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Wt peso corpóreo total 



RESUMO 

O exercício estimula o apetite do peixe, além de promover melhor aproveitamento dos nutrientes e 

maior taxa de crescimento. O exercício físico aumenta o hematócrito e a concentração de 

hemoglobina elevando a capacidade de transporte de oxigênio pelo sangue, não promovendo 

prejuízos ao processo de digestão durante a natação contínua. A redução dos níveis dos hormônios do 

estresse e da interação agressiva durante o exercício físico moderado permitem crescimento 

homogêneo dos animais. Os peixes, como todos os seres vivos aeróbicos, apresentam defesa 

antioxidante (enzimática e não-enzimática) contra espécies reativas de oxigênio. Devido ao aumento 

do consumo de O2 em conseqüência ao exercício, pode haver aumento destes radicais no organismo. 

Os antioxidantes, como a vitamina C, presentes na dieta podem diminuir os riscos de doenças e os 

danos oxidativos ocasionados pelas espécies reativas de oxigênio. O objetivo do presente estudo foi 

verificar o crescimento e o metabolismo oxidativo de matrinxã, Brycon cephalus, submetido ao 

exercício físico moderado e contínuo (velocidade de 1 – 2 BL.s-1) e à alimentação com dieta 

suplementada com vitamina C (432 mg AA.kg dieta-1). Os matrinxãs foram submetidos a quatro 

diferentes tipos de tratamentos: Controle (submetidos à alimentação com dieta não suplementada 

com vitamina C e ao sedentarismo), Vit.C (submetidos à alimentação com dieta suplementada com 

vitamina C e ao sedentarismo), Exe (submetidos à alimentação com dieta não suplementada com 

vitamina C e ao exercício) e Vit.C+Exe (submetidos à alimentação com dieta suplementada com 

vitamina C e ao exercício) pelos períodos de 60 e 90 dias. Após estes períodos experimentais, os 

matrinxãs foram anestesiados para a coleta de amostras sanguíneas por punção da veia caudal com 

seringas e agulhas heparinizadas. Estas amostras foram utilizadas para a determinação dos 

parâmetros hematológicos e obtenção de plasma por centrifugação. Os animais foram sacrificados por 

secção medular e pesados e medidos. A coleta de amostras de fígado, músculos branco e vermelho 

foi realizada para análises bioquímicas. Os níveis plasmáticos de cortisol, concentração de vitamina C 

no fígado, concentração dos intermediários metabólicos (glicose, glicogênio, lactato, piruvato, proteína 

e amônia) e indicadores de estresse oxidativo (hidroperóxido de lipídio, superóxido dismutase e 

glutationa peroxidase) foram determinados. A utilização do exercício físico moderado apresentou 

efeito positivo sobre o crescimento dos matrinxãs, indicado pelo fator de condição aparente e pelo 

aumento dos níveis de proteína muscular, além de promover aumento do hematócrito e diminuição 

dos níveis de cortisol plasmático. A suplementação de vitamina C foi eficaz em aumentar os níveis 

hepáticos desta vitamina. A dieta suplementada com vitamina C não promoveu aumento do 

crescimento, entretanto reduziu os níveis de peroxidação lipídica. A associação do exercício físico com 

a alimentação suplementada permitiu a manutenção dos níveis de peroxidação lipídica e das enzimas 

antioxidantes. Os matrinxãs do grupo Vit.C+Exe (90 dias) apresentaram crescimento e fator de 

condição aparente semelhante ao do grupo Exe. Assim, verificamos que a aplicação do exercício físico 

moderado e da suplementação da dieta com vitamina C podem levar à obtenção de maiores taxas de 

crescimento e de sobrevivência dos matrinxãs, B. cephalus, devido a alterações no metabolismo, 

melhorando a condição dos animais e favorecendo, deste modo, o aumento da produção de pescado. 



ABSTRACT 

 

 Moderate exercise training is known to enhance fish appetite, feed conversion efficiency and 

growth rate. This type of exercise raises the hematocrit, thus blood hemoglobin concentration and the 

oxygen carrying capacity of the blood. This allows that less blood needed to be diverted away from 

the gut to supply aerobic metabolism in the muscles. Continuously swimming fish show lowered 

circulating levels of stress hormones (like cortisol) and this represents an energy saving and permits 

higher fish growth rate, with more homogenous body size. All aerobic living forms have defenses 

against reactive oxygen species. Oxygen consumption can increase with exercise training and this 

result in a higher production of reactive oxygen species. Antioxidants, like vitamin C, in the diet can 

reduce the disease risks and the oxidative damage by the reactive oxygen species. The aim of this 

study was to verify growth and oxidative metabolism of matrinxã, Brycon cephalus, after moderate 

and continuous exercise training (speed 1 – 2 BL.s-1) and after fed with vitamin C supplemented diet 

(432 mg AA.kg dieta-1). Matrinxãs were divided into four groups: Control (submitted to diet without 

vitamin C supplementation and to sedentarism), Vit.C (submitted to diet with vitamin C 

supplementation and to sedentarism), Exe (submitted to diet without vitamin C supplementation and 

to exercise training) and Vit.C+Exe (submitted to diet with vitamin C supplementation and to exercise 

training), during 60 and 90 days. After these treatments, matrinxãs were anesthetized and blood 

samples were collected with heparinized needles and syringes by caudal vein puncture. Fish were 

sacrificed by vertebral section, weighed and lengthened. Liver, white and red muscle and heart were 

collected for the biochemistry analysis. Plasma cortisol levels, liver vitamin C concentration, 

intermediary metabolite levels (glucose, glycogen, lactate, pyruvate and ammonia) and oxidative 

stress indicators (lipid hydroperoxide, superoxide dismutase and glutathione peroxidase) were 

measured. The exercise training increased growth rate of matrinxãs indicated by the condition factor 

and the maintenance of the liver glycogen levels and the higher muscle protein concentration. This 

moderate swimming exercise raised the hematocrit of matrinxãs and lowered the plasma cortisol 

levels. The vitamin C supplemented diet enhanced hepatic levels of this vitamin. This supplementation 

did not permit the increase of growth rate, however it reduced the lipid peroxidation levels. Exercise 

and vitamin C supplemented diet associated were responsible for the maintenance lipid peroxidation 

and antioxidants enzymes levels. After 90 days of experiment period, the group Vit.C+Exe showed 

similar growth and condition factor to the group Exe. The moderate exercise training with vitamin C 

supplemented diet increased the growth and the survive rates of matrinxãs, B. cephalus, due to the 

some alterations on the metabolism, improving the fish condition and favoring the fisheries 

production. 
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1. Introdução 

 A produção aqüicola está embasada na preservação do meio ambiente e no 

desenvolvimento social, de modo a gerar aproveitamento efetivo dos recursos naturais 

locais, com a geração de renda e criação de postos de trabalho assalariado, melhorando a 

qualidade de vida da população local (VALENTI, 2000). A avaliação das exigências 

nutricionais e o desenvolvimento de rações específicas de acordo com as diferentes 

etapas do ciclo de vida dos diversos organismos aquáticos cultivados são algumas das 

linhas de pesquisa biológica e de desenvolvimento tecnológicos promissores (BORGHETTI 

& OSTRENSKY, 2000). 

 A aqüicultura brasileira apresenta seis setores principais, definidos pelos grupos de 

organismos cultivados: peixes de água doce, camarões marinhos, mexilhões, ostras, 

camarões de água doce e rãs. Segundo VALENTI (2000) o setor de peixes de água doce 

está presente em todos os estados do país. Nas regiões sul e sudeste, por exemplo, 

consolidou-se a produção de espécies de água doce como, por exemplo, matrinxã e 

piracanjuba (Brycon), curimbatá (Prochilodus lineatus), pacu (Piaractus mesopotamicus), 

tambaqui (Colossoma macropomum), traíra (Hoplias malabaricus), além de piau e piauçu 

(Leporinus) (PEZZATO & SCORVO, 2000; POLI et al., 2000).  

 O melhoramento genético das espécies cultivadas e o desenvolvimento de 

sistemas alternativos de produção, como a utilização de tanques-rede, são meios 

aplicados para se aumentar a produtividade nos sistemas de cultivo de peixes (BORGHETI 

& OSTRENSKY, 2000). A aplicação do exercício físico moderado também possibilita 

aumente da produtividade e, com isto, proporciona maior rendimento do produto final em 

menor período de tempo (TOTLAND et al., 1987; DAVISON, 1989; YOUNG & CECH, 1994 

a,b). 
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1.1. Exercício físico em peixes 

 Os peixes podem nadar contra a correnteza e, quando forçados a nadar por longos 

períodos, temos o chamado treinamento. O exercício físico tem mostrado efeitos positivos 

em relação à eficiência de conversão, especialmente em salmonídeos (TOTLAND et al., 

1987; DAVISON, 1989; ADAMS et al., 1995). Os peixes treinados em uma velocidade 

ótima (adequada) podem apresentar aumento no crescimento devido a diversos fatores 

como, por exemplo, aumento do consumo do alimento (DAVISON & GOLDSPINK, 1977), 

redução do comportamento agressivo e dos níveis de estresse (KIESSLING et al., 1994; 

MILLIGAN et al., 2000) e aumento das taxas de síntese protéica (HOULIHAN & LAURENT, 

1987; YOUNG & CECH, 1993) resultando em maior produção de pescado. 

 O exercício pode promover mudanças na textura da carne dos peixes (TOTLAND 

et al., 1987; JOHNSTON, 1999), devido ao aumento do diâmetro das fibras musculares 

(hipertrofia) (SÄNGER, 1992; JOHNSTON, 1999; JOHNSTON et al., 2000a). Entretanto, 

este efeito do exercício depende da espécie, da alimentação, da velocidade de 

treinamento e do equipamento utilizados (TOTLAND et al. 1987; DAVISON, 1989; 

CHRISTIANSEN & JOBLING, 1990; YOUNG & CECH, 1993; WOODWARD, 1994). A textura 

é uma variável importante na qualidade da carne, sendo de grande importância na 

indústria da produção de pescado (JOHNSTON et al., 2000b; BJØRNEVIK et al., 2003). 

 Devido ao exercício o apetite do peixe é estimulado, de modo que o animal ingere 

maior quantidade de alimento. E mesmo que a natação envolva maior demanda de 

energia, uma maior taxa de crescimento é alcançada com menor quantidade de alimento, 

pois o animal ganha massa mais rapidamente devido a um melhor aproveitamento dos 

nutrientes (DAVISON, 1989; CHRISTIANSEN & JOBLING, 1990; SÄNGER, 1992). Além 

disso, parte da energia a ser utilizada nos peixes mantidos em exercício não é gasta 

devido à ventilação “ram” (STEFFENSEN, 1985). 
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 Em águas com velocidade alta e constante, o peixe pode parar a sua respiração 

rítmica e ventilar de modo “ram”, bastando para isto movimentar-se para frente com a 

boca aberta (RANDALL, 1982). Este mecanismo possibilita a oxigenação do sangue com 

grande economia de energia que, em alguns casos pode chegar a aproximadamente 

10,2% do consumo total de O2 do peixe (STEFFENSEN, 1985).Segundo RANDALL et al. 

(1967) e JONES & RANDALL (1978) o aumento do fluxo de água sobre as brânquias, a 

maior rigidez das lamelas secundárias (maior recrutamento lamelar) e o aumento da 

freqüência cardíaca ou do volume sistólico permitem a maior oxigenação do organismo. 

 A intensidade do regime de exercícios pode afetar o crescimento dos peixes. As 

velocidades baixas (0,5 - 1,2 BL.s-1) produzem maiores taxas de crescimento 

(CHRISTIANSEN & JOBLING, 1990; FARRELL et al., 1990; KIESSLING et al., 1994; 

YOUNG & CECH 1994 a,b) e as velocidades altas (2,4 - 3,6 BL.s-1) podem resultar em 

crescimento lento ou, até mesmo, em efeitos negativos sobre o crescimento dos animais 

(DAVISON & GOLDSPINK, 1978; FARRELL et al., 1991; YOUNG & CECH, 1994 a,b). Além 

disso, o hábito da espécie utilizada também altera o crescimento com a natação, pois 

espécies tipicamente encontradas em águas paradas ou com pouca correnteza, como o 

Carassius auratus, geralmente crescem menos em qualquer velocidade de natação em 

relação aos animais mantidos sedentários (DAVISON & GOLDSPINK, 1978). 

 A musculatura esquelética dos peixes apresenta uma peculiaridade que é a 

separação espacial dos músculos branco e vermelho. A porção vermelha é a que suporta 

a atividade sustentada e, a porção branca que é a maior parte do músculo, é recrutada 

para a natação de alta velocidade (TOTLAND et al., 1987; KIESSLING et al., 1994; MOYES 

& WEST, 1995). O exercício pode promover mudanças neste tecido como, por exemplo, o 

aumento do volume das mitocôndrias e do diâmetro das fibras observado em microscopia 

eletrônica por DAVISON & GOLDSPINK (1977), indicando maior capacidade oxidativa do 

músculo vermelho de truta marrom (Salmo trutta) em decorrência do exercício em 
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velocidade moderada. O aumento da massa muscular, vermelha e branca, de Morone 

saxatilis treinados por 60 dias em velocidade moderada de 1,5 – 2,4 BL.s-1 foram obtidos 

por YOUNG & CECH (1994a). Assim, o aumento da massa muscular branca pode ocorrer 

mesmo que em certas velocidades de natação ocorra apenas o trabalho muscular da 

porção vermelha. 

 O peixe estoca energia no tecido muscular, também acumulando energia no fígado 

em períodos de maior aquisição de energia, sendo grande parte desta energia estocada 

como glicogênio. Desta forma, o tamanho relativo do fígado correlaciona-se com o estado 

nutricional do peixe e com a taxa de crescimento. Esta medida indireta da taxa de 

crescimento é denominada como índice hepato-somático (IHS) (ADAMS & MCLEAN, 1985; 

BUSACKER et al., 1990). O aumento do IHS, após o exercício, indica melhora do estado 

nutricional dos animais, o que foi observado em Oncorhynchus tshawytscha treinado em 

velocidade de 1,5 BL.s-1
 (KIESSLING et al., 1994) e em bacalhau do Atlântico (Gadus 

morhua) treinado em velocidade de 1,0 BL.s-1 (BJØRNEVIK et al., 2003). 

 Durante períodos de grande aquisição de energia pelo peixe, o crescimento dos 

tecidos e o armazenamento desta energia no músculo e no fígado podem levar o animal a 

apresentar um peso maior em relação a um dado comprimento. Este excesso é 

usualmente mostrado pelo fator de condição (FC) (LE CREN, 1951; WEATHERLEY, 1972; 

ADAMS & MCLEAN, 1985). Este fator de condição reflete o estado nutricional do peixe, 

sendo muitas vezes interpretado como um índice da taxa de crescimento. 

 Existe um consenso de que o treinamento aumenta o hematócrito e, 

conseqüentemente, elevam-se a concentração de hemoglobina e a capacidade de 

transporte de oxigênio pelo sangue (DAVISON, 1989; THORARENSEN et al., 1993) devido 

à liberação esplênica das células vermelhas estocadas (DAVISON, 1997; FARRELL et al., 

2001). O aumento do hematócrito pode ocorrer devido à diminuição do volume 

plasmático ou pelo aumento da liberação de células vermelhas (eritrócitos) pelo baço 
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(RANDALL, 1982). Com o estímulo adrenérgico, o baço se contrai promovendo um 

aumento no número de eritrócitos na circulação e possibilitando o aumento na capacidade 

do sangue de transporte de O2 (WELLS & WEBER, 1990; WANG et al., 1994; WELLS et 

al., 2003). Além disso, o maior valor de hematócrito verificado em Oncorhynchus 

tshawytscha permite que, em qualquer velocidade de natação, ocorra o desvio de uma 

menor quantidade de sangue do sistema digestório de modo a suprir o metabolismo 

aeróbio nos músculos. Assim, em animais em natação constante, a digestão prossegue 

sem impedimentos ou dificuldades (THORARENSEN et al., 1993; FARRELL et al., 2001). 

Em relação ao exercício em peixes, diversos trabalhos foram realizados verificando 

a capacidade aeróbia (MILLIGAN, 1996; WELLS et al., 2003) e os mecanismos de 

remoção de lactato e de ressíntese de glicogênio (MILLIGAN & WOOD, 1986; PEARSON et 

al., 1990; MILLIGAN & GIRARD, 1993; MILLIGAN, 1996; WEBER & HAMAN, 1996; 

DAVISON, 1997; KIEFFER et al., 2001; MILLIGAN, 2003). Além disso, o exercício pode ser 

utilizado para se verificar alterações no metabolismo de ácidos graxos e de proteínas dos 

peixes durante a recuperação de um exercício, seja este exaustivo ou não (PEARSON et 

al., 1990; WANG et al., 1994; MOYES & WEST, 1995; MILLIGAN, 1996; DAVISON, 1997; 

KIEFFER, 2000; MILLIGAN et al., 2000; MILLIGAN, 2003; CZESNY et al., 2003; VAN HAM 

et al., 2003; WELLS et al., 2003). A partir de alguns estudos que utilizaram o exercício 

exaustivo, pode-se sugerir que os efeitos observados não ocorrem em conseqüência da 

natação, mas muito provavelmente devido ao estresse gerado pelo manuseio durante 

certas práticas laboratoriais (MILLIGAN et al., 2000; MILLIGAN, 2003). 

O exercício físico moderado reduz os níveis dos hormônios do estresse pela 

redução da interação agressiva entre os animais, favorecendo o crescimento com maior 

homogeneidade. A interação agressiva entre os indivíduos de uma mesma espécie 

promove o estresse de dominância devido à competição por espaço e alimento, 

favorecendo os maiores (dominantes) e causando um aumento da heterogeneidade de 
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tamanho (DOU et al., 2004). Nas espécies de hábito omnívoro ou carnívoro pode ocorrer, 

inclusive, o canibalismo (DOU et al., 2000; LIAO & CHANG, 2002). DAVISON & 

GOLDSPINK (1977) sugeriram que os baixos níveis dos hormônios do estresse 

(catecolaminas e cortisol) foram responsáveis pelo aumento das taxas de crescimento 

após o treinamento da truta marrom, Salmo trutta. 

