areas chave.

A cada coleta, os animais também foram classificados numa escala de 0 a 5 quanto ao
seu escore de pescoco (CARTER et al., 2009).

4.3.3. Espessura de gordura, porcentagem de gordura e massa gorda

Para a determinacdo da massa corporal total, os animais foram pesados na ballalngal2 do
préprio centro de treinamento.

A mensuracdo da espessura de tecido adiposo na drea da garupa foi feita com o uso de
um aparelho ultrassonogréfico3, usando transdutor linear, em tempo real, de 5 a 10 MHz. A
técnica consiste em obter a imagem no ponto médio da linha imagindria tracada entre as
tuberosidades iliaca e isquidtica de um dos lados da garupa. Neste caso, foi padronizada a
mensuracdo da camada adiposa sempre ao lado esquerdo dos animais.

? Filizola®
* Modelo Titan® (SonoSite Inc®)
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A porcentagem de gordura corporal foi estimada submetendo os dados obtidos durante
a mensuracao da camada de tecido adiposo da garupa, utilizando-se da equag@o proposta por
Westervelt et al. (1976):

8,64 + (4,70 x espessura do tecido adiposo, em centimetros)
Para determinacdo da estimativa de massa gorda, utilizaram-se os dados de peso de
massa corporal total e porcentagem de gordura corporal, calculando-se uma regra de trés

simples, sendo a equagao:

Massa gorda = Massa Corporal Total x Porcentagem de gordura
100

4.4. Amostras

As coletas de dados e aliquotas sanguineas foram realizadas na primeira semana de
treinamento (junho de 2011), apds terem decorrido dois meses do inicio do treinamento
(agosto de 2011) e no inicio do quinto més de treinamento (novembro de 2011), entre junho e
novembro de 2011.

Foram realizadas coletas de aliquotas sanguineas por puncdo da veia jugular para
avaliacdo hematoldgica, glicemia e insulinemia a cada coleta e para determinacdo de
concentracdes de enzimas e lactatemia em diferentes momentos a cada coleta.

As coletas foram realizadas em jejum as 4:00 horas (TO), logo apds o protocolo de
treinamento, por voltas das 8:30 (T1), trinta minutos apds o exercicio, por volta das 9:00 (T2)
e quatro horas depois de terminado o treinamento didrio dos animais, por volta das 14:30
(T3). Amostras para determinacdo hematolégica foram coletadas em frascos para coleta de
sangue a vacuo contendo anticoagulante KiEDTA* e em frascos para coleta de sangue a
vécuo contendo anticoagulante heparina sédica® para determinacdo das enzimas e insulinemia.
A determinagdo de glicemia foi realizada com sangue heparinizado a fresco, utilizando-se
glicosimetro portdtil®, assim como para a determinagdo da lactatemia, utilizando-se lactimetro
portétil6.

Depois de colhidas, as amostras foram imediatamente acondicionadas em recipiente
tipo cooller contendo dgua e gelo e prontamente centrifugadas a 2000 g, ainda no local de
coleta. Foram separadas aliquotas do plasma sobrenadante acondicionadas em frascos tipo
eppendorf, de 0,5 ml. As amostras foram transportadas em recipiente tipo cooller sobre
refrigeracdo até o Laboratério de Pesquisas Clinicas em Grandes Animais (ClinLab) da
UFRRJ, onde foram acondicionadas em freezer -20°C para posterior anlise.

4.5. Perfil Bioquimico da Funcao Muscular
4.5.1. Lactato

Foram coletadas aliquotas sanguineas em tubos para coleta de sangue a vécuo
contendo anticoagulante heparina sédica’ a partir da pun¢io da veia jugular, para

determinacdo da concentracdo de lactato sanguineo (VAIHKONEN; HYPPA; POSO, 1999)
nos momentos TO, T1 e T2 de cada coleta. Destas aliquotas sanguineas, utilizou-se uma gota

* Vacuette® (Vacuette do Brasil LTDA®)
> AccuCheck Active® (Roche Diagnostics Brasil®)
® Accutrend Plus® (Roche Diagnostics Brasil®)
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de sangue total (£ 20 ul) para determinag¢do da concentragdao de lactato sanguineo (mMol),
usando-se a fita reagente’ prépria para lactimetro portétil6, no proprio local de coleta. Os
tubos foram centrifugados a 2000 g, e o plasma sobrenadante foi aliquotado em tubos do tipo
eppendorf de 0,5ml, mantidos sobre refrigeracdo até acondicionamento em freezer -20°C no
Laboratério de Pesquisas Clinicas em Grandes Animais (ClinLab) da UFRRJ.

4.5.2. LDH, AST e CK

Foram coletadas aliquotas sanguineas em tubos para coleta de sangue a vacuo
contendo anticoagulante heparina sédica’ a partir da puncao da veia jugular, para obtencdo de
plasma para posterior determinacdo das concentracdes das enzimas enzima LDH e AST nos
momentos TO, T1, T2 e T3 e de CK nos tempos TO, T1 e T3, em cada coleta. Os tubos foram
centrifugados a 2000 g, e o plasma sobrenadante foi aliquotado em tubos do tipo eppendorf de
0,5ml, mantidos sobre refrigeragio até acondicionamento em freezer -20°C no Laboratério de
Pesquisas Clinicas em Grandes Animais (ClinLab) da UFRRJ.

Na semana seguinte a cada coleta, o material foi processado no Laboratério de
Quimioterapia Experimental em Parasitologia Veterinaria (LQEPV) da UFRRJ, para a
determinac¢do da atividade da enzima através de ensaio cinético em ultravioleta em analisador
biO(%}lfmiCO automatizado®, para a andlise da concentracdo plasmética de LDH’, AST™ e
CK".