Muitas espécies de peixes respondem ao estresse pela elevação de catecolaminas 

e corticosteróides circulantes (MAZEAUD & MAZEAUD, 1981; PICKERING & POTTINGER, 

1995; REID et al., 1998). Estes efeitos primários provocam respostas secundárias 

relacionadas ao requerimento energético, incluindo o aumento de glicose no sangue pelos 

processos de glicogenólise e gliconeogênese (BARTON & IWAMA, 1991; REID et al., 

1998), além de alterações na homeostase de eletrólitos no sangue e nos tecidos (EDDY, 

1981). Deste modo, o cortisol tem papel importante no metabolismo de carboidratos, 

visto que a sua presença na circulação produz hiperglicemia (mobilização de energia), 

pela estimulação da glicogenólise e da gliconeogênese (LIDMAN et al., 1979; 

WENDELAAR BONGA, 1997; BARNETT & PANKHURST, 1998). 

 

1.2. Estresse oxidativo e exercício físico 

 Os sistemas biológicos interagem com o ambiente externo para manter o meio 

interno, favorecendo a sobrevivência, o crescimento e a reprodução. Entretanto, o 

oxigênio apesar de ser vital à sobrevivência, pode promover danos oxidativos à estrutura 

e à função celulares (STOREY, 1996; HALLIWELL, 2000; BENZIE, 2003). As espécies 

reativas de oxigênio (ERO) são radicais livres derivados do oxigênio e, parcialmente, 

reduzidos (ABELE & PUNTARULO, 2004; HERMES-LIMA, 2004). As ERO são formadas no 

organismo durante os diversos processos fisiológicos como, por exemplo, fosforilação 

oxidativa, destruição de organismos estranhos pelos macrófagos, sinalização celular 
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(recrutamento de macrófagos para o reparo do tecido danificado), controle da pressão 

sanguínea, da divisão celular e da apoptose (SIES, 1986; HALLIWELL & GUTTERIDGE, 

1999; DAVIES, 2000; BENZIE, 2003; HERMES-LIMA, 2004). 

 Um radical livre é capaz de existir independentemente e é caracterizado por 

apresentar um elétron livre não-pareado, o que aumenta a sua reatividade (FRIDOVICH, 

1998; HALLIWELL & GUTTERIDGE, 1999; BENZIE, 2003). Entre as ERO temos o ânion 

superóxido (O2
•-) e o radical hidroxila (OH•). O O2

•- é um oxidante-chave, por ser 

produzido constantemente e, inevitavelmente, durante o processo de fosforilação 

oxidativa na mitocôndria, entretanto, é incapaz de mover-se para muito longe de seu local 

de formação. A SOD transforma este ânion em H2O2, uma molécula de baixo peso 

molecular e não-carregada, que pode se difundir rapidamente para dentro e entre as 

células (HALLIWELL et al., 2000) e, por não ser altamente reativo, acumula-se em 

pequenas quantidades, sem grandes danos aos tecidos (HALLIWELL et al., 2000; BENZIE, 

2003). O O2
•-, além de ser utilizado durante a produção de H2O2, pode também estar 

presente na formação de muitas outras ERO, incluindo o peroxinitrito (HNOO-) e o radical 

hidroxila (OH•) (HALLIWELL & GUTTERIDGE, 1999; BENZIE 2000; HERMES-LIMA, 2004). 

Pela reação de Haber-Weiss, forma-se OH• a partir de H2O2, e, por ser altamente reativo, 

interage rapidamente e indiscriminadamente causando danos aos substratos biológicos 

(Figura 1; MURRAY et al., 2002; HERMES-LIMA, 2004). 

 Segundo STOREY (1996) pode-se considerar três níveis de proteção antioxidante: 

(1) prevenção da formação de ERO; (2) eliminação das ERO por enzimas antioxidantes; 

(3) reparo dos componentes celulares danificados. Assim, o estresse oxidativo pode 

ocorrer como resultado de mudanças na produção de ERO e da capacidade antioxidante 

do organismo. O desbalanço entre estes componentes é o que pode levar ao 

desenvolvimento do estresse oxidativo, por exemplo, o aumento da produção de ERO e a 

manutenção da capacidade e da função normais dos antioxidantes, ou mesmo, a 
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combinação do aumento da produção de ERO e da diminuição da capacidade antioxidante 

(dos componentes enzimáticos e não enzimáticos) (FANG et al., 2002; DEATON & 

MARLIN, 2003). Além disso, a presença do estresse oxidativo não implica 

automaticamente em danos oxidativos, entretanto, considerando-se que as enzimas e 

demais substâncias antioxidantes não são 100% eficientes na prevenção da oxidação dos 

constituintes celulares, os danos podem ocorrer continuamente (DAVIES, 2000). Estes 

danos podem ser verificados pela medida da peroxidação lipídica, da oxidação de 

proteínas e dos danos ao DNA (WINSTON, 1991; LENAZ, 1998; LIVINGSTONE, 2001). 

A geração de O2
•- é aumentada durante a reperfusão após isquemia e inflamação e 

também durante o exercício (ORTUÑO et al., 2003). A isquemia pode promover o 

acúmulo de hipoxantina, como resultado da degradação do ATP e durante a reperfusão 

esta hipoxantina é convertida em xantina pela ação da enzima xantina oxidase, causando 

a formação de O2
•-. Durante a ação de neutrófilos e outras células fagocíticas ocorre um 

rápido aumento do consumo de oxigênio conhecido como “burst” respiratório e, durante 

este fenômeno, há uma rápida utilização de oxigênio e a produção de grande quantidade 

de ERO (O2
•-, HNOO- e OH•), que são potenciais microbicidas. A enzima NADPH oxidase 

envolve a formação de O2
•- a partir de oxigênio durante este processo fagocítico 

(ORTUÑO et al., 2003; HERMES-LIMA, 2004). 

 De 2 a 5% do oxigênio utilizado na mitocôndria formam radicais livres durante o 

metabolismo normal do organismo (WILHELM FILHO et al., 2000; DEATON & MARLIN, 

2004) e o exercício pode levar ao estresse oxidativo devido ao aumento da produção de 

ERO (URSO & CLARKSON, 2003), visto que, com a fosforilação oxidativa aumentada em 

resposta ao exercício, ocorre concomitante aumento dos radicais livres. Acredita-se 

também que as catecolaminas liberadas durante o exercício podem também levar à 

produção de radicais livres (JACKSON, 2000). Entretanto, ØRTENBLAD et al. (1997) 

verificaram que humanos treinados em alta intensidade apresentaram aumento da 



 9

atividade das enzimas antioxidantes possibilitando maior defesa contra radicais livres, de 

modo que não foram observados danos oxidativos no músculo esquelético. 

 O aumento no consumo de oxigênio em humanos durante o exercício, ativa a 

enzima GSH-Px a remover H2O2 e hidroperóxidos orgânicos da célula (TIIDUS et al., 

1996; LEEUWENBURGH et al., 1999). O aumento dos níveis de GSH e de enzimas 

antioxidantes pode ocorrer em conseqüência ao exercício, devido ao aumento de ERO 

(CLARKSON & THOMPSON 2000; DRÖGE, 2002). Nenhum aumento de lactato foi 

observado em exercícios sub-máximos em humanos e, este fato, pode ser atribuído à 

ação do ácido lático na redução de espécies oxidadas pela doação de um hidrogênio, 

deste modo, prevenindo a oxidação da GSH (GOHIL et al., 1988). GROUSSARD et al. 

(2000) demonstraram que o lactato pode agir como um bom antioxidante em pH 

fisiológico, por retirar radicais OH• e O2
•-, apesar de não retirar os radicais lipídicos. 

 SASTRE et al. (1992) relataram que os níveis de GSSG no sangue aumentam e, 

conseqüentemente, a taxa de GSH/GSSG diminui em resposta ao exercício. Deste modo, 

uma relação linear entre as taxas de GSSG/GSH e de lactato:piruvato no sangue foi 

observada antes, durante e após exercício. Isto demonstra que o aumento do nível de 

GSSG nas células e a relação lactato:piruvato podem ser utilizados como indicativos de 

estresse oxidativo, devido ao desbalanço entre os níveis de pró-oxidantes e antioxidantes 

em favor dos pró-oxidantes (SIES, 1986). O aumento do consumo de oxigênio, nas 

mitocôndrias dos músculos de ratos exercitados, pode promover danos oxidativos, sendo 

que estes danos podem ser prevenidos pela suplementação da alimentação com vitamina 

C (SASTRE et al., 1992). 

 

1.3. Antioxidantes enzimáticos 

 Os peixes, como todos os seres vivos aeróbicos, apresentam defesa antioxidante 

(DA) contra ERO, podendo esta defesa ser enzimática ou não-enzimática. As enzimas 
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antioxidantes mais relevantes são: a superóxido dismutase (SOD), a catalase (CAT), a 

glutationa peroxidase (GSH-Px), a glutationa-S-transferase (GST) e a glutationa redutase 

(GR) (Figura 01). As defesas antioxidantes não-enzimáticas incluem a glutationa (GSH), o 

ascorbato (vitamina C), o α-tocoferol (vitamina E), a vitamina A, o ubiquitol 10 e o β-

caroteno (WINSTON, 1991; WILHELM FILHO et al., 1993; BENZIE, 2003). Este sistema de 

DA neutraliza os efeitos tóxicos dos radicais livres (SIES, 1986). 

 A ação dos antioxidantes enzimáticos complementa a dos antioxidantes não-

enzimáticos, além de catalisar as reações para remover ERO ou regenerar (reduzir) 

antioxidantes oxidados. A SOD catalisa a dismutação do radical superóxido (O2
•-) em H2O2 

e O2 e possui inúmeras formas, dependendo do tipo de metal ao qual está associada 

(cobre, zinco, manganês e ferro). O H2O2 produzido pela ação da SOD é menos tóxico que 

o O2
•- e pode ser degradado pela ação de duas enzimas antioxidantes: a CAT e a GSH-Px. 

A ação da CAT leva à formação de H2O e O2. A GSH-Px catalisa a degradação de diversos 

peróxidos, incluindo o H2O2, através da oxidação do tripeptídeo glutationa (GSH) 

formando a glutationa oxidada (GSSG), que pode ser regenerada pela ação da GR. A GR 

em sua ação consome uma molécula de NADPH, produzida pela célula, por exemplo, pela 

ação da glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH). A GST catalisa a conjugação de GSH 

com xenobióticos, incluindo aldeídos produzidos durante a peroxidação lipídica (Figura 01) 

(STOREY, 1996; JANSSENS et al., 2000; FANG et al., 2002; DEATON & MARLIN, 2003; 

HERMES-LIMA, 2004; WILHELM FILHO et al., 2005). 
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Figura 01. Esquema das defesas antioxidantes enzimáticas para a proteção das células contra espécies reativas de oxigênio. As abreviações 
SOD, CAT, GST, GR, GPX e G6PDH representam as enzimas superóxido dismutase, catalase, glutationa S-transferase, glutationa redutase, 
glutationa peroxidase e glicose-6-fosfato desidrogenase, respectivamente. OH• radical hidroxil; OH- íon hidroxila; H2O2 peróxido de 
hidrogênio; GSH glutationa reduzida; GSSG glutationa oxidada; O2

•- radical superóxido; e NADPH e NADP+ nicotinamida adenina 
dinucleotídeo fosfato reduzida e oxidada, respectivamente. (Fonte: HERMES-LIMA, 2004) 
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 A SOD está localizada principalmente na mitocôndria e no citosol de células. Duas 

isoformas da SOD são conhecidas no músculo esquelético dos animais: a CuZn SOD, 

localizada no citosol e a MnSOD, localizada, principalmente, nas mitocôndrias. A GSH-Px é 

encontrada na mitocôndria, no citosol e nas membranas de células e a sua atividade é 

selênio dependente. A CAT é localizada, principalmente, nos peroxissomos e nas 

mitocôndrias, e requer ferro como cofator para a sua atividade. A GSH-Px, a SOD e a CAT 

apresentam atividades enzimáticas maiores nas fibras musculares oxidativas (DEATON & 

MARLIN, 2003). 

 

1.4. Vitamina C 

 As vitaminas são nutrientes orgânicos requeridos em pequenas quantidades para 

uma série de funções bioquímicas e que, geralmente, não podem ser sintetizados pelo 

organismo, devendo, portanto, ser fornecidos pela alimentação (MURRAY et al., 2002). 

Por convenção, as vitaminas são agrupadas em hidrossolúveis e lipossolúveis. As 

vitaminas hidrossolúveis são as vitaminas do complexo B (tiamina, riboflavina, niacina, 

ácido pantotênico, piridoxina, biotina, ácido fólico e cobalamina) e vitamina C. As 

vitaminas lipossolúveis incluem as A (retinol), D (calcitriol), E (tocoferol) e K (menadiona) 

(MORRIS, 1991; JOBLING, 1994; WOODWARD, 1994; MAYES, 2002). 

 O ácido ascórbico (vitamina C, AA) é um nutriente essencial para a manutenção 

das funções fisiológicas das células animais, sendo utilizado, por exemplo, durante a 

síntese de colágeno, de catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) e de carnitina, além 

de aumentar significativamente a absorção de ferro (MORRIS, 1991; MAYES, 2002). Esta 

vitamina apresenta uma importante função de manter, o cobre e o ferro no estado 

reduzido (Cu+ e Fe2+, respectivamente) (MAYES, 2002; GAETKE & CHOW, 2003). A 

reação I mostra a ação do ascorbato como agente redutor do ferro, sendo que o radical 

ascorbil• formado é relativamente pouco reativo. Esta reação auxilia a absorção do ferro 
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inorgânico no intestino, pelo fato da forma Fe2+ ser a mais facilmente absorvível 

(HALLIWELL, 1996). 

 

Fe3+   +   ascorbato  →       Fe2+   +   ascorbil•          (I) 

 

Os antioxidantes não enzimáticos podem apresentar diminuição em sua 

concentração devido à sua utilização durante a neutralização dos radicais livres. A 

vitamina C, por exemplo, pode agir como um doador de elétrons, permitindo a 

desintoxicação de vários radicais livres (GAETKE & CHOW, 2003). A reciclagem do 

ascorbato é catalisada pela ascorbato redutase NAD(P)H-dependente (reação II) e pela 

dehidroascorbato redutase (reação III) (HERMES-LIMA, 2004). 

 

NAD(P)H   +   H+   +   ascorbil•     →     ascorbato   +   NAD(P)+         (II) 

 

2  GSH   +   DHA     →     ascorbato   +   GSSG         (III) 

 

 A maioria dos animais apresenta a capacidade de síntese de AA (C6H8O6) a partir 

da D-glicose (C6H12O6). Entretanto, esta capacidade de síntese do AA está ausente em 

alguns animais, como humanos, primatas, alguns morcegos, pássaros, invertebrados e 

peixes ósseos, devido à falta da enzima L-gulonolactona oxidase (GLO - EC 1.1.3.8), que 

participa do passo final da conversão de glicose a ácido ascórbico (CHATTERJEE, 1973; 

BÁNHEGYI et al., 1997; FRACALOSSI et al., 2001). Esta incapacidade de síntese da 

vitamina C nos animais dos grupos mencionados não os levou à extinção devido à 

disponibilidade desta vitamina na alimentação (recurso exógeno) (CHATTERJEE, 1973). 

Deste modo, os níveis dos antioxidantes endógenos podem refletir o esforço fisiológico do 

organismo durante o estresse oxidativo e o aumento da ingestão de antioxidantes é uma 
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estratégia para melhorar as defesas do organismo (HALLIWELL, 1996; MCCALL & FREI, 

1999; BENZIE, 2000). 

A falta de vitamina C na dieta dos peixes ósseos pode ocasionar o aparecimento 

de sinais de deficiência, como impedimento da formação de colágeno, por ser necessária 

como co-substrato durante o funcionamento de enzimas como prolina e lisina hidroxilase, 

durante a biossíntese de colágeno (HALLIWELL, 2001). Além disso, sua ausência na dieta 

pode promover deformidades estruturais (escoliose, lordose), presença de cartilagem 

anormal nas brânquias e nas nadadeiras e hemorragias internas e crescimento retardado 

(MORRIS, 1991; GOUILLOU-COUSTANS et al., 1998; FRACALOSSI et al., 1998; WANG et 

al., 2003). O colágeno é uma das mais importantes proteínas em animais multicelulares e 

age como um importante elemento estrutural em todos os tecidos de sustentação 

(PICKERING & POTTINGER, 1995). A falta de ácido ascórbico pode causar danos na 

estrutura do esqueleto, da cartilagem e do músculo esquelético. Lesões no músculo 

esquelético em apaiaris, Astronotus ocelatus, ocorreram devido à combinação da má 

formação de colágeno e do esqueleto, que impossibilitaram movimentos musculares 

normais, resultando em atrofia e/ou desenvolvimento anormal das fibras musculares 

(FRACALOSSI et al., 1998). 

As concentrações hepáticas de ácido ascórbico aumentam com a suplementação 

dos níveis de ácido ascórbico na dieta como mostrado nos estudos em Ictalurus punctatus 

(LIM et al., 2000), Salmo salar (ANDERSEN et al., 1998) e Astronotus ocelatus 

(FRACALOSSI et al., 1998). A necessidade de AA na dieta é bastante variada, dependendo 

do metabolismo e da espécie estudada. Segundo FRACALOSSI et al. (1998) 25 mg AA.kg 

dieta-1 era suficiente para apaiari, Astronotus ocellatus, na prevenção da redução do 

crescimento e dos sinais de deficiência da vitamina no organismo. Já para um bom 

crescimento do Oplegnathus fasciatus, a quantidade necessária de vitamina C na dieta foi 

de 118 mg.kg-1 (WANG et al., 2003), enquanto que para carpa comum, Cyprinus carpio, 
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foi de 45 mg.kg-1 (GOUILLOU-COUSTANS et al., 1998). Se o nível de ácido ascórbico 

utilizado na dieta for maior que o necessário para o crescimento e para a prevenção dos 

sinais de deficiência, pode ocorrer aumento da resposta imune e da resistência a 

bactérias (LIM et al., 2000). Além disso, a absorção de ferro aumenta significativamente 

pela presença da vitamina C (MURRAY et al., 2002), favorecendo a manutenção da 

porcentagem normal do hematócrito e da concentração de hemoglobina no sangue 

(FRACALOSSI et al., 1998; GOUILLOU-COUSTANS et al., 1998). 

Os antioxidantes, como a vitamina C, presentes na dieta podem diminuir riscos de 

doenças e danos oxidativos ocasionados pelas ERO (FRIDOVICH, 1998; BENZIE, 2003), 

além de apresentarem ação como agente doador de elétrons (agente redutor), o que 

permite que participem da desintoxicação de vários radicais (GAETKE & CHOW, 2003). 

Além disso, uma grande variedade de ERO (radicais hidroxila e peroxila, 

superóxido, ácido hipocloro e ozônio) e radicais derivados de antioxidantes (tocoferoxil e 

urato) são neutralizados pelo ácido ascórbico (CHOW, 1991; CARR & FREI, 1999; CHOW 

et al., 1999; BENZIE, 2000). O ácido ascórbico é oxidado a dehidroascorbato em 2 passos 

de 1 elétron, com a liberação de um átomo de hidrogênio em cada passo e pode ser 

reciclado pela ação da GSH-Px (HALLIWELL, 1996; STEHBENS, 2003). O ácido ascórbico 

pode atuar como antioxidante, reduzindo o tocoferol oxidado em membranas (CHOW et 

al., 1999; CLARKSON & THOMPSON, 2000; MAYES, 2002), deste modo, a administração 

em altas doses de vitamina C na dieta reduz os sinais de deficiência de vitamina E (dose 

dependente) (CHEN et al., 2004). O α-tocoferol (vitamina E) é um importante 

antioxidante lipídico (CHOW, 1991; CHOW et al., 1999), enquanto o ácido ascórbico é um 

importante antioxidante na fase aquosa (BENZIE, 2000; DEATON & MARLIN, 2003). 

 O exercício, independentemente da espécie estudada, por si só não pode ser 

determinado como indutor de estresse oxidativo ou de danos oxidativos. Diversos fatores 
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como duração, intensidade, preparo físico, estado de saúde e as condições ambientais 

afetam a ocorrência e a severidade do estresse e dos danos oxidativos (DEATON & 

MARLIN, 2003). A relação dos indicadores de estresse oxidativo com o exercício físico em 

peixes ainda não foi determinada. Deste modo, o estudo dos efeitos da natação 

moderada e da suplementação de vitamina C na dieta de peixes pode possibilitar que, em 

menor período de tempo, a mesma ou até mesmo maior quantidade do produto final 

possa ser obtida, possibilitando o aumento da produção de pescado no Brasil, em 

especial, das espécies reofílicas. 

 Dentre estas espécies reofílicas temos o matrinxã, Brycon cephalus, nativo da 

bacia Amazônica (CARNEIRO & URBINATI, 2001a). O matrinxã é uma espécie migratória 

que necessita nadar contra a correnteza dos rios para realizar a desova (CASTAGNOLLI, 

1992). 

 

Figura 02. Representação de exemplar matrinxã, Brycon cephalus (Günther, 1869). 

 

 Esta espécie tem atraído a atenção dos piscicultores pelas suas características, tais 

como excelente qualidade de sua carne, resistência a longos períodos de hipóxia (SAINT-

PAUL, 1986; SCORVO-FILHO et al., 1998), boa conversão alimentar, hábito alimentar 

omnívoro, aceitação de alimento artificial, resistência a temperaturas baixas e facilidade 

de captura (GOULDING, 1980; REIMER, 1982; GRAEF et al., 1986; SAINT-PAUL, 1986). 
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Além de apresentar grande aceitação na pesca esportiva (CASTAGNOLLI, 1997; 

CARNEIRO & URBINATI, 2001a). 
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1.5. Objetivos 

O presente estudo teve como objetivos verificar os efeitos do exercício físico 

moderado e contínuo (velocidade de 20 cm.s-1) associado à dieta suplementada com 

vitamina C (432 mg AA.kg dieta-1) no crescimento e no metabolismo de matrinxã, Brycon 

cephalus (Günther, 1869), pelos períodos de 60 e 90 dias. 

 

Para isto foram verificados: 

a) o crescimento dos matrinxãs após o exercício físico moderado e contínuo e 

alimentação com dieta suplementada com vitamina C pelos índices biométricos; 

b) a condição de saúde dos matrinxãs pelos parâmetros hematológicos; 

c) as respostas metabólicas pelos níveis dos intermediários metabólicos no plasma, no 

fígado e nos músculos branco e vermelho; 

d) os indicadores de estresse oxidativo no plasma, fígado, músculos branco, vermelho e 

cardíaco. 
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2. Material e Métodos 

2.1. Obtenção dos animais e aclimatação 

Alevinos de matrinxã, Brycon cephalus (Günther, 1869) utilizados nos 

experimentos foram doados pela Piscicultura Águas Claras, Mococa, SP. Os animais foram 

aclimatados por 30 dias em tanques com capacidade para 1 m3 (1.000 L) de água e 

alimentados ad libitum com ração comercial (35% de proteína bruta) duas vezes ao dia, 

no início da manhã e ao final da tarde. A temperatura da água foi mantida constante a 25 

°C com fluxo de água contínuo e o fotoperíodo foi de 12/12. A limpeza dos tanques foi 

realizada a cada dois dias. 

 

2.2. Desenho experimental 

 Os espécimes de Brycon cephalus foram pesados e medidos no início do 

experimento e apresentavam (média ± S.D.) peso de 17,5 ± 3,5 g  e comprimento padrão 

de 11,4 ± 0,5 cm. Os animais foram aleatoriamente divididos em oito grupos (n = 20 

cada) e submetidos a quatro diferentes tratamentos em dois períodos de tempo (60 e 90 

dias). 

 Os matrinxãs foram alimentados com ração suplementada ou com ração não 

suplementada com vitamina C (432,0 ou 248,0 mg AA.kg-1 de ração, respectivamente) e 

mantidos em exercício (com velocidade da correnteza de 20 cm.s-1) ou não. Os animais 

foram submetidos às condições experimentais por 60 e 90 dias, de acordo a Tabela 1. 

 

2.2.1. Aplicação de exercício físico 

 Os animais mantidos nos grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) foram forçados a 

nadar contra uma corrente d’água na velocidade fixa de 20 cm.s-1 em tanques circulares 

de PVC com capacidade para 500 L de água e diâmetro total de 127 cm (Figura 03). 
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Tabela 1. Protocolo experimental representando os grupos experimentais a que foram 

submetidos os matrinxãs. 

 sem suplementação de 
vitamina C na dieta 

com suplementação de 
vitamina C na dieta 

Não-exercitado Controle Vit.C 

Exercitado Exe Vit.C+Exe 

 

A corrente d’água foi gerada por uma bomba d’água acoplada a canos perfurados, 

que mantinha a circulação da água de modo uniforme por toda a coluna d’água. No 

centro do tanque circular adaptou-se um cano de PVC de 250 mm de diâmetro, para 

permitir o acoplamento destes canos perfurados provenientes da bomba d’água. Os 

animais foram mantidos em natação contra corrente durante 24 horas por dia, pelos 

períodos experimentais de 60 ou 90 dias. 

Os tanques de todos os grupos experimentais foram mantidos no mesmo 

ambiente, de modo que, todos os animais foram submetidos às vibrações, ao barulho 

e/ou ao calor gerado pela bomba de água (Figura 04). 

 

2.2.2. Suplementação de vitamina C na ração comercial 

A suplementação da ração com vitamina C foi realizada sob a orientação de Maria 

Angélica Rosa do CEPTA-IBAMA, Pirassununga, SP. Desta maneira, 1.000 mg (1,0 g) de 

vitamina C protegida (Rovimix 50%, Rochè) foi misturada a óleo de soja comum (100 

mL), homogeneizado e misturado a 1,0 kg de ração comercial (Guabi). Assim, a ração 

suplementada com vitamina C foi obtida e mantida em geladeira e protegida da luz (em 

sacos plásticos pretos) para minimizar a perda da vitamina. 
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Figura 03. Tanque para manutenção dos peixes em exercício. Os canos de pvc 

perfurados estão acoplados à bomba d’água de forma a promover correnteza na 

velocidade de 20 cm.s-1. 

 

 

 

 

Figura 04. Parte externa do tanque de exercício, para visualização do acoplamento da 

bomba d’água ao tanque. 
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 A análise da concentração de vitamina C nas rações suplementada ou não-

suplementada foi realizada pelo laboratório de análises LabTec Analítica, pertencente à 

Empresa Mogiana Alimentos S.A., Campinas, SP (de acordo com LAM et al., 1984) Os 

resultados destas análises estão indicados na Tabela 2. O resultado nos mostra que a 

suplementação com vitamina C (Rovimix 50%, Rochè) na ração comercial como foi 

realizada no laboratório, possibilitou a detecção de, praticamente, o dobro da 

concentração de vitamina C já presente na ração para peixes. 

 

Tabela 2. Análise da concentração de vitamina C monofosfato (mg vitamina C.kg-1 ração) 

nas amostras de ração não-suplementada e suplementada com vitamina C monofosfato 

Rochè. 

Tipo de ração  [Vitamina C] esperada  [Vitamina C] determinada 

ração não-suplementada 350,0 248,0 

ração suplementada 850,0 432,0 
 

2.2.3. Composição da ração comercial 

 A determinação da composição da ração para peixe utilizada neste estudo foi 

realizada pelo Laboratório de Nutrição Animal, Departamento de Zootecnia da Faculdade 

de Ciências Agrárias e Veterinárias da Universidade Estadual Paulista (Unesp) de 

Jaboticabal, SP. Os resultados obtidos estão indicados na Tabela 3. Por estes resultados 

verificou-se que a ração administrada aos animais apresentava 36% de proteína. 
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Tabela 3. Análises químicas e bioquímicas da ração comercial para peixes (Guabi) com 

35% proteína bruta, realizadas pelo Laboratório de Nutrição Animal, Departamento de 

Zootecnia da Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias da Universidade Estadual 

Paulista (Unesp) de Jaboticabal, SP. 

Análises Químicas e Bioquímicas 

ÍNDICES % 

Matéria seca 91,89 

Matéria mineral 9,95 

Proteína bruta 36,44 

Matéria fibrosa 1,33 

Extrato etéreo 9,79 

Energia bruta (cal.g-1) 4569,02 
 

2.3. Amostragem de tecidos 

2.3.1. Coleta de sangue 

Após o término dos períodos experimentais (60 e 90 dias), os animais foram 

anestesiados em água com benzocaína 0,1%. Segundo MAZEAUD & MAZEAUD (1981), o 

procedimento de anestesia dos animais reduz a resposta adrenérgica ao estresse. A 

retirada de sangue foi realizada com seringas heparinizadas por punção caudal em dez (n 

= 10) animais de cada grupo experimental, imediatamente após a anestesia. 

 

2.3.2. Obtenção do plasma 

As amostras de sangue foram centrifugadas a 12.000 rpm por 5 minutos em 

centrífuga refrigerada Hermle Z323K. O plasma foi obtido para análises enzimáticas e 

bioquímicas. 
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2.3.3. Obtenção dos demais tecidos 

Após a retirada de amostras sangüíneas, os animais foram sacrificados por secção 

da medula espinhal. O fígado, a gordura visceral e o coração foram separados e pesados 

para se calcular os índices hepato-somático (IHS), lipo-somático (ILS) e índice cardíaco 

(IC). Amostra do músculo branco foi retirada da região epaxial dorsal e do músculo 

vermelho da região imediatamente abaixo ao local de amostragem do músculo branco. As 

amostras de tecidos foram lavados em solução salina 0,9% a 4 °C, sendo o excesso de 

líquido retirado com papel filtro para serem congelados em freezer – 80 °C para posterior 

realização das análises. 

 

2.4. Análises 

2.4.1. Observações Comportamentais 

 Os animais foram observados, principalmente, durante dois período do dia, 

quando se fornecia alimentação. Uma quantidade de ração era pesada para cada grupo a 

ser alimentado e o valor anotado. A ração era administrada aos animais, até que não 

fosse mais apanhada na superfície da água, sendo que a ração restante era pesada, 

anotando-se para se saber a quantidade de ração consumida pelo grupo em cada 

refeição. Além da alimentação, cada morte dos animais foi anotada para se determinar, 

posteriormente, a taxa de mortalidade nos grupos. Os cálculos da taxa de conversão 

alimentar (TC), da taxa de crescimento específica (TCE = %) (ELANGOVAN & SHIM, 

2000) e da taxa de mortalidade (TM = %) foram realizados de acordo com as formulas 

abaixo: 

TC = peso seco do alimento consumido (g) / peso ganho pelos animais (g) 

TCE = [ln peso final (g) – ln peso incial (g)] / tempo (dias) . 100 

TM = (número de indivíduos mortos . 100) / número total de indivíduos 
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2.4.2. Índices biométricos 

Após cada período experimental, os animais amostrados de cada grupo 

experimental foram pesados e medidos, de modo que, os índices biométricos foram 

determinados em dez peixes de cada tratamento. Deste modo, os pesos (g) total (Wt) e 

da carcaça (Wc), os comprimentos (cm) total (Lt) e padrão (Ls) e a altura (Ht) e largura 

(Wd) (na região da nadadeira peitoral) foram medidos no final do experimento. 

 O índice hepato-somático (IHS = %) (BUSACKER et al., 1990) e o índice lipo-

somático (ILS = %) (COLLINS & ANDERSON, 1997), o índice cardíaco (IC = ‰) (GREER-

WALKER & EMERSON, 1978), o fator de condição aparente (FCA=%) (WEATHERLEY, 

1972) e o percentual da carcaça (PC=%) (KIESSLING et al., 1994) foram calculados de 

acordo com as seguintes equações: 

IHS = (peso do fígado / peso do peixe) . 100 

ILS = (peso do tecido adiposo perivisceral / peso do peixe) . 100 

IC = peso do coração / peso do peixe . 1000 

FCA = 100 . peso peixe / (comprimento padrão)3 

PC = 100 . peso da carcaça eviscerada / peso do peixe 

 

2.4.3. Ácido ascórbico hepático 

A determinação da concentração de ácido ascórbico hepático foi realizada de 

acordo com o método de CARR et al. (1983). Neste método, o 2,6-diclorofenol-indofenol 

(2,6-dye) oxida o ácido ascórbico a ácido dehidroascórbico, que reage com a 

dinitrofenilhidrazina (DNPH) para formar um derivado, a hidrazona, como descrito por 

ÖTLES (1995). Amostras do fígado foram pesadas e homogeneizadas em ácido 
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tricloroacético (TCA) 20% (1:3 w/v) em homogeneizador Tecnal TE-039 e centrifugados 

em centrífuga refrigerada Hermle Z323K a 12.000 rpm por 3 min a 4°C. O sobrenadante 

obtido foi diluído em água destilada (1:1) e, em 500 µL deste, acrescentou-se 25 µL de 

2,6-dye 0,2% que foi incubado por 1 hora em temperatura ambiente. Acrescentou-se 250 

µL de tiouréia 2% em ácido metafosfórico 5% e 250 µL de DNPH 0,2% em H2SO4 12 M. 

Esta mistura foi incubada por 3 horas à 60°C. Finalizando, acrescentou-se 500 µL de 

H2SO4 18 M. Centrifugou-se a 3.000 rpm por 8 min. Após resfriamento à temperatura 

ambiente, a leitura foi realizada a 524 nm em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5. O 

padrão utilizado foi uma solução de 100 nM de ácido ascórbico. A concentração de ácido 

ascórbico no fígado foi expressa em µmol.g-1 tecido. 

 

2.4.4. Hematologia 

As amostras de sangue, logo após a coleta, foram utilizadas para determinação 

dos parâmetros hematológicos: hematócrito (Hct = %), concentração total de 

hemoglobina (Hb = g.dL-1) e contagem no número de eritrócitos (Er x 106 = Er.mm-3), 

como descrito abaixo: 

a) Hematócrito: a proporção de eritrócitos em relação ao volume da amostra de sangue 

foi determinada centrifugando-se os tubos capilares heparinizados em centrífuga de 

micro-hematócrito Fanem Mod. 211, a 12.000 rpm por 3 min. 

b) Concentração total de hemoglobina: determinada pelo método da 

Cianometahemoglobina, segundo HOUSTON (1990). Uma amostra de 10 µL de sangue foi 

adicionada a 2,0 mL de Reagente de Drabkin (solução aquosa contendo 2,0 g 

K3[Fe(CN)6]; 0,5 g KCN e 1,4 g KH2PO4 em volume final de 1,0 L), misturado em vórtex e 

após 15 min, a leitura da absorbância foi realizada a 540 nm em espectrofotômetro 
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Spectronic Genesys 5. A curva padrão foi obtida utilizando-se padrão de hemoglobina da 

Labtest Diagnostica (cat. 47). 

c) Contagem de eritrócitos: uma amostra de 10 µL de sangue foi adicionada a 2,0 mL de 

Solução de Formol-Citrato (Solução aquosa 3,8% de Citrato de Sódio, 2% Formalina) e 

homogeneizados suavemente. Os eritrócitos foram contados (Er.mm-3) em câmara de 

Neubauer sob microscópio de luz Olympus CBA-K. 

 A partir dos valores de Hct, Hb e Er foram realizados os cálculos dos índices 

hematimétricos: Volume Corpuscular Médio (VCM = µm3), Hemoglobina Corpuscular 

Média (HCM = pg.cél-1) e Concentração de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM = %), como 

indicado a seguir: 

VCM = (Hct / Er) x 107 

HCM =: (Hb / Er x 106) x 1012 

CHCM = (Hb / Hct) x 100 

 

2.4.5. Cortisol plasmático 

A concentração de cortisol no plasma de matrinxãs foi medida no Departamento 

de Morfologia e Fisiologia Animal, Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias, da 

Universidade Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho (Unesp), Jaboticabal, SP. Deste 

modo, as amostras de plasma foram transportadas para o local de análise em gelo 

mantendo-se a temperatura entre 2-8 °C. O método utilizado baseia-se em 

radioimunoensaio com marcador 125I e foi realizado utilizando-se um kit denominado 

Coat-a-count® Cortisol da Diagnostic Products Corporation (Los Angeles, USA). O volume 

de amostra utilizado foi de 25 µL e a contagem foi realizada em um contador gama 

denominado Gamma C12, obtendo-se um valor que, através da curva de calibração, é 
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convertido numa medição do nível de cortisol presente na amostra em µg.dL-1, 

posteriormente, convertido para ng.mL-1. 