4.6. Glicemia, insulinemia, sensibilidade a insulina e resposta das células f-
pancreaticas

Foram coletadas aliquotas sanguineas em tubos de coleta de sangue a vacuo contendo
anticoagulante heparina sédica’ a partir da puncdo da veia jugular no momento TO para
determinagdo de glicemia e insulinemia de cada coleta. Os animais se encontravam sem
ingerir concentrado energético hd pelo menos 10 horas. Animais que se mostraram inddceis a
coleta foram descartados para ndo haver alteragdes na glicemia devido a resposta
estressogénica do cortisol. Destas aliquotas sanguineas, imediatamente apds a colheita,
utilizou-se uma gota de sangue total (£ 20 pul) para determinacio da concentracdo de glicose
sanguinea (mg/dL), usando-se fita reagente'” prépria para glicosimetro portétil’, no préprio
local de coleta. Os tubos foram centrifugados a 2000 g, e o plasma sobrenadante foi
aliquotado em tubos do tipo eppendorf de 0,5ml, mantidos sobre refrigeracao até
acondicionamento em freezer - 18°C no Laboratério de Pesquisas Clinicas em Grandes
Animais (ClinLab) da UFRRIJ.

As concentragdes de insulina (UI/L) foram determinadas por meio de
radioimunoensaio’”). O material foi processado ao fim da bateria de coletas. Os dados obtidos
de glicemia e insulina plasmética foram submetidos as equagdes propostas por Treiber et al.
(2005) para se obter os valores de predicao da sensibilidade a insulina e da responsividade
secretéria de insulina das células f pancredticas a glicose. Os quintilhos dos valores das
proxies de sensibilidade a insulina e responsividade secretéria de insulina das células g
pancredticas a glicose estdo descritos no Quadro — 4.

"BM-Lactate® (Roche Diagnostics Brasil®)

*A15® (Biosystems®)

° Biosystems®

""Biosystems®

"BioClin®

2AccuCheck Active® (Roche Diagnostics Brasil®)

YB. E. T. Laboratories® - Rio de Janeiro; kit Count a Coat® (Siemens®)
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Quadro 4 - Valores referenciais dos quintilhos de RISQI e MIRG (adaptado de Treiber et al., 2005)

1 2 3 4 5
RISQI 0,152 a 0,296 a 0,336 a 0,394 a 0,471 a
(MU/L)°S 0,295 00,335 0,393 0,470 0,953
MIRG 1,20 a 2,13 a 3,49 a 4,55 a 527 a
Uins /(10.L.mggiic) 2,12 3,48 4,54 5,27 10,67

Para determina¢do da sensibilidade a insulina, os dados de insulina plasmética foram
utilizados na equagdo que determina o reciproco quadrado inverso da insulina basal (do
inglés: RISQI), onde:

RISQI = )i %’

Vinsulina basal

= insulina basa

Para determinagao da responsividade secretdria de insulina das células f pancredticas a
glicose, os dados de glicemia e insulinemia foram utilizados na equacdo que determina a
razdo modificada insulina-glicose (do inglés: MIRG), onde:

MIRG = [800 - 0.30 x (insulina basal -50)*]
(glicose basal - 30)

4.7.  Analise Hematologica

Foram coletadas aliquotas sanguineas em frascos para coleta de sangue a vacuo de 4,5
mililitros de volume, contendo anticoagulante K:EDTA* a partir da punc¢do da veia jugular no
momento TO para andlise hematolégica dos animais a cada coleta. O sangue foi mantido sob
refrigeracdo e transportado até o Laboratério de Patologia Clinica, onde o material foi
processado.

As andlises foram feitas usando contador automdtico de células'®, obtendo-se os
valores de leucometria global, nimero de hemadcias, concentragdo de hemoglobina,
hematdcrito, volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina corpuscular média (HCM),
concentracdo de hemoglobina corpuscular (CHCM) e nimero de plaquetas. A determinagdo
de proteina plasmatica total (PPT) foi feita utilizando refratbmetro manual. A determinacdo
do fibrinogénio foi realizada subtraindo-se o valor de leitura em refratobmetro de mao apds a
desnaturagio do fibrinogénio em banho-maria a 37° C do valor obtido da PPT.

Das aliquotas sanguineas foram feitos esfregacos para realizacdo de microscopia
Optica com a finalidade de se obter a leucometria especifica. Foram lidas as primeiras cem
células, ao acaso, como amostragem do valor do leucograma especifico. Para obtencao do
valor total de cada tipo celular, o valor do leucograma global foi dividido por cem e depois
multiplicado pelo nimero de células do mesmo tipo visualizadas na leitura da 1amina.

“pocH-100iV Diff® (Sysmex Brasil Indistria e Comércio LTDA®)
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4.8. Analise Estatistica

O delineamento utilizado foi de medidas repetidas no tempo. As analises de variancia
foram calculados para dados paramétricos e utilizou-se o teste de Friedman para a andlise de
dados nao-paramétricos, utilizando-se o mixed procedure do pacote estatistico SAS 9.2,
valores de P< 0,05 foram aceitos como significativos.
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5. RESULTADOS

Avaliando a frequéncia cardiaca (Tabela — 1), observou-se aumento significativo entre
as frequéncias basais e pds-exercicio (P<0,01) e também entre as coletas (P<0,01), mas nédo
houve interagdo dos fatores entre si (P=0,65). Quando comparadas as coletas entre si, houve
aumento significativo na frequéncia cardiaca quando comparadas primeira e segunda coletas
(P<0,01) e primeira e terceira coletas (P<0,01) e uma diminuicdo nao significativa quando
comparadas a segunda e terceira coletas (P=0,45).