 

2.4.6. Intermediários metabólicos 

 O plasma foi desproteinizado (1:10, v/v) em TCA 20% e centrifugado em 

centrífuga refrigerada Hermle Z323K a 12.000 rpm por 3 min. O sobrenadante foi 

separado e utilizado para a determinação das concentrações de glicose, lactato, piruvato 

e amônia. 

As concentrações de glicose, lactato, piruvato e amônia no fígado e músculos 

branco e vermelho foram determinadas do seguinte modo: os tecidos foram pesados 

(cerca de 0,1 g) e tratados com TCA 20% (1:10, w/v) por homogeneização em 

homogeneizador Turratec TE-102 (Tecnal) em gelo. A seguir, foram centrifugados em 

centrífuga refrigerada Hermle Z323K a 3.000 rpm por 3 min a 4 °C. A determinação de 

glicogênio no fígado e nos músculos branco e vermelho foi realizada homogeneizando-se 

as amostras com KOH 6,0 N (1:20 para o fígado e 1:10 para os músculos, w/v) por 

aquecimento em banho-maria (100 °C) até dissolução completa dos tecidos. 

A descrição detalhada das metodologias está descrita abaixo: 

a) Glicose: determinado de acordo com o método de Dubois (DUBOIS et al., 1956), que 

se baseia na formação de furfural em meio ácido. Os homogeneizados ácidos foram 

diluídos em água destilada e adicionados de fenol 4,1%. Acrescentou-se H2SO4 

concentrado. Após o resfriamento, a leitura foi efetuada em 480 nm em 

espectrofotômetro Spectronic Genesys 5. O padrão utilizado foi de 100 nM de glicose. A 

concentração de glicose está expressa em µmol.mL-1 de plasma e em µmol.g de tecido-1. 

b) Lactato: a concentração de lactato foi determinada segundo o método de HARROWER 

& BROWN (1972), que se baseia na complexação do lactato com CuSO4, sendo o lactato 

revelado pelo p-fenilfenol e H2SO4. Nestas determinações foram utilizados os 
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homogeneizados ácidos diluídos em água destilada e, em seguida, acrescentando-se 

CuSO4 4% e H2SO4 concentrado. Após fervura por 5 min, resfriou-se em água com gelo. 

Acrescentou-se p-fenilfenol agitando o tubo em vórtex e, em seguida, as amostras foram 

mantidas em repouso por 1 h. Após nova fervura de 90 s resfriamento, realizou-se a 

leitura em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5 em 570 nm. Como padrão foi utilizada 

uma solução de 100 nM de ácido lático. A concentração de lactato está expressa em 

µmol.mL-1 de plasma e em µmol.g de tecido-1. 

c) Piruvato: O piruvato foi determinado segundo LU (1939), pela reação da DNPH. O 

homogeneizado ácido foi diluído em água destilada. A esta mistura foi adicionado DNPH, 

permanecendo em banho-maria a 37°C por 30 min. Em seguida, adicionou-se NaOH 1,3 

N, sendo a leitura realizada em 440 nm em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5. 

Como padrão foi utilizada solução de 100 nM de piruvato de sódio. A concentração de 

piruvato está expressa em nmol.mL-1 de plasma e em µmol.g de tecido-1. 

d) Glicogênio: o glicogênio foi determinado pela técnica descrita por BIDINOTTO et al. 

(1997), que consiste na separação alcoólica do glicogênio seguida pela determinação 

direta de glicose (DUBOIS et al., 1956). Após a dissolução em meio alcalino (KOH 6,0 N) 

dos tecidos, a 250 µL desta mistura adicionou-se 3 mL de etanol e, 100 µL de K2SO4 10%. 

Após agitação em vórtex, o tubo foi centrifugado (a 3.000 rpm por 3 min) em centrífuga 

para tubos Fanem Excelsa Baby I, modelo 206, sendo o sobrenadante descartado por 

inversão do tubo. O precipitado foi ressuspendido em 2,5 mL de água destilada por 

agitação do tubo em um vórtex. A determinação de glicose destas amostras 

ressuspendidas foi realizada de acordo com o método de Dubois et al. (1956). A leitura foi 

realizada em 480 nm em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5 e o padrão utilizado foi 

de 100 nM de glicose. O conteúdo de glicogênio está expresso em µmol de unidades 

glicosil-glicose.g de tecido-1. 
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e) Amônia: a concentração de amônia foi determinada utilizando-se o método de Nessler 

(adaptado por GENTZKOW & MASEN, 1942). À amostra diluída em água destilada, 

adicionou-se o Reativo de Nessler (Imbralab) e a leitura da absorbância foi realizada a 

420 nm em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5. O padrão utilizado foi a solução de 

100 nM de NH4Cl. A concentração de amônia está expressa em nmol.mL-1 de plasma e em 

µmol.g de tecido-1. 

 

2.4.7. Indicadores do estresse oxidativo 

 As enzimas antioxidantes determinadas foram: glutationa peroxidase (GSH-Px) e 

superóxido dismutase (SOD). Além disso, a concentração de hidroperóxido de lipídio (HP) 

foi determinada de modo a inferir sobre possíveis danos causados aos tecidos, durante 

um processo de estresse oxidativo. 

 Amostras do fígado, dos músculos branco e vermelho e do coração foram pesadas 

(cerca de 200 mg) e homogeneizadas em tampão fosfato 0,1 M, pH 7,4 (10% w/v) em 

homogeneizador Turratec TE-102 (Tecnal) em gelo. As amostras foram centrifugadas em 

centrífuga refrigerada Hermle Z323K a 10.000 rpm por 20 min a 4°C. O plasma foi 

utilizado após descongelamento a 4°C. 

 A atividade das enzimas antioxidantes e a concentração de hidroperóxido de lipídio 

foram quantificadas de acordo com as metodologias descritas abaixo. 

a) Glutationa Peroxidase (GSH–Px -E.C. 1.11.1.9.): a atividade da glutationa peroxidase 

foi determinada baseada na metodologia de HAFEMAN et al. (1974). O ensaio foi 

incubado a 37°C por 5 min contendo: 0,01 mL (10 µL) de amostra dos homogeneizados; 

100 µL glutationa reduzida (GSH) 2 mM; 100 µL tampão fosfato de sódio 0,4 M (pH 7,0) 

com 4 x 10-4 mM EDTA; 50 µL NaN3 (para inibir a catalase); e água destilada para 

completar o volume de 400 µL. A esta mistura acrescentou-se 100 µL H2O2 1,25 mM. 

Após 3 min de incubação, uma alíquota de 100 µL da mistura anterior foi retirada e 
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adicionado 400 µL de solução de precipitação contendo ácido metafosfórico (solução 

aquosa de 1,67 g ácido metafosfórico glacial, 0,2 g EDTA, 30 g NaCl em volume total de 

100 mL). Esta mistura foi centrifugada a 3.000 rpm por 10 min a 30°C em centrífuga 

Hermle Z323K. À alíquota de 400 µL da mistura centrifugada foi adicionada 400 µL de 

Na2HPO4 4 x 10-4 M. Após a adição de 200 µL de reagente DTNB (5.5’-dithiobis 2-nitro-

benzoic acid) (40 mg de DTNB em 100 mL de citrato trissódico 1%), a leitura foi realizada 

dentro de 5 min a 412 nm em espectrofotômetro Spectronic Genesys 5 contra água 

destilada. Realizou-se um ensaio com um branco (com água) simultaneamente às 

amostras como controle da oxidação não-enzimática pelo H2O2 durante a incubação. A 

atividade da GSH-Px, que não reagiu com o DTNB, está expressa como nmol GSH oxidado 

por mg de proteína (U.mg proteína-1). 

b) Superóxido dismutase total (SOD - EC 1.15.1.1): a quantificação da atividade da 

enzima superóxido dismutase foi medida segundo Beauchamp & Fridovich (1971) descrita 

em CROUCH et al. (1981), tendo como base a capacidade da enzima em inibir a redução 

do NBT (nitroblue-tetrazólio) por radicais livres gerados pela hidroxilamina em meio 

alcalino. O ensaio foi realizado no escuro, de modo que a 100 µL de amostra dos tecidos 

homogeneizados (10%) ou do plasma (30%) foi adicionado 0,5 mL da mistura de NBT 

1,2 mM e EDTA 2 mM (1,5/1,0, v/v) e 2,0 mL de tampão carbonato de cálcio 0,5 M (pH 

10,2) e hidroxilamina 4 x 10-4 M (9,0/1,0, v/v). Após 15 min de incubação à temperatura 

ambiente (25°C), a leitura da redução de NBT foi realizada a 560 nm em 

espectrofotômetro Spectronic Genesys 5 contra água destilada. Realizou-se um ensaio 

com um branco (mistura hidro-alcoólica: água e etanol 4:1) simultaneamente às amostras 

como controle durante a incubação. A quantidade da enzima foi expressa em unidade (U) 

da enzima por mg de proteína (U SOD.mg de proteína-1), sendo que 1 U de SOD refere-se 

a 50% da inibição da redução do NBT em pH alcalino. 
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c) Hidroperóxido de lipídio (HP): a concentração de HP foi determinada através da 

oxidação do Fe2+ (sulfato ferroso amoniacal), segundo metodologia descrita por JIANG et 

al. (1991). À temperatura ambiente adicionou-se a 100 µL de amostra (homogeneizados a 

10% e plasma não diluído) 900 µL da seguinte mistura: alaranjado de xilenol 0,1 mM, 

butilato hidroxitolueno 4 mM (BHT – Sigma), H2SO4 25 mM e FeSO4 0,25 mM em metanol 

90% (v/v) foram incubadas. O Fe3+ formado reage com alaranjado de xilenol formando 

um composto colorido. Simultaneamente ao ensaio com amostras, realizou-se um 

controle com metanol 10%. As leituras de absorbância foram realizadas em 560 nm em 

espectrofotômetro Spectronic Genesys 5 após 15 min de espera à temperatura ambiente 

(25°C), contra água destilada. Os resultados foram expressos como nmol BHT.mL-1 de 

plasma e em nmol de BHT por g de tecido (nmol BHT.g tecido-1). 

d) Proteína Total (PT): os níveis de proteína total nos tecidos foram determinados pelo 

método de Bradford (BRADFORD, 1976). A leitura foi realizada em leitora de microplaca 

Microplate Reader MRX-HD (Dynex Technologies, Inc.) em 595 nm. A albumina sérica 

bovina (0,4 mg.mL-1) foi utilizada como padrão de proteína. A concentração de proteína 

está expressa em mg.mL-1 de plasma e em mg.g de tecido-1. 

 

2.5. Análise Estatística 

Os valores estão representados como média ± desvio padrão (S.D.). A estatística 

foi realizada utilizando-se análise de variância (ANOVA), com teste de Tukey-Kramer 

(paramétrico) ou Kruskal-Wallis (não-paramétrico) de acordo com o Teste de Bartlett o 

qual indica a homogeneidade dos desvios (SD) dos grupos analisados. Os pós-testes, 

paramétrico e não-paramétrico, foram realizados para saber quais grupos eram diferentes 

entre si (p < 0,05). O programa estatístico utilizado foi o GraphPad Instat, versão 3.00. 
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3. Resultados 

3.1. Observações comportamentais 

Neste estudo, os animais dos grupos submetidos à natação forçada aprenderam a 

nadar contra a corrente d’água rapidamente, provavelmente, pelo fato de apresentarem 

natureza reofílica. Além disso, os animais mantidos em exercício apresentaram apetite e 

voracidade maiores do que os animais que não foram submetidos à natação forçada, pois 

quando a ração era oferecida aos animais, esta era apanhada rapidamente e com maior 

eficiência pelos animais dos grupos exercitados (tanto os alimentados com ração 

suplementada quanto não-suplementada com vitamina C). 

Quando se fornecia alimento, observou-se que os animais dos grupos Exe 

consumiam, o dobro ou mais da quantidade de ração em relação aos grupos Controles. 

Na realidade, podemos observar pelos valores de taxa de conversão alimentar e de peso 

final, indicados nas Tabelas 4 e 5, que os animais dos grupos Exe mostraram melhor 

aproveitamento dos nutrientes da alimentação. A taxa específica de crescimento foi maior 

nos animais exercitados, principalmente, nos grupos Exe. Além disso, os animais 

exercitados (Exe e Vit.C+Exe) indicaram menor taxa de mortalidade do que os que foram 

mantidos sedentários. 

O estresse dentro de um tanque podia ser verificado pelo comportamento 

natatório em círculos (sem indução por corrente de água artificial). Este estresse, que era 

demonstrado principalmente, pelos animais dos grupos Controles (não exercitados), 

refletiu sobre a taxa de mortalidade nestes grupos que foi de 45%, enquanto que, nos 

grupos Exe foi de 20 a 25% (Tabela 4). Esta mortalidade ocorreu principalmente no 

primeiro mês de experimento. As altas taxas de mortalidade observadas nos grupos 

Controles ocorreram, muito provavelmente, devida ao alto grau de agressão, 

apresentando como conseqüência, a separação dos animais mais fracos, ou subordinados 
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do restante do grupo. Assim, separados do grupo maior, eram geralmente atacados por 

alguns do grupo (provavelmente, pelos indivíduos dominantes) e apresentavam perda de 

escamas e de cor, além de escoriações na pele, principalmente na parte ventral do corpo. 

Com o passar do tempo, eram cada vez mais atacados pelos demais do grupo e, por fim, 

se não retirados do tanque, acabavam por ser devorado pelos demais, o que demonstra o 

forte comportamento canibalismo nesta espécie. 

 

Tabela 4. Taxa de conversão alimentar (TC), taxa específica de crescimento (TEC = %) 

e taxa de mortalidade (TM = %) de matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado 

(Controle), alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados 

com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. 

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

TC 49,71  100,18  47,29  139,43  

TEC 1,79  0,88  3,41  2,16  

TM 45%  35%  20%  25%  

90 dias      
TC 60,75  74,61  57,69  86,29  

TEC 1,54  0,78  2,86  1,89  

TM 45%  35%  25%  25%  
 

3.2. Índices biométricos 

 Os valores de peso corpóreo e da carcaça, comprimentos corporais total e padrão, 

altura e largura dos grupos de matrinxãs submetidos aos procedimentos experimentais 

pelos períodos de 60 e 90 dias estão indicados na Tabela 5. Os matrinxãs dos grupos 

Vit.C, em ambos os períodos experimentais, apresentaram valores para estes parâmetros 

semelhantes aos grupos Controles (p > 0,05). Os animais do grupo Exe (60 e 90 dias), 

mostraram valores de peso (total e carcaça) e de comprimento do corpo (total e padrão) 

aumentados em relação aos não-exercitados (Controle e Vit.C). A altura e largura dos 

grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) aumentaram em relação aos não-exercitados 
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apenas aos 90 dias de experimento. Após o período de 60 dias apenas o grupo Exe 

apresentou valores significativamente maiores para comprimentos corporais total e 

padrão, altura e largura que os demais grupos. Deste modo, o grupo Vit.C+Exe após 60 

dias em condições experimentais, apresentou valores semelhantes aos do grupo Controle 

no mesmo período. Os valores dos comprimentos corporais total e padrão e altura do 

grupo Exe 90 dias mostraram-se maiores (p < 0,05) do que todos os demais grupos no 

mesmo período. Os valores de largura mostraram-se maiores em ambos os grupos 

exercitados (Vit.C+Exe e Exe) por 90 dias. 

 

Tabela 5. Peso corpóreo (Wt) e da carcaça (Wc) (g), comprimentos total (Lt) e padrão 

(Ls) (cm) e altura (Ht) e largura (Wd) corporais (cm) de matrinxã, Brycon cephalus, dos 

grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados 

(Exe) e alimentados com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os 

valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 10). 

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Wt 57,03 ± 9,25 a 41,71 ± 16,89 a 142,66 ± 21,14 b 68,20 ± 8,74 ab 

Wc 52,20 ± 8,58 a 39,12 ± 14,94 a 125,84 ± 19,49 b 59,94 ± 7,70 a 

Lt 17,60 ± 0,74 a 15,24 ± 1,92 a 21,58 ± 1,23 b 17,60 ± 0,74 a 

Ls 14,72 ± 0,85 a 13,11 ± 1,73 a 18,45 ± 0,83 b 15,22 ± 0,77 a 

Ht 4,23 ± 0,25 b 3,70 ± 0,38 a 5,44 ± 0,32 c 4,57 ± 0,27 b 

Wd 2,01 ± 0,15 ad 1,83 ± 0,21 a 2,66 ± 0,12 c 2,13 ± 0,14 bd 

90 dias      

Wt 48,10 ± 8,56 a 49,60 ± 21,00 a 162,46 ± 26,74 c 102,56 ± 19,69 b* 

Wc 41,24 ± 7,19 a* 50,71 ± 15,06 a 147,57 ± 24,41 bc 90,53 ± 19,22 c* 

Lt 16,43 ± 1,01 a* 16,60 ± 2,63 a 22,88 ± 1,72 c 19,79 ± 1,21 b* 

Ls 14,29 ± 1,13 a 14,29 ± 2,43 a 19,47 ± 1,47 c 17,15 ± 1,09 b* 

Ht 4,06 ± 0,38 a 4,25 ± 0,71 a* 6,04 ± 0,39 c 5,25 ± 0,33 b* 

Wd 1,89 ± 0,12 a 1,96 ± 0,30 a 2,70 ± 0,29 b 2,56 ± 0,14 b* 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 Após o período experimental de 90 dias, os valores de peso da carcaça e 

comprimento total do grupo Controle, a altura do grupo Vit.C e todos os parâmetros do 
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grupo Vit.C+Exe mostraram-se significativamente maiores (p < 0,05) que os respectivos 

grupos mantidos por apenas 60 dias. 

 Os índices hepato-somático (IHS), lipo-somático (ILS), cardíaco (IC), o fator de 

condição aparente (FCA) e o percentual de carcaça (PC) estão indicados na Tabela 6. O 

IHS aumentou significativamente no grupo Exe após 60 dias em exercício físico contínuo e 

moderado. Após 90 dias o grupo Exe também houve aumento deste índice em relação 

aos demais grupos no mesmo período experimental, entretanto, este valor diminuiu em 

relação ao grupo Exe 60 dias. O IHS do grupo Vit.C+Exe após 60 dias de experimento, 

apresentou valor semelhante aos valores dos grupos Controle e Vit.C (p > 0,05). 

Entretanto após 90 dias, o IHS do grupo Vit.C+Exe indicou valor intermediário aos grupos 

não-exercitados (Controle e Vit.C) e o grupo Exe (p > 0,05). O ILS aumentou 

significativamente nos grupos Vit.C+Exe (60 e 90 dias) em relação aos demais grupos 

experimentais. Os grupos Controle de ambos os períodos experimentais apresentaram 

valores maiores de ILS do que os grupos Exe. 

 Os grupos Exe, de ambos os períodos experimentais, apresentaram valores de FCA 

significativamente maiores que os dos demais grupos (p < 0,05) (Tabela 6). Apenas o 

grupo Vit.C+Exe 90 dias permaneceu com valor semelhante ao grupo Exe do mesmo 

período (p > 0,05). O IC após o período experimental de 60 dias aumentou nos grupos 

alimentados com dieta suplementada com vitamina C (Vit.C e Vit.C+Exe). Os grupos Exe 

(60 e 90 dias) mostraram valores semelhantes aos dos Controles. Os valores de PC dos 

matrinxãs mantidos em experimento por 60 dias indicaram valores semelhantes, sendo o 

menor valor de PC o do grupo Exe. Após 90 dias de experimento, o menor valor foi 

apresentado pelo grupo Vit.C+Exe e o maior do grupo Exe. 
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Tabela 6. Índices hepato-somático (IHS=%) e lipo-somático (ILS=%), fator de condição 

aparente (FCA=%), índice cardíaco (IC=‰) e percentual de carcaça (PC=%) de 

matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos: não-treinado (Controle), alimentados com ração 

+ vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit.C e treinados 

(Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão 

(n = 10).  

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

IHS 1,13 ± 0,16 a 1,19 ± 0,19 a 2,12 ± 0,31 b 1,13 ± 0,20 a 

ILS 3,62 ± 0,47 b 3,19 ± 0,52 ab 2,98 ± 0,46 a 4,73 ± 0,67 c 

FCA 1,78 ± 0,11 ab 1,76 ± 0,16 a 2,26 ± 0,10 c 1,93 ± 0,14 b 

IC 1,25 ± 0,17 ab 1,61 ± 0,33 c 1,20 ± 0,07 a 1,39 ± 0,19 bc 

PC 93,30 ± 6,67 b 89,26 ± 7,20 bc 88,16 ± 1,89 ac 89,62 ± 1,92 bc 

90 dias      

IHS 1,12 ± 0,17 a 1,07 ± 0,16 a 1,44 ± 0,22 b* 1,22 ± 0,16 ab 

ILS 4,26 ± 0,54 b 3,89 ± 0,78 ab 3,37 ± 0,49 a 5,44 ± 0,43 c 

FCA 1,66 ± 0,12 a 1,82 ± 0,17 b 2,17 ± 0,10 c 2,02 ± 0,11 bc 

IC 1,23 ± 0,25 a 1,56 ± 0,12 c 1,31 ± 0,18 ab 1,39 ± 0,15 bc 

PC 92,73 ± 5,23 b 90,91 ± 0,71 bc 96,18 ± 12,18 b* 88,75 ± 1,03 ac 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

3.3. Concentração de ácido ascórbico no fígado 

 Na tabela 7 estão apresentadas as concentrações de ácido ascórbico no fígado de 

matrinxã após as condições experimentais nos períodos de 60 e 90 dias. No período de 60 

dias, os grupos alimentados com dieta suplementada com vitamina C apresentaram maior 

concentração desta vitamina que os grupos Controle e Exe, isto é, que não foram 

alimentados com dieta suplementada com vitamina C. 

 Após 90 dias de experimento os grupos Vit.C e Vit.C+Exe apresentaram valores 

maiores da concentração de vitamina C no fígado (Tabela 7) do que os grupos que foram 

alimentados com dieta não suplementada com vitamina C. O grupo Exe mantido por 90 

dias em experimento mostrou valor semelhante a estes grupos. Deste modo, apenas o 

grupo Controle mostrou valor significativamente menor neste período. 
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Tabela 7. Concentração de ácido ascórbico (µmol.g-1) no fígado de matrinxã, Brycon 

cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina C 

(Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe). Os 

valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 10).  

Concentração de ácido ascórbico no fígado 

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias 0,49 ± 0,05 a 1,01 ± 0,18 b 0,49 ± 0,05 a 1,87 ± 0,30 c 

90 dias 0,40 ± 0,03 a* 0,80 ± 0,11 b 0,65 ± 0,06 b* 1,15 ± 0,13 b* 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 Comparando-se os grupos mantidos por 90 dias com os mantidos por 60 dias em 

condições experimentais, temos que: os grupos Controle e Vit.C+Exe do período 

experimental de 60 dias apresentaram maiores valores da concentração hepática de 

vitamina C que os respectivos grupos após 90 dias; o grupo Exe 60 dias mostrou valor de 

concentração menor que o grupo Exe 90 dias (p < 0,05). 

 

3.4. Hematologia 

 Na tabela 8 estão apresentados os valores hematológicos de matrinxã após os 

períodos de 60 e 90 dias em condições experimentais. No período de 60 dias, o menor 

valor de Hct foi do grupo Controle, sendo os maiores valores apresentados pelos grupos 

exercitados (Exe e Vit.C+Exe). Após 90 dias de experimento, os grupos exercitados 

também apresentaram valores significativamente maiores de Hct (p < 0,05) que os 

grupos não exercitados. Os grupos Controle e Exe após 90 dias mostraram valores 

significativamente maiores que os respectivos grupos do período de 60 dias. 

 No período experimental de 60 dias, a concentração total de hemoglobina (Hb) 

apresentou diminuição significativa nos grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) em relação 

aos grupos não-exercitados (Controle e Vit.C) (Tabela 8). O grupo Controle 60 dias 

apresentou o valor significativamente maior de Hb entre os grupos experimentais deste 
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período. Entretanto, após 90 dias de experimento o maior valor absoluto foi apresentado 

pelo grupo Vit.C+Exe, sendo o menor valor indicado pelo grupo Exe. Não houve diferença 

estatisticamente significativa entre os tratamentos mantidos por 90 dias em relação aos 

mantidos por 60 dias (p > 0,05). 

 

Tabela 8. Valores hematológicos: hematócrito (Hct = %), concentração total de 

hemoglobina (Hb = g.dL-1), número de eritrócitos (Erx106 = Er.mm-3); e índices 

hematimétricos: volume corpuscular médio (VCM = µm3), hemoglobina corpuscular média 

(HCM = pg.cél-1) e concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM = %) de 

matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + 

vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit.C e treinados 

(Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão 

(n = 10). 

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Hct 31,50 ± 2,87 a 35,72 ± 5,69 b 37,00 ± 3,20 bd 39,05 ± 4,65 cd 

Hb 10,57 ± 0,78 c 9,31 ± 1,65 b 7,62 ± 0,87 a 8,85 ± 1,46 ab 

Er x106 2,31 ± 0,16 a 2,61 ± 0,24 ac 2,99 ± 0,24 bc 2,37 ± 0,33 a 

VCM 160,26 ± 13,93 c 136,82 ± 16,17 b 113,75 ± 6,21 a 164,94 ± 18,75 c 

HCM 46,02 ± 4,69 c 35,93 ± 5,09 b 27,62 ± 3,73 a 37,60 ± 7,82 b 

CHCM 28,78 ± 3,13 c 27,51 ± 2,93 bc 25,13 ± 2,74 ab 21,84 ± 3,66 a 

90 dias      

Hct 35,65 ± 3,26 a* 35,81 ± 3,81 a 46,65 ± 5,68 b* 41,75 ± 3,06 b 

Hb 9,78 ± 1,44 b 9,41 ± 1,69 bc 7,76 ± 0,74 ac 10,57 ± 1,85 b 

Er x 106 2,32 ± 0,30 A 2,40 ± 0,36 a 3,02 ± 0,28 b 2,54 ± 0,19 a 

VCM 154,58 ± 15,84 A 161,19 ± 17,74 a* 150,74 ± 15,84 a* 164,38 ± 9,75 a 

HCM 42,22 ± 4,19 b 42,05 ± 5,49 b* 25,90 ± 3,52 a 40,28 ± 6,55 b 

CHCM 27,34 ± 2,45 b 26,19 ± 2,99 b 16,44 ± 2,50 a* 24,59 ± 4,28 b 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 A contagem do número de eritrócitos (Er) aumentou significativamente no grupo 

Exe, em relação aos demais grupos tanto no período experimental de 60 dias, quanto no 
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de 90 dias. Não houve diferença estatisticamente significativa (p > 0,05) entre os demais 

grupos nos períodos de 60 e 90 dias. 

 Os valores de volume corpuscular médio (VCM) dos grupos mantidos nas 

condições experimentais por 60 dias indicaram aumento nos grupos Controle e Vit.C+Exe 

e diminuição no grupo Exe. Não houve alteração do VCM (p > 0,05) entre os grupos 

mantidos por 90 dias de em experimento. Os valores de VCM dos grupos Vit.C e Exe aos 

90 dias indicaram significativamente maiores que os respectivos grupos no período de 60 

dias. 

 A hemoglobina corpuscular média (HCM) do grupo Exe diminuiu em ambos os 

períodos experimentais. O grupo Controle após 60 dias de experimentou apresentou 

maior valor de HCM (p < 0,05). Após 90 dias de período experimental, os grupos 

Controle, Vit.C e Vit.C+Exe apresentaram valores semelhantes (p > 0,05). Apenas o 

grupo Vit.C 90 dias aumentou significativamente em relação ao seu respectivo grupo do 

período de 60 dias. 

 A concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM) apresentou-se 

significativamente menor nos grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) no período de 60 dias. 

Após 90 dias de experimento o CHCM do grupo Exe mostrou-se menor em relação aos 

demais do mesmo período. Este grupo também apresentou menor valor em relação ao 

respectivo grupo mantido por 60 dias (Tabela 8). 

 

3.5. Cortisol 

 Na tabela 9 estão apresentadas as concentrações de cortisol plasmático de 

matrinxã após as condições experimentais nos períodos de 60 e 90 dias. Os menores 

valores foram apresentados pelos grupos Exe de ambos os períodos experimentais. Os 

grupos que apresentaram maiores valores de cortisol plasmático foram os grupos Vit.C e 

Vit.C+Exe. Os grupos experimentais em 90 dias não diferiram dos valores dos grupos 
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após 60 dias, isto é, a concentração de cortisol plasmático entre os períodos foi 

semelhante. 

 

Tabela 9. Concentração de cortisol plasmático (ng.mL-1) de matrinxã, Brycon cephalus, 

dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), 

treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe). Os valores 

estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). 

Cortisol Plasmático 

 Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  
60 dias 105,95 ± 14,21 b 204,27 ± 31,12 de 30,71 ± 4,11 a 188,48 ± 24,15 ce 

90 dias 90,10 ± 11,74 b 226,85 ± 42,23 de 33,01 ± 6,17 a 195,50 ± 47,72 ce 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

3.6. Intermediários metabólicos 

 Na tabela 10 estão apresentados as concentrações dos intermediários metabólicos 

(glicose, lactato, piruvato e amônia) plasmáticos de matrinxã dos grupos experimentais 

nos períodos de 60 e 90 dias. A concentração de glicose plasmática diminuiu e a de 

lactato aumentou nos grupos Exe mantidos em condições experimentais por 60 e 90 dias. 

A concentração de lactato no grupo Vit.C 90 dias diminuiu em relação ao respectivo grupo 

após 60 dias de experimento. 

 A concentração de amônia mostrou tendência semelhante nos grupos de ambos os 

períodos experimentais, sendo que os valores maiores foram observados nos grupos Vit.C 

e Vit.C+Exe. Já os grupos Vit.C e Vit.C+Exe em ambos os períodos experimentais, 

apresentaram valores menores das concentrações de piruvato (p < 0,05). 

 Os valores dos intermediários metabólicos no fígado de matrinxã estão 

apresentados na Tabela 11. Os níveis hepáticos de glicose aumentaram nos grupos 

exercitados (Exe e Vit.C+Exe) por 60 dias em relação aos não exercitados. Após 90 dias 

de experimento, o grupo Exe indicou valor significativamente maior (p < 0,05) que os 
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demais grupos. Comparando-se a concentração de glicose de ambos os períodos 

experimentais temos que, o grupo Vit.C+Exe mostrou significativa diminuição em relação 

ao respectivo grupo mantido por 60 dias. 

 

Tabela 10. Valores dos intermediários metabólicos: glicose, lactato, piruvato e amônia 

plasmáticos de matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), 

alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + 

Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como 

média ± desvio padrão (n = 8). Glicose, lactato e amônia em µmol.mL-1 e piruvato em 

nmol.mL-1. 

PLASMA Controle  Vit. C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Glicose 1,33 ± 0,13 b 1,32 ± 0,24 b 0,80 ± 0,06 a 1,33 ± 0,21 b 

Lactato 0,52 ± 0,08 bd 0,57 ± 0,05 b 0,89 ± 0,08 c 0,43 ± 0,07 ad 

Piruvato 18,84 ± 3,13 b 6,90 ± 1,02 a 18,31 ± 3,05 b 8,15 ± 1,54 a 

Amônia 0,19 ± 0,03 a 0,35 ± 0,05 c 0,17 ± 0,02 a 0,27 ± 0,03 b 

      

90 dias      

Glicose 1,27 ± 0,15 b 1,07 ± 0,18 bc 0,91 ± 0,15 ac 1,19 ± 0,15 b 

Lactato 0,43 ± 0,03 b 0,39 ± 0,07 bd* 0,62 ± 0,08 c 0,32 ± 0,05 ad 

Piruvato 22,39 ± 1,36 bc 4,16 ± 0,50 ac 22,10 ± 4,24 bc 2,96 ± 0,51 a 

Amônia 0,27 ± 0,03 bc 0,36 ± 0,06 b 0,10 ± 0,03 ac 0,34 ± 0,06 b 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 As concentrações de lactato no fígado de matrinxã indicaram valores menores nos 

grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) por 60 dias. Após 90 dias de experimento apenas o 

grupo Exe diminuiu significativamente em relação aos demais (Tabela 11). No período 

experimental de 60 dias, os níveis hepáticos de glicogênio dos grupos Vit.C e Vit.C+Exe 

diminuíram em relação aos grupos Controle e Exe. De forma que, o grupo Exe mostrou 

manutenção da concentração de glicogênio no fígado semelhante aos animais do grupo 

Controle. Após 90 dias de experimento, o grupo Vit.C apresentou o menor valor (p < 
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0,05). Os grupos exercitados (Exe e Vit.C+Exe) apresentaram valores de concentração de 

glicogênio semelhantes aos do grupo Controle. Apenas o grupo Vit.C+Exe 90 dias 

aumentou significativamente (p < 0,05) em relação ao grupo mantido nas mesmas 

condições experimentais por 60 dias. 

 A concentração de piruvato no fígado de matrinxã após 60 dias de experimento 

aumentou no grupo Exe em relação aos grupos alimentados com dieta suplementada com 

vitamina C (Tabela 11). No período experimental de 90 dias, os menores valores da 

concentração de piruvato foram dos grupos Vit.C e Vit.C+Exe. A concentração deste 

intermediário diminuiu significativamente no grupo Vit.C 90 dias em relação ao respectivo 

grupo no período de 60 dias. 

 

Tabela 11. Valores dos intermediários metabólicos: glicose, lactato, glicogênio, piruvato 

e amônia do fígado de matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), 

alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + 

Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como 

média ± desvio padrão (n = 8). Glicose, lactato, piruvato e amônia em µmol.g tecido-1 e 

glicogênio em µmol de unidades glicosil-glicose.g tecido-1. 

FÍGADO Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Glicose 301,41 ± 62,38 a 369,24 ± 63,50 a 494,63 ± 49,91 b 496,18 ± 75,66 b 

Lactato 45,42 ± 3,07 b 43,80 ± 8,92 b 18,63 ± 0,69 a 27,12 ± 4,44 a 

Glicogênio 475,64 ± 91,47 c 172,34 ± 34,55 ad 449,85 ± 69,40 c 201,72 ± 37,01 bd 

Piruvato 0,55 ± 0,09 ac 0,51 ± 0,09 a 0,65 ± 0,03 bc 0,47 ± 0,08 a 

Amônia 9,76 ± 1,63 a 14,21 ± 2,50 b 15,17 ± 2,13 b 15,17 ± 1,58 b 

90 dias      

Glicose 295,96 ± 54,39 a 363,07 ± 47,86 a 442,81 ± 64,49 b 330,82 ± 40,55 a* 

Lactato 29,00 ± 4,57 b 26,70 ± 6,14 b 16,81 ± 1,47 a 24,29 ± 1,88 b 

Glicogênio 423,28 ± 60,84 b 183,11 ± 34,00 a 417,00 ± 65,07 b 384,30 ± 64,48 b* 

Piruvato 0,60 ± 0,09 b 0,34 ± 0,03 a* 0,58 ± 0,10 b 0,44 ± 0,06 a 

Amônia 10,88 ± 2,33 a 16,73 ± 2,84 b 17,37 ± 3,24 b 9,56 ± 0,93 a* 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 
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 A concentração de amônia no fígado do grupo Controle diminuiu significativamente 

em relação aos demais grupos mantidos em experimento por 60 dias (Tabela 11). Após o 

período experimental de 90 dias, os grupos Controle e Vit.C+Exe indicaram os menores 

valores. O grupo Vit.C+Exe 90 dias apresentou valor significativamente menor em relação 

ao grupo sob o mesmo tratamento mantido por 60 dias em experimento. 