Analisando a frequéncia respiratéria (Tabela — 2), houve diferenca estatistica quando
avaliados momento de afericdo (P<0,01), coletas (P=0,04) e houve interacdo entre momento e
coleta (P<0,01). Quando comparadas entre si, houve aumento nao significativo quando
comparadas a primeira e segunda coletas (P=0,36) e a segunda e terceira coletas (P=0,08),
mas houve aumento significativo quando comparadas a primeira e terceira coletas (P=0,01).
N3ao houve interacdo entre os momentos TO das diferentes coletas (primeira coleta vs segunda
coleta: P=0,18; segunda coleta vs terceira coleta: P=0,22; primeira coleta vs terceira coleta:
P=0,85), mas houve interacdo negativa entre os momentos T1 entre primeira e terceira coletas
(P=0,01) e primeira e terceira coletas (P<0,01), mas ndo houve interacdo entre a segunda e
terceira coletas (P=0,14). Analisando-se o A(ro.11) entre as coletas, também nao foi observada
diferenca estatistica entre si (P=0,98), nem entre as coletas (1* coleta vs 2* coleta: P=0,50; 1*
coleta vs 3? coleta: P=0,40; 2? coleta vs 3? coleta: P=0,38).

Tabela 1 — Médias e erro padrio das médias do nimero de batimentos cardiacos por minuto antes (T0) e
depois (T1) do exercicio, nas diferentes coletas

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
TO 30,3*" + 3,06 46,9*° + 2,74 43,5%° + 2,74
T1 46,8°" + 3,06 58,28 + 2,83 57,2°8 + 2,04
Aot -16,58" + 3,336 -16,58" + 3,469 -15,00" + 3,521

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significancia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.

Tabela 2 — Médias e erro padrio das médias do niimero de movimentos respiratorios por minuto antes
(TO0) e depois (T1) do exercicio, nas diferentes coletas

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
TO 14,7** + 1,61 11,7*" + 1,44 14,3*" + 1 44
T1 24,3°* + 1,61 30,2°B + 1,49 33,4°B + 154

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significaAncia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.

O ECC (Figura — 5) diminuiu significativamente (P<0,01). Houve variacdo
significativa entre todas as coletas. Quando os valores obtidos das diferentes coletas foram
testados entre si, houve diferenca estatistica quando analisadas a primeira e a segunda coleta
(P<0,01), a segunda com a terceira (P=0,02) e a primeira com a terceira coleta (P<0,01).

Assim como o ECC, o escore de pescogo (Figura — 6) diminuiu significativamente
(P=0,01). Quando testados entre si, houve diferenca estatistica entre a primeira e a segunda
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coletas (P=0,04) e entre a primeira e terceira coletas (P< 0,01), mas, diferente do ECC, nao
diferiu entre a segunda e terceira coletas (P=0,31).

Figura 3 — Média dos valores de ECC, de 1 a 9, do grupo de animais nas diferentes coletas (médias: 1*
coleta= 6,0; 2 coleta= 5,4; 3" coleta= 5,1). Colunas com mesma letra nao diferem estatisticamente pelo
teste de Friedman no nivel de 5% de significincia

5-

N w H
1 1 1

Escore de Pescoco
n

o
L

Figura 4 — Média dos valores de escore de pescoco dos animais, de 0 a 5, do grupo de animais nas
diferentes coletas (médias: 1* coleta= 2,9; 2° coleta= 2,6; 3* coleta= 2,5). Colunas com mesma letra nao
diferem estatisticamente pelo teste de Friedman no nivel de 5% de significincia
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O peso corporal total (Figura — 7) ndo diferiu significativamente entre as coletas
(P=0,53). O peso de massa gorda (Figura — 8) diminuiu significativamente (P=0,03). Nao
houve diferenca significativa entre a primeira € a segunda coleta (P=0,67), mas houve
diminuicdo estatisticamente significativa quando comparadas a segunda e terceira coletas
(P=0,01) e a primeira e a terceira coletas (P=0,04).
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Figura 5 — Média do peso corporal total (PCT) do grupo de animais, em kg, nas diferentes coletas (médias
e erro padrao das médias: 1 coleta=484,9+6,40; 2* coleta= 479,0+6,17; 3 coleta= 474,9+5,96). Colunas
com mesma letra néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de significincia
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Figura 6 — Média do peso da massa gorda (MG), em kg, do grupo de animais nas diferentes coletas
(médias e erro padrio das médias: 1* coleta=55,9+1,84; 2* coleta= 54,8+1,84; 3" coleta= 49,1+1,84).
Colunas com mesma letra nio diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significancia
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Os resultados da concentracdo de lactato (Tabela — 3) foram significativos entre os
momentos (P<0,01) e entre as coletas (P<0,01). Nao houve interagdo entre os momentos nas
diferentes coletas (P=0,12). Nao houve aumento significativo quando comparadas a primeira
e a segunda coletas (P=0,31), mas observou-se um aumento significativo quando comparadas
a segunda e terceira coletas (P<0,01) e a primeira e terceira coletas (P<0,01). Comparando-se
os momentos, houve aumento significativo das concentragdes de lactato quando comparados
o momento TO com o momento T1 e comparando o momento TO com o momento T2, mas
quando se comparou o momento T1 e T2, observou-se um decréscimo significativo nas
concentracdes sanguineas (P<0,01). Observando a interagdo entre momento e coleta, a
interagdo aconteceu entre oS mesmos momentos em coletas diferentes, mas ndo entre
diferentes momentos de coletas diferentes.

Tabela 3 — Concentracio de lactato sanguineo, em mMol/L, nas diferentes coletas e diferentes momentos
(média * erro padriao da média). Os momentos descritos sdo T0 — animal em repouso; T1 — imediatamente
apos o exercicio; T2- 30 min apos o exercicio

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
TO 1,222 +0,13 1,422+ 0,12 2,02 +0,12
T1 1,9°+0,13 2,38 +0,12 2,8°C+0,12
T2 1,9°+0,13 1,722+ 0,12 258 +0,12

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significincia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.