 Os valores dos intermediários metabólicos do músculo branco de matrinxã estão 

apresentados na Tabela 12. A concentração de glicose diminuiu (p < 0,05) nos grupos 

Exe em ambos os períodos experimentais (60 e 90 dias) em relação aos demais grupos. 

Os níveis de lactato no músculo branco diminuíram nos grupos Exe de ambos os períodos. 

 

Tabela 12. Valores dos intermediários metabólicos: glicose, lactato, glicogênio, piruvato 

e amônia do músculo branco de matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado 

(Controle), alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados 

com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão 

apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). Glicose, lactato, piruvato e amônia 

em µmol.g tecido-1 e glicogênio em µmol de unidades glicosil-glicose.g tecido-1. 

M BRANCO Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Glicose 30,59 ± 4,28 b 26,87 ± 4,73 b 12,31 ± 1,58 a 27,43 ± 2,84 b 

Lactato 117,55 ± 9,45 b 89,64 ± 16,13 b 26,65 ± 4,53 a 116,79 ± 17,97 b 

Glicogênio 14,22 ± 2,35 ac 12,05 ± 2,19 a 14,65 ± 1,67 bc 13,60 ± 1,24 ac 

Piruvato 0,28 ± 0,04 ab 0,24 ± 0,03 a 0,28 ± 0,05 ab 0,30 ± 0,04 b 

Amônia 9,34 ± 1,64 b 9,43 ± 1,06 b 6,10 ± 0,88 a 10,87 ± 0,75 b 

90 dias      

Glicose 33,25 ± 4,20 b 30,30 ± 2,90 b 8,93 ± 1,30 a 33,49 ± 2,49 b 

Lactato 100,51 ± 19,28 b 105,59 ± 11,25 b 15,98 ± 1,88 a 110,16 ± 17,88 b 

Glicogênio 17,65 ± 1,79 bc 14,50 ± 1,73 ac 12,19 ± 0,48 a 16,48 ± 2,55 bc 

Piruvato 0,25 ± 0,04 a 0,37 ± 0,06 b* 0,37 ± 0,05 b* 0,43 ± 0,07 b* 

Amônia 9,23 ± 1,14 c 7,12 ± 0,94 b 2,72 ± 0,38 a 8,62 ± 0,55 c 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 
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 O menor valor de concentração de glicogênio no músculo branco foi do grupo 

Vit.C no período de 60 dias (Tabela 12). No período de 90 dias, o menor nível de 

glicogênio foi observado no grupo Exe. Os níveis de piruvato do grupo Vit.C mostrou o 

menor valor após 60 dias de experimento e, no período de 90 dias o menor valor foi do 

grupo Controle. Além disso, os grupos Vit.C, Exe e Vit.C+Exe mantidos em experimento 

por 90 dias, apresentaram valores significativamente maiores que os respectivos grupos 

mantidos por 60 dias. As concentrações de amônia do músculo branco dos grupos Exe, de 

ambos os períodos, mostraram-se diminuídas (p < 0,05) em relação aos demais grupos. 

 Os valores dos intermediários metabólicos do músculo vermelho de matrinxã estão 

apresentados na Tabela 13. As concentrações de glicose no músculo vermelho diminuíram 

nos grupos Exe, de ambos os períodos experimentais. Nos grupos Vit.C e Vit.C+Exe, os 

níveis de glicose no músculo vermelho mostraram-se semelhantes aos grupos Controle, 

em ambos os períodos (p > 0,05). A concentração de lactato no grupo Exe 60 dias 

diminuiu (p < 0,05) em relação aos grupos Controle e Vit.C+Exe. Os níveis de lactato 

aumentaram nos grupos Vit.C+Exe, em ambos os períodos experimentais (p < 0,05). 

 As concentrações de glicogênio do músculo vermelho dos grupos Vit.C e Exe, em 

ambos os períodos experimentais, diminuíram significativamente em relação aos grupos 

Controle e Vit.C+Exe. Desta forma, os matrinxãs dos grupos Vit.C+Exe mantêm os níveis 

de glicogênio no músculo vermelho (Tabela 13), mesmo em exercício constante.  

 Os níveis de piruvato no músculo vermelho de matrinxã apresentaram-se maiores 

nos grupos Vit.C+Exe e menores no grupo Exe, em ambos os períodos experimentais. Os 

valores das concentrações de piruvato dos grupos mantidos por 90 dias em experimento 

não apresentaram diferenças estatisticamente significativas (p > 0,05) em relação aos 

respectivos grupos aos 60 dias. As concentrações de amônia no músculo vermelho de 

matrinxã dos grupos Vit.C e Vit.C+Exe, de ambos os períodos experimentais, aumentaram 

significativamente quando comparados ao grupo Controle. 
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Tabela 13. Valores dos intermediários metabólicos: glicose, lactato, glicogênio, piruvato 

e amônia do músculo vermelho de matrinxã, Brycon cephalus, dos grupos não-treinado 

(Controle), alimentados com ração + vitamina C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados 

com ração + Vit.C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 dias. Os valores estão 

apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). Glicose, lactato, piruvato e amônia 

em µmol.g tecido-1 e glicogênio em µmol de unidades glicosil-glicose.g tecido-1. 

M VERM Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

Glicose 37,74 ± 5,57 bc 31,73 ± 5,11 b 19,43 ± 3,66 a 42,40 ± 6,65 bc 

Lactato 26,94 ± 3,63 b 21,26 ± 3,91 bd 20,29 ± 3,77 ad 39,83 ± 4,45 c 

Glicogênio 45,53 ± 7,18 b 31,07 ± 5,84 a 25,27 ± 4,55 a 44,97 ± 8,04 b 

Piruvato 0,28 ± 0,04 ac 0,27 ± 0,03 a 0,23 ± 0,04 a 0,32 ± 0,06 bc 

Amônia 2,65 ± 0,40 a 4,34 ± 0,82 b 3,29 ± 0,58 ac 4,21 ± 0,28 bc 

90 dias      

Glicose 42,29 ± 4,62 bc 38,56 ± 3,86 b 19,31 ± 3,19 a 45,91 ± 7,74 bc 

Lactato 26,99 ± 5,17 a 26,78 ± 3,07 a 26,21 ± 3,05 a 51,84 ± 9,39 b 

Glicogênio 41,94 ± 7,52 b 16,35 ± 2,10 a 18,85 ± 3,61 a 60,19 ± 10,41 b 

Piruvato 0,27 ± 0,05 b 0,29 ± 0,05 b 0,18 ± 0,04 a 0,38 ± 0,03 c 

Amônia 3,13 ± 0,43 a 3,94 ± 0,62 b 2,98 ± 0,53 a 4,20 ± 0,63 b 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

3.7. Indicadores do estresse oxidativo 

 Na tabela 14 estão apresentados as atividades das enzimas antioxidantes e da 

concentração de hidroperóxido de lipídio (HP) no plasma de matrinxãs. Os níveis 

plasmáticos de HP aumentaram nos grupos Exe, em ambos os períodos experimentais. A 

atividade da enzima SOD aumentou (p < 0,05) nos grupos Exe de ambos os períodos 

experimentais. As atividades da SOD dos grupos mantidos em experimento por 90 dias 

aumentaram significativamente em relação aos respectivos grupos no período de 60 dias. 

 A atividade da enzima glutationa peroxidase (GSH-Px) diminuiu no grupo Vit. C 

após 60 dias de experimento, quando comparado aos grupos Controle e Exe. Esta enzima 

após 90 dias não mostrou diferença estatística significativa (p > 0,05). Os níveis protéicos 
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no plasma aumentaram (p < 0,05) nos grupos Vit.C+Exe em relação aos grupos Exe e 

Vit.C no período de 60 dias e em relação ao grupo Exe após 90 dias de experimento. 

 

Tabela 14. Valores dos indicadores de estresse oxidativo: concentração de hidroperóxido 

de lipídio (HP) e atividades das enzimas glutationa peroxidase (GSH-Px) e superóxido 

dismutase (SOD) e concentração de proteína (PT) do plasma de matrinxã, Brycon 

cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração+vitamina C (Vit.C), 

treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit. C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 90 

dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). HP em 

nmol.mL-1; SOD em USOD.mg proteína-1; GSH-Px em nmol.mg proteína-1; PT em mg.mL-1. 

PLASMA Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

HP 17,18 ± 0,94 a 16,69 ± 1,88 a 34,19 ± 5,67 b 17,25 ± 0,65 A 

SOD 85,27 ± 9,76 b 74,22 ± 12,13 b 174,96 ± 15,54 c 54,50 ± 6,84 A 

GSH-Px 5,83 ± 0,62 b 4,38 ± 0,74 ac 5,80 ± 0,72 b 5,05 ± 0,83 bc 

PT 19,74 ± 1,69 ac 17,66 ± 3,47 a 17,72 ± 1,98 a 21,07 ± 1,37 bc 

90 dias      

HP 17,43 ± 1,01 ac 18,25 ± 1,01 ac 32,09 ± 4,95 b 20,87 ± 2,89 Bc 

SOD 133,53 ± 20,45 a* 132,57 ± 11,87 a* 204,78 ± 17,06 b* 119,27 ± 14,43 A*

GSH-Px 6,52 ± 0,67 a 5,90 ± 1,06 a 5,91 ± 0,83 a 6,11 ± 0,77 A 

PT 17,34 ± 2,42 ac 17,58 ± 1,44 ac 16,76 ± 1,24 a 21,61 ± 3,28 Bc 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 Os indicadores de estresse oxidativo no fígado de matrinxã estão indicados na 

Tabela 15. A concentração de HP e as atividades da SOD e da GSH-Px mostraram-se 

significativamente menores no grupo Exe, do período experimental de 60 dias. A atividade 

da SOD do grupo Vit.C 60 dias aumentou significativamente em relação aos demais 

grupos experimentais. A concentração de proteína do grupo Exe no período de 60 dias 

diminuiu em relação aos grupos Controle e Vit.C+Exe (p < 0,05). 

 Após 90 dias de experimento, a concentração de HP no grupo Exe diminuiu 

significativamente em relação aos grupos Vit.C e Vit.C+Exe. O grupo Vit.C+Exe 

apresentou o maior valor de HP neste período. A atividade da SOD diminuiu em todos os 
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grupos experimentais em relação ao grupo Controle. A menor atividade da GSH-Px foi 

verificada no grupo Exe neste período de 90 dias de experimento. A concentração de 

proteína no fígado de matrinxã após 90 dias de experimento não apresentou diferenças 

estatísticas (p > 0,05). O nível de HP no grupo Controle 90 dias indicou diminuição em 

relação ao valor do grupo aos 60 dias de experimento. A atividade da SOD diminuiu no 

grupo Vit.C mantido em experimento por 90 dias em relação ao mantido por 60 dias 

(Tabela 15). 

 

Tabela 15. Valores dos indicadores de estresse oxidativo: concentração de hidroperóxido 

de lipídio (HP) e atividades das enzimas glutationa peroxidase (GSH-Px) e superóxido 

dismutase (SOD) e concentração de proteína (PT) do fígado de matrinxã, Brycon 

cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina C 

(Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit. C e treinados (Vit. C+Exe) por 60 

e 90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). HP em 

nmol.g tecido-1; SOD em USOD.mg proteína-1; GSH-Px em nmol.mg proteína-1; PT em 

mg.g tecido-1. 

FÍGADO Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

HP 196,46 ± 16,40 b 195,27 ± 22,52 b 168,59 ± 14,53 a 190,29 ± 12,93 b 

SOD 78,23 ± 13,64 b 111,14 ± 14,31 c 47,24 ± 9,02 a 70,90 ± 8,72 b 

GSH-Px 42,95 ± 2,80 b 48,30 ± 8,21 b 18,21 ± 3,08 a 43,54 ± 4,00 b 

PT 36,53 ± 3,37 b 34,74 ± 5,29 bc 30,97 ± 4,39 ac 38,25 ± 2,30 b 

90 dias      

HP 170,99 ± 12,59 bd* 185,32 ± 18,88 b 159,18 ± 10,78 ad 203,33 ± 13,75 c 

SOD  78,45 ± 15,70 b 34,65 ± 5,55 a* 41,24 ± 5,28 a 39,58 ± 4,78 a 

GSH-Px 46,68 ± 8,01 b 44,01 ± 3,43 b 22,75 ± 3,33 a 43,91 ± 5,50 b 

PT 34,52 ± 4,02 a 37,14 ± 4,45 a 32,99 ± 5,42 a 34,47 ± 4,23 a 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 Na tabela 16 estão apresentados a concentração de HP e de PT e as atividades 

das enzimas GSH-Px e SOD no músculo branco de matrinxã após serem submetidos ao 

exercício físico moderado e à alimentação com dieta suplementada com vitamina C. No 
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período de 60 dias de experimento, o nível de HP aumentou nos grupos exercitados (Exe 

e Vit.C+Exe). Após 90 dias de experimento, o grupo Exe apresentou maior nível de HP. 

 

Tabela 16. Valores dos indicadores de estresse oxidativo: concentração de hidroperóxido 

de lipídio (HP) e atividades das enzimas glutationa peroxidase (GSH-Px) e superóxido 

dismutase (SOD) e concentração de proteína (PT) do músculo branco de matrinxã, Brycon 

cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina C 

(Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit. C e treinados (Vit.C+Exe) por 60 e 

90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). HP em 

nmol.g tecido-1; SOD em USOD.mg proteína-1; GSH-Px em nmol.mg proteína-1; PT em 

mg.g tecido-1. 

M BRANCO Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

HP 155,46 ± 27,24 a 151,97 ± 15,94 a 177,95 ± 7,58 bc 157,52 ± 12,70 ac 

SOD 68,99 ± 6,09 a 64,86 ± 10,95 a 70,68 ± 9,67 a 103,79 ± 17,03 b 

GSH-Px 68,20 ± 12,20 b 54,43 ± 9,61 bc 40,90 ± 7,07 ac 56,53 ± 9,98 b 

PT 17,12 ± 3,25 a 17,53 ± 3,31 a 15,93 ± 0,52 a 16,23 ± 2,15 a 

90 dias      

HP 151,02 ± 16,31 a 163,04 ± 14,01 ac 195,61 ± 25,14 bc 158,65 ± 5,36 a 

SOD  114,12 ± 20,18 a 159,23 ± 28,67 bd* 127,67 ± 22,10 ad* 402,47 ± 25,09 c* 

GSH-Px 51,97 ± 9,45 a 74,43 ± 14,09 b* 48,94 ± 8,70 a 43,63 ± 7,43 a 

PT 18,85 ± 3,71 ac 17,22 ± 3,17 ac 16,54 ± 0,60 a 20,45 ± 1,51 bc 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 A atividade da SOD no músculo branco aumentou no grupo Vit.C+Exe, tanto no 

período de 60 quanto de 90 dias (Tabela 16). Após 60 dias de período experimental, a 

atividade da GSH-Px diminuiu no grupo Exe em relação ao Controle e ao Vit.C+Exe. No 

grupo Vit.C a atividade da GSH-Px aumentou em relação aos demais grupos após 90 dias 

de experimento. Os níveis de proteína no músculo branco de matrinxã após 60 dias de 

experimento não apresentaram diferenças estatísticas (p > 0,05). Após 90 dias de 

período experimental, o grupo Exe apresentou o menor valor e o grupo Vit.C+Exe o maior 
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valor em relação aos demais grupos. Aumentos das atividades da enzima SOD nos grupos 

Vit.C, Exe e Vit.C+Exe e da GSH-Px no grupo Vit.C após 90 dias foram observados em 

relação aos respectivos grupos do período de 60 dias (Tabela 16). 

 Na Tabela 17 estão apresentados os valores das concentrações de HP e de PT e 

das atividades das enzimas SOD e GSH-Px do músculo vermelho de matrinxã. Os níveis 

destes indicadores neste tecido mostraram tendência semelhante em ambos os períodos 

experimentais, de modo que não foram observadas diferenças significativas entre os 

tratamentos nos períodos de 60 e 90 dias (p > 0,05). 

 

Tabela 17. Valores dos indicadores de estresse oxidativo: concentração de hidroperóxido 

de lipídio (HP) e atividades das enzimas glutationa peroxidase (GSH-Px) e superóxido 

dismutase (SOD) e concentração de proteína (PT) do músculo vermelho de matrinxã, 

Brycon cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina 

C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit. C e treinados (Vit.C+Exe) por 

60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). HP em 

nmol.g tecido-1; SOD em USOD.mg proteína-1; GSH-Px em nmol.mg proteína-1; PT em 

mg.g tecido-1. 

M VERM Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

HP 184,58 ± 8,21 a 185,11 ± 22,56 a 245,30 ± 11,06 b 175,99 ± 20,77 a 

SOD 51,19 ± 7,37 a 167,96 ± 17,24 a 376,07 ± 39,37 bc 194,65 ± 30,68 ac 

GSH-Px 125,62 ± 25,59 b 119,22 ± 12,84 b 28,60 ± 5,15 a 132,61 ± 20,16 b 

PT 10,26 ± 1,12 a 11,49 ± 2,18 bc 13,86 ± 1,82 b 8,95 ± 1,57 ac 

90 dias      

HP 179,99 ± 10,58 a 177,07 ± 17,52 a 252,71 ± 14,71 b 185,49 ± 12,35 a 

SOD  33,26 ± 6,02 a 90,18 ± 12,55 ad 298,79 ± 57,40 ce 114,03 ± 14,75 bde 

GSH-Px 151,46 ± 21,27 b 123,98 ± 22,02 b 20,85 ± 3,63 a 151,38 ± 38,97 b 

PT 5,67 ± 0,52 a 11,07 ± 1,72 bc 16,65 ± 3,07 b 8,38 ± 1,29 ac 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 

 

 Os níveis de HP no músculo vermelho de matrinxã aumentaram nos grupos Exe 

em relação aos demais grupos dos respectivos períodos (Tabela 17). A atividade da SOD 
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aumentou nos grupos Exe e Vit.C+Exe em ambos os períodos experimentais. A atividade 

da GSH-Px diminuiu significativamente nos grupos Exe de ambos os grupos 

experimentais. As concentrações de proteína em ambos os períodos experimentais 

diminuíram nos grupos Controle e Vit.C+Exe. 

 Os valores das concentrações de HP e de PT e das atividades das enzimas SOD e 

GSH-Px no músculo cardíaco de matrinxã estão apresentados na Tabela 18. A 

concentração de HP diminuiu nos grupos mantidos em exercício físico moderado e 

contínuo (Exe e Vit.C+Exe) em ambos os períodos experimentais (60 e 90 dias). A 

atividade da SOD diminuiu significativamente nos grupos Exe de ambos os períodos 

experimentais. Os grupos do período experimental 90 dias, Controle e Vit.C, 

apresentaram atividade da SOD aumentada em relação aos respectivos grupos no período 

de 60 dias. Os grupos Exe e Vit.C+Exe do período experimental 90 dias diminuíram a 

atividade da SOD em relação aos respectivos grupos do período de 60 dias (Tabela 18). 

 A atividade da GSH-Px aumentou nos grupos Vit.C e Exe em ambos os períodos 

experimentais. A concentração protéica diminuiu significativamente no grupo Vit.C após 

60 dias e no grupo Exe após 90 dias de experimento. Os grupos mantidos por 90 dias em 

condições experimentais não apresentaram diferenças significativas em relação à 

concentração de proteína (p > 0,05) em relação aos grupos mantidos por 60 dias (Tabela 

8). 
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Tabela 18 Valores dos indicadores de estresse oxidativo: concentração de hidroperóxido 

de lipídio (HP) e atividades das enzimas glutationa peroxidase (GSH-Px) e superóxido 

dismutase (SOD) e concentração de proteína (PT) do músculo cardíaco de matrinxã, 

Brycon cephalus, dos grupos não-treinado (Controle), alimentados com ração + vitamina 

C (Vit.C), treinados (Exe) e alimentados com ração + Vit. C e treinados (Vit.C+Exe) por 

60 e 90 dias. Os valores estão apresentados como média ± desvio padrão (n = 8). HP em 

nmol.g tecido-1; SOD em USOD.mg proteína-1; GSH-Px em nmol.mg proteína-1; PT em 

mg.g tecido-1. 

CORAÇÃO Controle  Vit.C  Exe  Vit.C+Exe  

60 dias      

HP 712,84 ± 126,32 c 617,75 ± 100,89 cd 365,90 ± 66,71 a 516,17 ± 98,25 bd 

SOD 316,15 ± 56,07 b 365,94 ± 44,44 bd 107,17 ± 20,33 a 446,41 ± 80,06 cd 

GSH-Px 19,78 ± 2,89 a 82,07 ± 14,62 b 60,06 ± 8,98 b 26,14 ± 4,37 a 

PT 22,49 ± 4,35 b 15,06 ± 2,07 ac 19,89 ± 3,72 bc 20,26 ± 3,55 bc 

90 dias      

HP 717,86 ± 87,43 b 944,12 ± 168,37 b 264,01 ± 39,13 ac 348,08 ± 50,97 bc 

SOD 405,95 ± 60,76 b* 492,79 ± 79,97 b* 49,07 ± 7,49 ac* 113,84 ± 14,47 bc* 

GSH-Px 38,10 ± 5,44 a 119,25 ± 17,32 bc 71,36 ± 13,51 ac 32,45 ± 5,54 a 

PT 26,22 ± 4,81 b 21,29 ± 2,36 bc 13,96 ± 1,50 ac 21,55 ± 4,08 b 

Letras diferentes na mesma linha indicam p < 0,05. Asterisco (*) indica diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos 60 e 90 dias, sob mesmo tipo de tratamento. 
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4. Discussão 

4.1. Efeitos do exercício físico no crescimento 

 O exercício físico em peixes tem mostrado efeitos positivos em relação à eficiência 

de conversão, sendo que, uma velocidade de natação adequada leva ao aumento no 

crescimento (TOTLAND et al., 1987; DAVISON, 1989; ADAMS et al., 1995), além de 

promover mudanças importantes na qualidade da carne (TOTLAND et al., 1987; 

JOHNSTON, 1999; JOHNSTON et al., 2000b; BJØRNEVIK et al., 2003). No presente 

estudo, o exercício físico foi utilizado para verificar o crescimento dos animais em natação 

em velocidade moderada e contínua. Além disto, o exercício por atenuar o nível de 

estresse hierárquico existente dentro de um grupo de matrinxãs, favorece a todos os 

animais do grupo acesso ao alimento, permitindo a obtenção de maior taxa de 

crescimento e maior homogeneidade de tamanho dos animais. 

 Neste estudo, a velocidade da corrente d’água gerada nos tanques de exercício 

pelas bombas d’água foi de 20 cm.s-1. Ao início do experimento, os animais apresentavam 

comprimento (padrão) de cerca de 11 cm, de forma que a velocidade de natação era, 

praticamente, de 2 BL.s-1. Ao final de ambos os períodos experimentais (60 e 90 dias), os 

matrinxãs apresentavam comprimento (padrão) em torno de 20 cm, sendo que a 

velocidade de natação se manteve em 1 BL.s-1. Deste modo, neste estudo, considerou-se 

que a velocidade de natação utilizada foi entre 1 e 2 BL.s-1, com manutenção da corrente 

d’água constante. 

 Neste tipo de estudo com exercício físico, os salmonídeos (trutas e salmões) estão 

entre as espécies mais utilizadas por diversos motivos, como por exemplo, por serem 

comercialmente cultivados, pela facilidade de serem encontrados em cativeiro e por 

serem geneticamente mais homogêneos que os selvagens. Além disso, estes animais são 

encontrados naturalmente em águas correntes e, portanto, são nadadores facilmente 

adaptáveis a estas condições (TOTLAND et al., 1987; DAVISON, 1989; FARRELL et al., 
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1991; ADAMS et al., 1995; DAVISON, 1997; JOHNSTON et al., 2000b; MILLIGAN, 2003). 

Nesses salmonídeos o exercício promove crescimento, com a maior taxa ocorrendo em 

exercício contínuo com velocidade de 1 a 1,5 BL.s-1. É também de grande importância a 

quantidade de alimento fornecida aos animais. Quando alimentados ad libitum e mantidos 

em exercício, o crescimento ocorre mais rápido do que em animais dos grupos controles, 

mantidos em águas paradas (também denominados como animais sedentários) (DAVISON 

& GOLDSPINK, 1977; DAVIE et al., 1986; KIESSLING et al., 1994). Isto ocorre devido à 

alta eficiência de conversão, que por sua vez, é muito importante numa produção 

comercial. 

O apetite dos animais é estimulado pelo exercício fazendo com que o peixe coma 

mais e, mesmo havendo maior gasto energético devido à natação, o crescimento é maior 

e mais rápido, com menor quantidade de alimento (DAVISON, 1989). Isto ocorre devido a 

um melhor aproveitamento dos nutrientes provenientes da alimentação (CHRISTIANSEN 

& JOBLING, 1990). Este melhor aproveitamento dos nutrientes pode refletir na taxa de 

conversão alimentar (TC). Os matrinxãs dos grupos Exe apresentaram baixa TC, 

indicando grande ganho de peso com menor quantidade de alimento consumido (Tabela 

4), o que de acordo com DAVISON (1989) reflete em crescimento, em conseqüência à 

aplicação do exercício físico moderado. Os valores de TC para os grupos Exe foram bem 

similares aos dos grupos Controles, em ambos os períodos. Os grupos que foram 

alimentados com dieta suplementada com vitamina C (Vit.C e Vit.C+Exe) apresentaram 

TC muito elevadas, indicando grande consumo alimentar com menor ganho de peso. 

As taxas de crescimento refletem a disponibilidade de alimento, o apetite e o 

consumo, a absorção intestinal e a taxa metabólica e todos estes fatores podem ser 

influenciados pelos estressores, além disso, altos níveis de cortisol no plasma influenciam 

o sistema imune, aumentando a também a susceptibilidade a patógenos (WENDELAAR 

BONGA, 1997). Em matrinxãs, a taxa específica de crescimento (TEC) dos grupos Exe, de 



 55

ambos os períodos experimentais, foi maior que dos demais tratamentos, mostrando 

maior ganho de peso, provavelmente, devido aos menores níveis de estresse nestes 

animais. Os grupos Vit.C mostraram as menores TEC, até mesmo em relação aos grupos 

Controles (Tabela 4). Isto indica uma desvantagem da suplementação da dieta com 

vitamina C na concentração utilizada para os matrinxãs, B. cephalus. Entretanto, para 

pacu, P. mesopotamicus, praticamente a mesma quantidade de vitamina C na dieta 

promoveu o crescimento desta espécie (ALMEIDA, 2003). Além disso, menores 

quantidades de vitamina C na dieta, 45 e 118 mg AA.kg-1, favoreceram o crescimento de 

Cyprinus carpio (GOUILLOU-COUSTANS et al., 1998) e de Oplegnathus fasciatus (WANG 

et al., 2003), respectivamente. 

 No presente estudo, os animais que foram mantidos em natação contínua (Exe e 

Vit.C+Exe) mostraram aumentos de peso, de comprimento, de altura e largura em 

relação aos não-exercitados (Controle e Vit.C). Isto ocorreu em maior grau após 90 dias 

de período experimental (Tabela 5). O crescimento mais rápido nos matrinxãs mantidos 

em exercício contínuo e moderado por longos períodos, foi também observado em 

Salvelinus alpinus por CHRISTIANSEN & JOBLING (1990) e ADAMS et al. (1995), quando 

comparado aos animais dos grupos Controles. Estudos com truta arco-íris, Oncorhynchus 

mykiss (HOULIHAN & LAURENT, 1987; FARRELL et al., 1990) e salmão do Atlântico, 

Salmo salar (TOTLAND et al., 1987) demonstraram crescimento destes animais em 

conseqüência ao exercício. DAVISON & GOLDSPINK (1977) verificaram que trutas 

marrom, Salmo trutta, treinadas por 28 dias em velocidades entre 1,5 e 3,0 BL.s-1 

cresceram mais rapidamente, convertendo o alimento em carne (músculo) mais 

eficientemente que os animais do grupo Controle. A velocidade mais baixa, de 1,5 BL.s-1, 

produziu grandes taxas de crescimento para truta arco-íris, O. mykiss (FARRELL et al., 

1990) e para Morone saxatilis (YOUNG & CECH, 1994 a,b). CHRISTIANSEN & JOBLING 

(1990) e ADAMS et al. (1995) sugerem que a diminuição no custo energético ocorre 
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devido à redução da agressividade entre os indivíduos, permitindo acesso dos indivíduos 

subordinados ao alimento, conseqüentemente, possibilitando o crescimento destes. 

Assim, maiores crescimento e homogeneidade de tamanho entre os animais são obtidos 

devido à utilização do exercício contínuo e moderado, como também observado no 

presente estudo. 

 DAVISON & GOLDSPINK (1977) verificaram que truta marrom, Salmo trutta, 

responderam ao treinamento com o aumento de massa muscular, devido ao aumento do 

tamanho das fibras musculares. O treinamento em velocidades moderadas parece 

promover a hipertrofia das fibras musculares lentas e rápidas, porém não promove maior 

densidade mitocondrial nas fibras lentas e nem aumento das atividades das enzimas do 

metabolismo aeróbico (GREER-WALKER & PULL, 1973; DAVISON & GOLDSPINK, 1977; 

GREER-WALKER & EMERSON, 1978; JOHNSTON & MOON, 1980a; DAVIE et al., 1986). O 

crescimento ocorre quando a taxa de síntese protéica excede a taxa de degradação da 

proteína. O exercício estimula a síntese de proteínas e aumenta a sua deposição, 

especialmente, na musculatura de natação de truta arco-íris, O. mykiss. Este estímulo da 

síntese protéica pode ocorrer devido ao aumento do fluxo sanguíneo durante a natação 

(HOULIHAN & LAURENT, 1987). Além disso, peixes que nadam em velocidades 

intermediárias podem apresentar redução do custo energético pela mudança da 

ventilação das brânquias de ativo (bomba opercular) para ventilação “ram” (STEFFENSEN, 

1985). 

 Os peixes podem ser forçados a um exercício contínuo, numa única sessão 

prolongada de natação e em baixa velocidade, sendo considerada como uma atividade 

aeróbica (DAVISON & GOLDSPINK, 1977, 1978; MILLIGAN & WOOD, 1987). Sendo assim, 

durante o treinamento em 1 BL.s-1, o músculo vermelho é a parte muscular utilizada 

quase que exclusivamente, enquanto que em velocidades mais altas (até 4 BL.s-1), a 

musculatura branca é que produz a força propulsiva para a natação (HOULIHAN & 
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LAURENT, 1987). JOHNSTON & MOON (1980a) confirmaram por eletromiografias, que 

truta, Salvelinus fontinalis, apresentaram atividade elétrica apenas na região do músculo 

vermelho em velocidade de natação de 1 BL.s-1, sendo que a atividade no músculo branco 

foi verificada somente em velocidades acima de 1,8 BL.s-1. SMIT et al. (1971) verificaram 

que, em baixa velocidade de natação, Carassius auratus utiliza as fibras vermelhas 

aeróbicas, o que significa uma taxa relativamente alta de consumo de O2. Em altas 

velocidades, muitas fibras brancas anaeróbicas estão também ativas e, desta maneira, o 

consumo de O2 é relativamente baixo. 

 No presente estudo a concentração utilizada de vitamina C na ração foi de 432 

mg.kg-1 de ração, que em matrinxã não possibilitou o ganho de peso em relação aos 

grupos Controles (em ambos os períodos experimentais; Tabela 5). Em relação à 

administração de vitamina C na dieta dos animais, ALMEIDA (2003) demonstrou que 

423,1 mg de vitamina C.kg-1 de ração era a quantidade ideal para que o pacu, Piaractus 

mesopotamicus, apresentasse o maior ganho de peso. Na realidade, 254,0 mg de 

vitamina C.kg-1 era a quantidade suficiente para garantir a sanidade e o desempenho 

adequados desta espécie, de acordo com ALMEIDA (2003). 

 

4.1.1. Observações comportamentais 

Os matrinxãs dos grupos submetidos à natação forçada aprenderam a nadar 

contra a corrente d’água rapidamente, provavelmente, pelo fato de serem reofílicos por 

natureza. Além disso, os animais mantidos em exercício apresentaram apetite e 

voracidade maiores do que os animais que não foram submetidos à natação forçada. 

Quando a ração era fornecida aos animais, era rapidamente apanhada e com grande 

eficiência pelos animais dos grupos exercitados (tanto os alimentados com ração 

suplementada, quanto não-suplementada com vitamina C). Entretanto, isto não ocorreu 

nos grupos Controles e Vit.C, que além de apanharem a ração de modo pouco freqüente, 
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mostravam-se estressados. Os animais dos grupos Exe consumiram, em média, o dobro 

da quantidade de ração consumida pelos grupos Controles, o que proporcionou maiores 

TC e TCE (Tabela 4). 

O estresse comportamental demonstrado pelos animais dos grupos Controles (não 

exercitados) refletiu sobre a alta TM nestes grupos, que foi de cerca de 45%, enquanto 

que, nos grupos exercitados (Exe e Vit.C+EXe) foi de 20% (Tabela 4). Esta mortalidade 

ocorreu, principalmente, no primeiro mês de experimento. A alta taxa de mortalidade 

observada nos grupos Controles foi, muito provavelmente, devida ao alto grau de 

agressão, fazendo com que os animais mais fracos, ou subordinados, ficassem separados 

do grupo. Assim, separados do grupo maior, eram geralmente atacados por alguns do 

grupo (provavelmente, pelos indivíduos dominantes) e apresentavam perda de escamas e 

de cor, além de escoriações na pele, principalmente, na parte ventral do corpo. Com o 

passar do tempo, eram cada vez mais atacados pelos demais do grupo e, por fim, se não 

retirados do tanque eram devorados pelos demais, o que demonstra o forte 

comportamento de canibalismo nesta espécie. Os matrinxãs, após este comportamento 

agressivo, não se alimentavam por alguns dias, provavelmente, pelo estresse gerado 

devido à grande interação social ocorrida, indicado também pelo comportamento 

natatório em círculos. Este comportamento de canibalismo também foi relatado para 

Paralichthys olivaceus por DOU et al. (2000) e para Sciaenops ocellatus por LIAO & 

CHANG (2002). De acordo com DOU et al. (2004), a interação agressiva entre os 

indivíduos de uma mesma espécie promove o estresse de dominância devido à 

competição por espaço e alimento, favorecendo os dominantes (geralmente, maiores) e 

causando um aumento da heterogeneidade de tamanho entre os indivíduos do grupo, o 

que não é interessante para os produtores de peixes. Além disso, esta maior 

agressividade entre os indivíduos se dá, geralmente, em condições de alta densidade de 

estocagem, a qual é muito utilizada em cultivos intensivos, mas a prevenção deste 
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canibalismo pode se dar pela alimentação ad libitum, segundo DOU et al. (2004), por 

diminuir a competição pelo alimento. 

No presente estudo, a agressividade observada entre os indivíduos apresentou-se 

maior nos grupos de peixes mantidos em águas paradas, isto é, mantidos sedentários, 

por possibilitar o aumento do comportamento de dominância (hierarquia), resultando em 

menor quantidade de comida para os subordinados e em maior heterogeneidade de 

tamanho. Isto também verificado em Salvelinus alpinus por ADAMS et al. (1995). Além 

disso, no presente estudo, o treinamento reduziu a TM (Tabela 4), além de possibilitar 

melhor condição física e de saúde dos animais treinados, como relatado também por 

TOTLAND et al. (1987). 