Os resultados das concentracdes de LDH (Tabela — 4) variaram conforme o momento
da coleta (P=0,02), mas ndo entre as coletas (P=0,40). Houve interacdo entre diferentes
momentos e diferentes coletas (P=0,04). Houve aumento significativo na concentragdo desta
enzima entre o momento TO e o momento T1 (P<0,01) e entre 0 momento TO e 0 momento
T2 (P<0,01), retornando aos niveis basais em T3 (P=0,10) e T1 e T2 (P=0,57) e uma
diminuicdo na concentragdo, mas ainda assim ndo significativa, quando analisados os
momentos T1 e T3 (P=0,18) e T2 e T3 (P=0,06), demonstrando uma queda na cinética
enzimatica apds o exercicio. Quando comparadas entre si, também nao houve diferenca
estatistica entre a primeira e segunda coleta (P=0,73), segunda e terceira (P=0,36) ou primeira
e terceira (P=0,19). Observando os resultados da interacdo entre momento e coleta, as
interagdes que aconteceram foram entre momentos diferentes em coletas diferentes, mas nao
entre os mesmos momentos de coletas diferentes.

Tabela 4 — Concentracio plasmatica de LDH, em UI/L, nas diferentes coletas e diferentes momentos
(média * erro padriao da média). Os momentos descritos sao T0 — animal em repouso; T1 — imediatamente
apos o exercicio; T2- 30 min apos o exercicio; T3 — 4 h apés o exercicio

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
TO 625,1*" + 66,36 715,5%" + 61,78 556,8>" + 61,78
T1 724,6°" + 66,36 783,4°" + 62,64 642,0°" + 62,83
T2 726,6°" + 67,35 802,1°" + 62,64 669,3°" + 62,83
T3 746,9°" + 66,36 636,1%" + 61,78 653,8°" + 63,72

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significiAncia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.
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Os resultados das concentragdes de AST (Tabela — 5) ndo variaram entre 0s momentos
(P=0,70), nem entre as coletas (P=0,96). Também ndo houve intera¢do entre 0s momentos nas
diferentes coletas (P=0,77).

Tabela 5 — Concentracido plasmatica de AST, em UI/L, nas diferentes coletas e diferentes momentos
(média * erro padrao da média). Os momentos descritos sao T0O — animal em repouso; T1 — imediatamente
apos o exercicio; T2 — 30 min apés o exercicio; T3 — 4 h apés o exercicio

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
TO 340,2%" + 23,22 359,1*" + 21,97 337,0%" + 24,17
T1 351,3%" + 23,22 351,1** + 22,35 352,2%" + 24,66
T2 347,0%% + 23,21 362,0*" + 22,69 362,1%" + 24,66
T3 343,8%" + 23,21 341,3*" + 21,97 360,1%" + 24,66

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significiAncia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.

Os resultados de concentracdo de CK (Tabela — 6) variaram conforme o momento de
coleta (P<0,01) e entre as coletas (P=0,04), mas nao houve interacdo entre os momentos de
coleta (P=0,97). Houve aumento significativo da concentracio quando comparados o
momento TO e T1 (P<0,01), TO e T3 (P<0,01) e T1 e T3 (P=0,05). Houve aumento nao
significativo da concentracdo plasmdtica quando comparadas primeira e segunda coletas
(P=0,72), mas observou-se diminui¢cdo significativa na concentracdo da enzima quando
compradas a segunda e terceira coletas (P=0,02) e quando comparadas a primeira com a
terceira (P=0,05).

Tabela 6 — Concentracao plasmatica de CK, em UI/L, nas diferentes coletas e diferentes momentos (média
+ erro padrao da média). Os momentos descritos sio T0 — animal em repouso; T1 — imediatamente apos o
exercicio; T3 — 4 h apos o exercicio

12 coleta (JUN)

22 coleta (AGO)

32 coleta (NOV)

TO 299,6*" + 41,20 293,3** + 39,53 201,3%" + 37,42
T1 365,3%" + 38,83 388,3"" + 39,76 275,9%8 + 38 51
T3 411,0°% + 41,20 443,3°* + 39,76 320,4°B + 42 37

Médias seguidas de mesma letra mindsculas na coluna néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de
significaAncia. Médias seguidas de mesma letra maitsculas na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel
de 5% de significancia.

Os valores basais de glicemia, insulinemia, sensibilidade a insulina e secre¢do das
células S-pancredticas estdo descritos na Tabela — 7. Nao houve diferenga significativa entre
as coletas no que tange a glicemia (P=0,19). Também nido foi observada diferenga entre as
coletas nas concentragdes de insulina plasmdtica (P=0,35). Quando aplicadas as equacdes
descritas por Treiber et al. (2005) para avaliacdo da sensibilidade a insulina em jejum (RISQI)
ndo se observou diferenca estatistica entre as coletas no primeiro parametro (P=0,57) e
quando avaliada a resposta das células f-pancredticas a glicemia em jejum (MIRG) observou-
se diferenca significativa entre as coletas (P=0,05) e quando as coletas foram comparadas
entre si, observou-se um aumento nao significativo entre a primeira e a segunda coletas
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(P=0,32), uma diminui¢ao nio significativa comparando a primeira e terceira coletas (P=0,15)
e uma diminui¢do significativa quando comparadas a segunda e terceira coletas (P=0,02).

Tabela 7 — Média e erro padrao das médias referentes aos valores basais de glicemia (mg/dl), insulinemia
(mUY/L), sensibilidade a insulina — RISQI ((mU/L)"®) e resposta das células f-pancraticas — MIRG
(mUinsulimZ/(lO.L.mgglimse)), nas diferentes coletas

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)

Glicose (mg/dl) 109,08" + 2,47 105,80" + 2,37 110,40" + 2,37
Insulina (mUI/L) 5,87" £ 0,55 6,05" + 0,51 5,08" + 0,51

RISQI ((mU/L)®?) 0,435 + 0,021 0,427% £ 0,019 0,456 + 0,019
MIRG (MUjnsuiina/(10.L.M@giicose)) 2,68 +0,15 2,86" + 0,14 2,40° + 0,14

Meédias seguidas de mesma letra na linha ndo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de significancia.

Quando analisados os valores referentes a hematologia (Tabela — 8), ndo se encontrou
diferenca estatistica entre as coletas na leucometria global (P=0,53), assim como ndo foi
observada diferenca estatistica nos valores percentuais e totais, respectivamente, de baséfilos
(P=0,30), eosindfilos (P=0,23), neutréfilos bastonetes (P=0,67), neutréfilos segmentados
(P=0,21), neutrofilos totais (P=0,19), linfécitos (P=0,17) e mondcitos (P=0,43). Ndo houve
diferenca estatistica na razao neutréfilo/linfécito (P=0,15).

Tabela 8 — Médias e erro padrio das médias da leucometria global e dos valores percentuais do
leucograma dos animais nas diferentes coletas

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
Leucometria global (x10%/pl) 8,5" £ 0,40 8,8" +0,38 8,2" + 0,38
Basofilo: 0,2% +0,07 0,1 +0,07 0,0%+0,07
Eosinofilo: 2,04 +0,40 1,1 £ 0,40 1,9" £0,40
Bastonete: 1,5 +0,33 1,9" £0,31 1,7440,33
Segmentado: 40,5" £ 2,77 472" +2,58 452" + 2,58
Neutréfilo total: 41,9" + 2,86 49,1 + 2,66 46,9" + 2,66
Linfécito: 51,9" + 2,69 449" + 251 474" + 2,51
Monécito: 4,0+ 0,58 4,9% + 0,54 3,8% 0,54

Médias seguidas de mesma letra na linha néo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de significancia.

Dentro dos indices hematimétricos (Tabela — 9), o aumento observado no nimero de
hemécias ndo foi significativo (P=0,41). Ndo foi observado aumento significativo da
concentracdo de hemoglobina (P=0,24). Nao houve diferenca estatistica em hematdcrito
(P=0,06), mas quando comparadas as coletas entre si houve aumento significativo entre a
primeira e a terceira coletas (P=0,02). Nao houve diferencga estatistica em VCM, (P=0,09),
mas quando comparadas entre si houve aumento significativo entre a primeira e a terceira
coletas (P=0,04). Nao houve diferencga significativa nos valores de HCM (P=0,76). Os valores
de CHCM tiveram uma diminuicao significativa (P<0,01), e quando analisadas entre si houve
diferenca estatistica entre a primeira e segunda coletas (P=0,02), entre a primeira e terceira
coletas (P<0,01), mas ndo entre a segunda e terceira coletas (P=0,15).
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Na Tabela — 9 estdo descritos os dados dos indices hematimétricos. A diminuicio
observada no niimero de plaquetas nao foi significativa (P=0,45). Nao se observou diferenca
significativa na variagdo da concentracdo de fibrinogénio (P=0,40). Houve aumento
significativo da PPT (P<0,01). Quando as coletas foram comparadas entre si, pode-se
observar um aumento significativo entre a primeira e segunda coleta (P<0,01), segunda e
terceira coletas (P<0,01) e primeira e terceira coletas (P<0,01).

Tabela 9 — Médias e erro padrao das médias dos indices hematimétricos dos animais na diferentes coletas

12 coleta (JUN) 22 coleta (AGO) 32 coleta (NOV)
Hemacias (10%/1) 9,7 +0,32 10,1" + 0,30 10,3+ 0,30
Hemoglobina (g/dl) 13,0 + 0,37 13,4" + 0,34 13,9 +0,34
Hematocrito (%) 38,9" +1,16 40,8"° +1,08 42,8° +1,08
VCM (fl) 40,2* + 0,52 40,5"° + 0,49 41,7°+ 0,49
HCM (pg) 13,5 £0,23 13,3" £ 0,21 13,5" £ 0,21
CHCM (g/dl) 33,5" £ 0,20 32,8%+0,18 32,5°+0,18
Plaquetas (10%/pl) 1,0% £ 0,09 1,0% £ 0,08 0,9% + 0,08
PPT (g/dl) 6,1+ 0,08 6,5° + 0,08 7,05+ 0,08
Fibrinogénio (mg/dl) 392,3" + 52,96 460,0" + 49,30 366,7"+ 49,30

Médias seguidas de mesma letra na linha nfo diferem estatisticamente pelo teste de Fisher no nivel de 5% de significancia.
Legenda: VCM: volume corpuscular médio; HCM: hemoglobina corpuscular média; CHCM: concentracido de hemoglobina
corpuscular média; PPT: proteina plasmadtica total
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6. DISCUSSAO

O aumento observado quando avaliada a frequéncia respiratéria dos animais apds o
exercicio nas diferentes coletas pode ser devido ao aumento da carga de trabalho. Em
protocolos de treinamento utilizando-se a mesma carga de exercicio, observa-se uma
diminuicdo na frequéncia cardiaca e respiratéria com o decorrer do tempo (GOMEZ et al.,
2004). Durante o exercicio, acontece a sincronizacdo entre sistema cardiorrespiratorio e
atividade motora. Diferentes padrdes de respiragdo sao empregados durante a locomocao, por
interferéncia quimica sobre o volume corrente € mecéanica na frequéncia respiratéria, levando
a uma otimizacao da ventilacdo durante o exercicio (LAFORTUNA; REINACH; SAIBENE,
1996). Também € observada a sincronizacdo entre atividade cardiaca e locomotora para
aumentar a perfusdo dos musculos durante o exercicio (NIIZEKI, 2005). Em trabalhos com
carga crescente hd aumento gradual da frequéncia cardiaca (SANTOS, 2006). Os resultados
encontrados na frequéncia cardiaca e frequéncia respiratéria apds o exercicio foram
relacionados a uma resposta a um incremento gradual da carga de trabalho exercido. As
alteracdes encontradas nas frequéncias em repouso podem ter sido influenciadas pelo grau de
estresse dos animais, devido ao confinamento, a antecipacdo do arracoamento ou a presenca
da prépria equipe executora. Nao houve alteragdes no Aco.11y apesar do aumento da carga de
trabalho, sugerindo que houve adaptacdo cardiovascular ao exercicio.

A condi¢do corporal do animal é um dos fatores que pode afetar seu desempenho
atlético e predispor a ocorréncia de lesdes e doencas. Para a espécie equina, a forma mais
utilizada para determina¢do de ECC € a escala de 1 a 9 proposta por Henneke et al. (1983).
Animais com ECC acima de 6 estdo propensos a ter uma diminuicdo da sensibilidade a
insulina (KRONFELD, 2003), um dos fatores associados a SME (FRANK, 2010). A média
do ECC dos animais ndo ultrapassou 6, o que pode ter influencia direta na sensibilidade a
insulina observada.

A composicdo corporal estd estreitamente relacionada com a capacidade aerdbica,
fator essencial para o desempenho em animais de turfe (LELEU; COTREL, 2006). Apesar da
diminui¢do do ECC, a perda de peso total dos animais ndo foi significativa entre as coletas,
mas a perda de peso estimado de massa gorda foi significativa. Levando-se em conta esses
dados, pode-se concluir que houve substituicdo de massa gorda por massa magra com 0O
decorrer do treinamento, junto com a perda de ECC. O aumento da capacidade oxidativa da
musculatura leva a uma maior utilizacdo de acidos graxos através de do mecanismo de f-
oxidagao (PALADINO et al, 2007). Esses resultados demonstram que a perda de tecido
adiposo se deu principalmente na fase onde a exigéncia foi aumentada no treinamento dos
animais, provavelmente devido a adaptagdo dos animais ao exercicio aerébico, facilitando a
utilizagdo de gordura como fonte energética para o exercicio (VALBERG, 2008).

Os niveis de lactato em repouso variam entre 0,5 a 1,0 mMol/L (McGOW AN, 2008).
Esses niveis sdo passiveis de elevacdo devido a antecipag@o e ansiedade. As catecolaminas
podem aumentar a glicélise resultando no aumento da lactatemia (ALLEN; HOLM, 2008). O
exercicio aumenta os niveis circulantes de lactato logo ap6s sua execucdo (LINDNER et al.,
2006). Esse aumento deve-se ao préprio metabolismo energético, para a conversao de lactato
a piruvato para entrada na cadeia respiratéria além de tamponamento de fons H" (VOTION et
al.,, 2008) e o aumento do lactato entre as coletas pode estar diretamente relacionado ao
aumento da carga de exercicio utilizado no protocolo (VALBERG, 2008).

A adogdo da VL4, a velocidade em que se chega a concentracdo de 4 mMol/L de
lactato, como limiar aerébico foi questionada por Lindner (1996), Trilk et al. (2002), Lindner
(2010a) e Lindner (2010b) que demonstraram que a inflexao da curva de lactato, ou seja, do
metabolismo aerdbico para o anaerdbico, em equinos estd em torno de 2 mMol/L. Utilizando-
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se 0 VL, em um programa de condicionamento fisico com o intuito de promover resisténcia,
houve aumento pronunciado na VL,, quando comparados com outras velocidades,
aumentando o condicionamento fisico dos animais (TRILK et al., 2002). Adotando-se este
como valor de referéncia, podemos considerar que a carga de trabalho empregada neste
estudo foi suficiente para promover trabalho anaerébico. Em um teste incremental de esforco
maximo a campo, o valor de VL4 s6 foi obtido em velocidades superiores a 9 m/s em percurso
de 1000 m (LINDNER, 2010a). A nfo interacdo entre os momentos de coleta demonstra que
houve linearidade no protocolo executado, ou seja, a carga exercida em cada momento do
condicionamento fisico dos animais ndo ultrapassou os limites de clearance do lactato pelo
metabolismo celular.

Observou-se também o efeito do exercicio na atividade plasmatica dalactato
desidrogenase (LDH). Um grande aumento e persisténcia de niveis elevados desta enzima
estdo relacionados a sindrome de overtraining em cavalos de corrida (PADALINO et al.,
2007), o que nao foi observado durante a duracdo do experimento. A diferenca de carga no
protocolo de treinamento de diferentes categorias de esporte pode ser observada pela
diferenca da resposta enzimdtica muscular dos animais. Os niveis de LDH estdo diretamente
relacionados ao metabolismo energético celular, sendo proporcional a taxa de oxida¢do no
organismo (TAULER et al., 2003). O retorno a niveis normais e diminuicdo conforme
passado tempo de treinamento dos animais objeto do estudo indica que houve menor grau de
dano oxidativo durante o exercicio. A manuten¢do e/ou decréscimo da atividade enzimética é
uma evidéncia do metabolismo aerébico (McGOWAN et al, 2002).

A aspartato aminotransferase (AST) além de se encontrar no citoplasma da célula,
também € encontrada dentro das mitocondrias, sendo considerada uma enzima que sofre
extravasamento quando a injiria celular é alta, a ponto de comprometer a organelas
intracelulares. Ela estd relacionada ao processo anaerébico de transaminagdo. A atividade
desta enzima se encontra aumentada apds a pratica de exercicio de longa duracdo (HESS,
2000), onde a demanda energética ultrapassa o limiar aerébico. O aumento desta enzima
também estd associado a uma carga excessiva no treinamento, o que nao ¢ observado com
aumento gradual de carga de treinamento quando comparado ao treino individual com
incremento progressivo, como o observado por Tyler-McGowan et al. (1999). O mesmo foi
observado por Leleu e Haentjens (2010), onde animais com ma-adaptacdo ao exercicio
tiveram niveis circulantes de AST superiores aos animais que se adaptaram bem ao programa
de exercicio. Com a adaptacdo ao exercicio é observado um decréscimo da atividade
enzimdtica quando comparados animais antes de depois do condicionamento fisico
(SICILIANO et al., 1995). Gémez et al. (2004) nao observaram altera¢des na concentragao da
enzima em um teste de esforco em animais de salto condicionados ao exercicio por 12 a 16
meses. Em casos de exaustdo hd o aumento da atividade desta enzima e geralmente estd
associada ao catabolismo muscular (SEPPA et al., 2009). E sabido que em animais que
apresentam sinais de OT, hd uma perda considerdvel de peso, resisténcia ao exercicio, perda
de massa muscular notdvel e aumento desta transaminase. Como ndo foram encontrados
niveis altos de AST em nenhum dos momentos da primeira coleta realizada no grupo de
animais do estudo, hd indicagdo que os treinos iniciais da primeira semana de
condicionamento, anteriores a coleta, também nao levaram a danos musculares. Também néo
foram encontrados aumentos nas concentracdes plasmaticas da enzima nas demais coletas. A
AST ¢é uma enzima de meia-vida longa, que tem seu pico de atividade apds 24 horas do
trabalho executado e os aumentos dos seus niveis podem perdurar por até 7 dias (MUNOZ et
al., 2002). Apesar do momento de coleta ndo ser no momento de pico da atividade enzimatica,
devido ao carater didrio do exercicio e longa meia-vida desta enzima, pode-se considerar que
nao houve aumento da atividade enzimética devido a danos musculares.

A enzima creatina quinase (CK) estd relacionada diretamente ao exercicio de explosao
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ou curta duragdo e a fase inicial do exercicio. O aumento da atividade da enzima esta
relacionado ao aumento de permeabilidade de membrana e lesdes musculares. Apds
exercicios submaximos, observa-se o aumento da atividade da enzima (McGOWAN, 2008).
Esta enzima se encontra com niveis aumentados em cavalos sadios apds exercicio (HARRIS
et al., 1990). Foi proposto por Anderson (1975) que a adaptacdo da musculatura esquelética
ao exercicio influencia diretamente o grau de extravasamento desta enzima para o intersticio.
Em um teste onde os animais eram submetidos a exercicio antes do condicionamento fisico e
ap6s um protocolo de condicionamento, houve menor extravasamento de CK apds o
treinamento (SICILIANO et al., 1995). O nimero de vezes em que o animal é exercitado
dentro do programa semanal também afeta a cinética enzimatica apds o exercicio, sendo que
em animais exercitados mais vezes durante o periodo tem melhor taxa de recuperacao apds o
exercicio do que animais exercitados uma ou duas vezes por semana (LINDNER et al., 2006).
Outro fator que influencia na atividade enzimatica € o tipo de exercicio. Animais submetidos
a exercicios submdximos tendem a manter niveis aumentados de CK e AST quando
comparados com animais submetidos a exercicios curtos e de alta intensidade. E possivel que
0 maior extravasamento da enzima seja por conta de um maior dano oxidativo a célula
muscular (SICILIANO et al., 1995). Animais de enduro, que exercem trabalho de resisténcia,
tendem a apresentar niveis aumentados de CK apds as provas, podendo chegar a mais de 10
vezes os niveis de repouso (HESS, 2000). No corrente experimento, a diminui¢ao da atividade
plasmética de CK observada nos animais pode ser devido a essa adaptacdo ao treino. Também
ndo foi observado diferenga nos niveis plasméaticos de CK quando se comparando animais de
corrida que sofreram exaustdo durante as provas aos finalistas (SEPPA et al., 2009). Em
animais com sintomas de OT, observou-se um discreto aumento da atividade enzimatica, sem
estar relacionado a episddios de sindrome da rabdomidlise recurrente, juntamente com um
aumento discreto nos niveis de AST (McGOWAN; WHITWORTH, 2008).

Nao houve diferenga significativa nos valores brutos de glicemia e insulinemia basais.
Os dados foram utilizados nas equacdes propostas por Treiber et al. (2005) para se obter os
valores relacionados a sensibilidade a insulina (RISQI) e a resposta secretoria das células -
pancredticas (MIRG).

Os animais se enquadraram, em todas as coletas, no quarto quintilho de RISQI e
MIRG, o que foi encontrado por Treiber et al. (2005) em cavalos saudaveis. O aumento
discreto da sensibilidade a insulina quando comparados os valores obtidos no inicio de
treinamento com os valores no quinto més de treinamento condizem com o efeito do
exercicio. Um estudo realizado em animais jovens e ndao obesos da raca Standardbred,
utilizando-se o método de clamp euglicémico-hiperinsulinémico para determinagcdo da
sensibilidade a insulina (POWELL et al., 2002), ndo demonstrou efeito em longo prazo do
exercicio na sensibilidade a insulina (GRAAF-ROELFSEMA et al.,, 2006). Em animais
adultos da raca Standardbred, utilizando-se o método de clamp euglicémico-
hiperinsulinémico para determinacdo da sensibilidade a insulina (POWELL et al., 2002), o
treinamento de curto prazo aumentou a sensibilidade a insulina, a concentragao de GLUT - 4
e a atividade do glicogénio sintetase no musculo esquelético (STEWART-HUNT, GEOR,
McCUTCHEON, 2006). Turner et al. (2011), usando proxies basais de sensibilidade a
insulina, observaram aumento da sensibilidade a insulina em meses onde os animais eram
submetidos a trabalho leve a moderado em comparagdao aos meses em que Os animais nao
trabalhavam. Em cavalos obesos, utilizando-se o teste de coletas seriadas de toleriancia a
glicose endovenosa (sigla em inglés: FSIGT), o exercicio moderado sem restri¢do alimentar
nao foi suficiente para aumentar a sensibilidade a insulina, sendo necessaria a diminui¢cdo de
ECC ou exercicio mais intenso nesses casos (CARTER et al., 2010).

Junto com a manuten¢do dos niveis de sensibilidade a insulina, houve decréscimo
significativo da secrecdo de insulina pelas células f-pancredticas (MIRG). Turner (2009)
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encontrou que, em meses de maior intensidade de exercicio, havia um decréscimo de MIRG
em cavalos de uso militar quando comparados com meses em que Os animais tiveram uma
intensidade menor de exercicios ou estiveram soltos a campo. Carter (2005) encontrou uma
diminuicdo de MIRG a partir da terceira semana, em um protocolo progressivo de
treinamento em esteira. Treiber et al. (2006b) utilizando AIRG, cdlculo de predicdao de
secrecdo das células f-pancredticas a partir do teste de coletas seriadas de tolerancia a glicose
endovenosa (sigla em inglés: FSIGT), notou uma diminuicdo da secre¢do de insulina das
células f-pancredticas quando os animais foram submetidos ao teste durante o exercicio,
demonstrando o efeito do exercicio sobre a secrecdo de insulina. A diminuic¢ao da secre¢ao de
insulina pelas células f-pancredticas com a manutencio da sensibilidade a insulina sugere um
metabolismo energético mais eficiente na manutencao da euglicemia.

A avaliacdo sanguinea pode ser empregada como indicador metabdlico de
treinamento, principalmente para a deteccdo de sindrome de Overtraining (OT). Apesar da
discreta diminui¢do do nimero de linfécitos e aumento de neutréfilos, o estresse do exercicio
ndo teve efeito significativo no nimero de células da leucometria especifica assim como na
leucometria global. O sistema imune pode ser afetado pelo exercicio. E consenso que
intensidades diferentes de exercicio provocam efeitos diversos na resposta imune do animal. E
observada imunossupressdo transitéria logo apds o exercicio, proporcional a intensidade e
duracdo. Treinamento moderado estd associado a uma melhora na resposta imune enquanto o
treinamento excessivo € OT estdo relacionados a supressdo da resposta imune (HINES et al.,
1996).

Dentro dos indices hematimétricos, houve o aumento discreto no nimero de hemacias,
aumento do hematdcerito e do VCM, aumento discreto da concentracdo de hemoglobina e
diminui¢do do CHCM. O aumento do numero de hemadcias estd relacionado com idade e
treinamento e o aumento da concentragdo de hemoglobina relaciona-se com o aumento de
resisténcia, velocidade e forca em trabalho e com niveis menores de lactato (McGOWAN,
2008). O hematdcrito considerado 6timo para cavalos de ragas “sanguineas” como o PSI
oscila de 32 a 43 (BICHARD, 1997, McGOWAN, 2008), como o observado nos animais do
estudo. Essas alteracdes podem ter sido induzidas pela altitude e/ou pela diminuicao da PO,
secundaria ao exercicio (LATIMER; RAKICH, 2002). O aumento do hematdcrito tem um
impacto direto sobre a viscosidade sanguinea, sendo que tal efeito é exacerbado durante o
exercicio. Até 80% do volume de sangue é mobilizado para a musculatura e devido a essa
mudanca, 6rgdos vitais, como rins e cora¢do, tem menor aporte de oxigénio. Como resposta a
hipéxia, ha a contracdo esplénica, podendo dobrar o nimero de hemdcias circulantes
(POOLE; ERICKSON; 2008). Com o decorrer do exercicio, somando-se a essa liberacdo de
hemacias as perdas hidroeletroliticas pode acarretar a um aumento na viscosidade plasmatica.
Essa alteracdo da viscosidade sanguinea pode levar a fadiga muscular, queda da funcgdo
celular e também falha na termorregulacao devido a dificuldade da passagem do sangue por
microvasos (McKEEVER, 2008).

Alteragdes no nivel de proteina plasmaética total (PPT) ndo sdo observadas devido ao
treinamento em equinos (G()MEZ et al., 2004). O aumento da PPT € observado em animais
durante e até 30 minutos apés o exercicio, voltando a niveis encontrados em repouso, em
animais convenientemente hidratados (McGOWAN, 2008). Provavelmente o aumento da PPT
aqui observado foi devido ao regime de confinamento e tipo de arracoamento. A alfafa tem
17,6% de proteina bruta (MORGADO, 2007) e a média de proteina em ragdes tipo premium &
de 10%.

O fibrinogénio é um excelente marcador de inflamacdo em herbivoros. Ele é uma das
proteinas da fase aguda da inflamagdo € pode ser usado como suporte na deteccao de doengas
subclinicas (McGOWAN, 2008). Apesar do discreto aumento de sua concentragdo na segunda
coleta, ndo atingiu niveis acima dos considerados fisioldgicos, que vao de 0,1 a 0,5 g/dl
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(LATIMER; RAKICH, 2002), podendo-se excluir condi¢des inflamatdrias consequentes de
baixas de imunidade ou trauma decorrentes do exercicio.
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7. CONCLUSOES

Este protocolo mostrou ndo causar danos a musculatura dos animais, mesmo assim
aumentando seu condicionamento fisico ao exercicio, podendo ser proposto como
condicionamento gradual de baixo impacto a musculatura sedentdria em potros iniciantes na
carreira do turfe.

O exercicio induziu um aumento das frequéncias respiratéria e cardiaca apds o
exercicio, com o decorrer do programa de treinamento, relacionado ao aumento de carga;
porém com adaptacao cardiovascular.

A pratica de exercicios regulares sem alteracdo na dieta levou a uma diminui¢dao do
ECC, escore de pescoco e massa gorda estimada sem alterar o peso vivo total dos animais,
proporcionando aumento de massa magra nos animais.

Pode-se observar com a adaptacdo ao exercicio a diminui¢do do extravasamento de
creatina quinase (CK) das células musculares. Também como adaptagdo ao exercicio,
observou-se a manuten¢do dos niveis plasméticos de aspartato aminotransferase (AST).

A manutenc¢do dos niveis de lactato desidrogenase (LDH), juntamente com niveis
proximos ao V, de lactato e aumento de frequéncia cardiaca e respiratdria apds o exercicio
durante o periodo de treinamento sugere uma adaptagao aerdbica, em funcdo do metabolismo
oxidativo muscular.

O aumento na concentragao de lactato reflete o aumento da carga de trabalho.

Houve a otimizacdo do mecanismo insulino-dependente de captacdo de glicose,
através da diminui¢do dos parametros basais de resposta das células f-pancredticas em relacao
a glicemia (MIRG) associado a manutengcdo de niveis normais de sensibilidade a insulina
(RISQI).
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