O apetite dos animais aumenta com o exercício físico fazendo com que o peixe 

coma mais e, mesmo havendo maior gasto energético devido à natação, o crescimento é 

maior e mais rápido, com menor quantidade de alimento (DAVISON, 1989). Isto ocorre 

devido a um melhor aproveitamento dos nutrientes provenientes da alimentação 

(CHRISTIANSEN & JOBLING, 1990). Além disso, uma economia de energia pode ocorrer 

devido à utilização da ventilação “ram” nos peixes em exercício (RANDALL, 1982; 

STEFFENSEN, 1985). Apesar disto, KIESSLING et al. (1994) consideram que o aumento 

da quantidade de comida oferecida não altera o crescimento de Oncorhynchus 

tshawytscha em qualquer velocidade de natação (de 0,5 a 1,5 BL.s-1). Estes autores 

sugeriram que, em muitos casos, os peixes consomem mais alimento quando em 

velocidades de natação maiores, devido ao seu maior apetite, mas sem melhorar o 

aproveitamento dos nutrientes (diminuição da eficiência alimentar). Provavelmente, isto 

possa ocorrer devido às variações de comportamento entre espécies (DAVISON & 

GOLDSPINK, 1978; TURNER et al., 1983b; MILLIGAN & WOOD, 1987). 
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4.2. Índices 

O IHS pode ser considerado como uma medida indireta da taxa de crescimento, 

pelo peixe estocar energia no tecido muscular e hepático em períodos de maior tomada 

energética, sendo grande parte desta energia estocada como glicogênio. Desta forma, o 

tamanho relativo do fígado correlaciona o estado nutricional com a taxa de crescimento 

do peixe (ADAMS & MCLEAN, 1985). Nos matrinxãs dos grupos Exe o IHS aumentou, 

indicando melhora do estado nutricional dos animais devido ao exercício físico moderado 

(Tabela 6). Este aumento do IHS também foi observado em Oncorhynchus tshawytscha 

treinado em velocidade de 1,5 BL.s-1
 (KIESSLING et al., 1994) e em bacalhau do Atlântico, 

Gadus morhua, treinado em velocidade de 1,0 BL.s-1 (BJØRNEVIK et al., 2003). A 

suplementação da dieta com vitamina C não promoveu alteração do IHS de matrinxãs 

(Tabela 6), como ocorreu em Sparus aurata, relatado por HENRIQUE et al. (1998). 

Os grupos Vit.C e Vit.C+Exe não mostraram aumento do IHS em relação ao grupo 

Controle, em ambos os períodos. Apesar disto, verificou-se que houve aumento da 

concentração de vitamina C no fígado destes grupos (Tabela 6). Este aumento do IHS do 

grupo Exe poderia ser devido ao aumento do armazenamento de glicogênio, de proteína 

e, até mesmo, de lipídios. Nas tabelas 11 e 15 temos as concentrações de glicogênio e de 

proteína no fígado dos grupos experimentais, mas não se observou que este aumento de 

IHS tenha ocorrido em decorrência do aumento da concentração destes. Existe a 

possibilidade deste aumento ter ocorrido pelo crescimento do animal como um todo, isto 

é, crescimento dos músculos e demais órgãos em conjunto, devido ao aproveitamento 

adequado dos nutrientes da alimentação (DAVISON, 1989; CHRISTIANSEN & JOBLING, 

1990) e devido às alterações metabólicas dos animais em decorrência ao exercício físico 

(JOHNSTON, 1999; JOHNSTON et al., 2000 a,b). O aumento do IHS também ocorreu em 

Oncorhynchus tshawytscha, entretanto, decorrente do aumento da velocidade de natação 

e da quantidade de alimento oferecida aos animais (KIESSLING et al., 1994). 
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Os menores índices de gordura perivisceral em matrinxã foram verificados nos 

grupos Exe, em ambos os períodos experimentais (Tabela 6), provavelmente, devido à 

utilização de lipídios para a manutenção dos processos oxidativos do organismo. Os 

valores do ILS nos grupos Vit.C+Exe foram os maiores (p < 0,05), podendo indicar a 

utilização da vitamina C como recurso energético, pois é um derivado da glicose (BENZIE, 

2000; HERMES-LIMA, 2004). As fontes dos ácidos graxos são os lipídios da dieta e a 

síntese “de novo” a partir de acetil-CoA proveniente de carboidratos, de modo que, os 

processos metabólicos dos carboidratos e dos lipídios estão ligados. 

A vitamina C é um nutriente essencial durante a síntese de carnitina (MORRIS, 

1991; MAYES, 2002). De acordo com MURRAY et al. (2002), a continuação da oxidação 

de ácidos graxos ocorre quando moléculas de acil-CoA atravessam as membranas da 

mitocôndria, da seguinte maneira: pela ação da enzima carnitina acetil-transferase, 

presente na membrana externa da mitocôndria, acil-CoA liga-se à carnitina (β hidroxi-γ-

trimetilamônio butirato) formando acilcarnitina. A ação da enzima carnitina acilcarnitina 

translocase, na membrana interna da mitocôndria, faz com que a acilcarnitina seja 

transportada para o lado interno da membrana interna da mitocôndria. A carnitina 

palmitoil transferase II (na membrana interna da mitocôndria), reage com CoA e 

acilcarnitina, sendo acil-CoA novamente formada na matriz mitocondrial e a carnitina é 

liberada. Deste modo, com a molécula acil-CoA presente no interior da mitocôndria, tem-

se continuidade o processo de β-oxidação. De acordo com a explicação acima, pode haver 

uma relação entre a utilização de vitamina C, da carnitina, dos lipídios e dos carboidratos 

nos matrinxãs, principalmente, nos animais dos grupos que receberam dieta 

suplementada com a vitamina C, devido aos maiores valores de ILS apresentados (Tabela 

6). 
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Nos grupos Exe ocorreu diminuição significativa do ILS, acompanhados pelo 

aumento do fator de condição aparente (FCA) (Tabela 6). Assim, pode-se supor que o 

crescimento dos animais que foram mantidos em exercício foi promovido pelo aumento 

das reservas nutricionais, tanto no músculo quanto no fígado, e não pelo aumento da 

gordura perivisceral. Este aumento das reservas nutricionais no músculo é de grande 

importância para o produtor, por ser a obtenção da carne dos peixes o objetivo final 

principal. Devido a algumas alterações na composição da musculatura dos animais 

mantidos em exercício, pode ocorrer também melhora no sabor da carne, além de 

mudanças em sua textura (JOHNSTON, 1999; JOHNSTON et al., 2000 a,b; BJØRNEVIK et 

al., 2003). Segundo CHRISTIANSEN et al. (1989), Salvelinus alpinus exercitados entre 1,1 

a 2,3 BL.s-1, apresentaram aumento na taxa de crescimento e isto, provavelmente, estava 

associado com a diminuição dos níveis totais de lipídios corporais e com os níveis 

elevados de proteína corporal. Isto sugere que o aumento do crescimento resultante do 

exercício sustentado pode ser, em parte, conseqüência da mudança induzida pela natação 

na alocação de energia dos depósitos de gordura para a produção de tecido muscular. 

Este processo acima citado pode ter ocorrido nos matrinxãs dos grupos exercitados no 

presente estudo, já que houve tanto crescimento, quanto diminuição do ILS nestes 

animais (Tabelas 4, 5 e 6). 

 O IC mostrou valores semelhantes quando comparados os dois períodos 

experimentais (Tabela 6). Os maiores valores de IC foram apresentados pelos grupos 

alimentados com dieta suplementada com vitamina C (Vit.C e Vit.C+Exe). Assim, pode-se 

dizer que os animais exercitados apresentaram aumento do coração em proporção ao 

aumento do corpo (isométrico), de modo semelhante ao ocorrido com os grupos 

Controles, isto é, crescimento normal. Deste modo, sugere-se que, nos animais treinados 

as fibras do músculo cardíaco apresentam maior força de contração (inotropismo), além 

de um volume sistólico maior, permitindo assim, maior eficiência cardíaca, necessária ao 
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suprimento adequado de sangue aos tecidos, promovendo crescimento corporal. Estes 

resultados também estão de acordo com os obtidos por FARRELL et al. (1990, 1991) para 

truta arco-íris, O. mykiss, visto que, o crescimento isométrico do coração e o maior 

volume sistólico favoreceram e permitiram o adequado transporte de oxigênio durante o 

exercício físico. 

 O FCA mostrou-se significativamente maior no grupo Exe 60 dias em relação aos 

demais no mesmo período (Tabela 6). O grupo Controle 90 dias mostrou menor valor de 

FCA em relação aos demais grupos, sendo os maiores valores apresentados pelos grupos 

Exe e Vit.C+Exe. Deste modo, o FCA aumentou com o exercício físico moderado. Esta 

melhoria na condição dos animais também foi relatada para salmão do Atlântico, Salmo 

salar, por TOTLAND et al. (1987). O FCA reflete o estado físico do animal em relação à 

sua saúde, informando também se está havendo uma adequada utilização dos recursos 

alimentares pelo indivíduo (WEATHERLEY, 1972). Durante períodos de aquisição de 

energia pelo peixe, o crescimento dos tecidos e o armazenamento desta energia no 

músculo e no fígado (reflete no IHS) pode levar o indivíduo a apresentar um peso maior 

em relação a um dado comprimento. Este excesso é, usualmente, mostrado pelo FCA (LE 

CREN, 1951; WEATHERLEY, 1972; KIESSLING et al., 1994). 

 Os valores de PC dos animais mantidos por 60 dias em experimento indicaram 

valores semelhantes, sendo que o grupo Exe apresentou significativamente o menor valor 

de PC (Tabela 6). Após 90 dias, o menor valor apresentado foi do grupo Vit.C+Exe e o 

maior do grupo Exe. Visto que o PC é valor do peso da carcaça em relação ao peso do 

peixe, muito provavelmente os menores valores de PC foram devido aos maiores valores 

de IHS, principalmente, no caso do grupo Exe 60 dias; menor valor de IHS para o grupo 

Exe 90 dias e de maior ILS para o grupo Vit.C+Exe 90 dias. Oncorhynchus tshawytscha 

mostraram mesmo padrão de diminuição de PC devido ao aumento de IHS, segundo 

observações de KIESSLING et al. (1994). 
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4.3. Concentração de ácido ascórbico hepático 

 A capacidade de síntese do AA está ausente em alguns animais como os 

teleósteos, por não apresentarem atividade da enzima GLO no fígado, nos rins anterior e 

posterior (FRACALOSSI et al., 2001). Deste modo, há a necessidade de fornecimento 

desta vitamina na dieta, de modo a permitir crescimento, evitando o aparecimento de 

sinais clínicos de deficiência. 

 A suplementação de ácido ascórbico na ração, no presente estudo, foi realizada 

para verificar se o aumento da concentração deste antioxidante na dieta promoveria a 

diminuição do estresse e, conseqüentemente, o crescimento dos animais. Verificou-se que 

o exercício físico moderado promove diminuição do estresse, levando ao crescimento 

(Tabelas 4 e 5). Entretanto, os grupos Vit.C e Vit.C+Exe não apresentaram crescimento 

como os grupos Exe (Tabela 5). A concentração de vitamina C suplementada não foi tão 

alta (apenas o dobro da já existente na ração comercial) e não promoveu crescimento em 

matrinxãs. A vitamina C, em concentrações menores que a deste estudo, promoveu 

crescimento de Cyprinus carpio (GOUILLOU-COUSTANS et al., 1998) e de Oplegnathus 

fasciatus (WANG et al., 2003), indicando com isto, grandes diferenças entre as espécies 

de peixes quanto às quantidades de certos nutrientes na alimentação. Além disso, 

segundo LIM et al. (2000), uma concentração mais alta de vitamina C, entre 1,0 a 2,0 g 

AA.kg-1 de ração, pode aumentar a resposta imune e a resistência a bactérias dos peixes. 

 Os valores da concentração de ácido ascórbico no fígado de matrinxã (Tabela 7), 

indicam que os grupos alimentados com dieta não suplementada com vitamina C 

(Controles e Exe) apresentam a concentração média de 0,52 µmol.g-1. De acordo com 

FRACALOSSI et al. (2001) espécies amazônicas da ordem Characiformes apresentam 

valores de concentração de vitamina C no fígado em torno de 0,21 a 0,58 µmol.g-1. Por 

exemplo, para a piranha mucura, Serrasalmus elongatus, o valor da concentração 
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hepática de vitamina C é de 0,58 ± 0,15 µmol.g-1 e para o tambaqui, Colossoma 

macropomum, de 0,29 ± 0,13. µmol.g-1. 

 Os grupos alimentados com dieta suplementada com vitamina C (Vit.C e 

Vit.C+Exe) apresentaram valores mais altos da concentração hepática de vitamina C 

(Tabela 7), o que era esperado devido ao aumento do fornecimento desta vitamina na 

dieta. Este aumento da concentração de vitamina C no fígado com a suplementação desta 

na dieta também foi observado em Astronotus ocellatus (FRACALOSSI et al., 1998), em 

Lateolabrax japonicus (AI et al., 2004), em Oncorhynchus mykiss (DABROWSKI et al., 

2004) e em Epinephelus malabaricus (LIN & SHIAU, 2005). 

 

4.4. Hematologia 

 Durante o exercício físico ocorre aumento da utilização de energia havendo, deste 

modo, a necessidade de aumento do transporte de oxigênio para as fibras musculares, via 

brânquias e sistema circulatório (SMIT et al., 1971). O aumento da densidade de capilares 

sangüíneos, que ocorre devido ao exercício moderado, favorece a capacidade aeróbica 

dos peixes permitindo que mais sangue e nutrientes cheguem às fibras musculares 

(DAVISON & GOLDSPINK, 1977; BESNER & SMITH, 1983; DAVIE et al., 1986; SÄNGER, 

1992). 

 Os matrinxãs, mantidos em exercício moderado e contínuo, mostraram aumento 

da porcentagem de células vermelhas, isto é, do Hct (Tabela 8). De acordo com DAVISON 

(1989) e WELLS & WEBER (1990) o treinamento promove o aumento do Hct e, 

conseqüentemente, aumentos na concentração de hemoglobina e na capacidade de 

transporte de oxigênio pelo sangue. Além disso, a maior porcentagem de células 

vermelhas no sangue permite que menor quantidade de sangue seja desviada para o 

intestino, permitindo que o suprimento de sangue, tanto para o metabolismo aeróbico dos 

músculos, quanto para a digestão do alimento, não seja dificultada. Este fato é de 
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extrema importância para os animais em natação contínua (THORARENSEN et al., 1993; 

GALLAUGHER et al., 1995). Com a digestão, o fluxo sangüíneo para os órgãos como 

estômago, intestino e fígado aumenta, de modo a auxiliar na absorção de substâncias no 

intestino e na transferência destes nutrientes para o fígado. Deste modo, os peixes 

integram as necessidades fisiológicas da digestão e da natação, além de que a presença 

de alimento no tubo digestivo não permite a diminuição do fluxo sanguíneo neste, fato 

que, geralmente, ocorre em peixes quando exercitados sem alimentação (FARRELL et al., 

2001). 

 No presente estudo, apesar do aumento do Hct nos grupos exercitados (Exe e 

Vit.C+Exe), menores concentrações de Hb foram observadas nestes grupos (Tabela 8). 

Nos estudos com truta arco-íris, WANG et al. (1994) observaram a ocorrência do aumento 

do Hct, entretanto, com manutenção dos valores de concentração de hemoglobina. A 

diminuição ou a manutenção das concentrações de Hb, de acordo com DAVISON (1997), 

não proporcionariam aumento da capacidade de transporte de oxigênio para os tecidos, 

quando em exercício físico. Entretanto, segundo RANDALL et al. (1967) e JONES & 

RANDALL (1978), alguns fatores como o aumento do fluxo de água sobre as brânquias, a 

maior rigidez das lamelas secundárias (maior recrutamento lamelar) e o aumento da 

freqüência cardíaca ou do volume sistólico possibilitam maior oxigenação do organismo, 

inclusive quando em natação. Além disso, em águas com correnteza, o peixe pode parar a 

sua respiração rítmica ventilando de modo “ram”, apenas movimentando-se para frente 

com a boca aberta (RANDALL, 1982; STEFFENSEN, 1985). Este mecanismo possibilita a 

oxigenação do sangue com grande economia de energia, inclusive com uma menor 

concentração de hemoglobina no sangue. 

 A suplementação de vitamina C na ração poderia promover o aumento dos valores 

de Hct nos peixes por auxiliar a absorção de ferro da dieta, entretanto, em truta arco-íris, 

O. mykiss, alimentadas com ração suplementada com vitamina C (10 a 1000 mg AA.kg 
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dieta-1) isto não ocorreu (DABROWSKI et al., 2004). Do mesmo modo, após 90 dias de 

alimentação com dieta suplementada com vitamina C (432 mg AA.kg-1), os matrinxãs não 

apresentaram alteração nos valores de Hct (p < 0,05). No período de 60 dias, o Hct do 

grupo Controle, alimentado com dieta não-suplementada com vitamina C (248 mg AA.kg-

1), mostrou-se menor em relação aos demais grupos (Tabela 8). 

 O AA pode auxiliar na absorção de ferro da dieta e evitar, com isto, a anemia 

decorrente de dietas deficientes de AA (HALLIWELL, 1996). SHIAU & JAN (1992) 

verificaram a influência da deficiência de vitamina C na dieta sobre a redução da absorção 

de ferro em tilápias híbridas (Oreochromis niloticus x O. aureus), com redução da síntese 

de hemoglobina levando, conseqüentemente, à anemia. Segundo FRACALOSSI et al. 

(1998), apaiaris, A. ocelatus, alimentados com dieta sem suplementação de AA não 

apresentaram valores menores de Hct do que os que receberam dieta suplementada com 

vitamina C (de 25 a 200 mg AA.kg dieta-1), apesar de indicarem tendência à diminuição. 

Os menores valores de Hb nos matrinxãs dos grupos Exe (sem suplementação de 

vitamina C na dieta) em ambos os períodos experimentais podem ter ocorrido em função 

da menor quantidade de AA na dieta, o que pode ser confirmado pelos valores diminuídos 

de HCM e de CHCM (Tabela 8). 

 Os matrinxãs dos grupos Exe e Vit.C+Exe apresentaram HCM significativamente 

diminuído e, os dos grupos Exe, diminuição do CHCM, em ambos os períodos 

experimentais (Tabela 8). A diminuição dos valores de HCM e CHCM após o exercício 

moderado e após a alimentação com dieta suplementada com vitamina C não era 

esperada, pelo fato de que ambos os fatores podem elevar a concentração de 

hemoglobina no sangue (DAVISON, 1989; THORARENSEN et al., 1993; FARRELL et al., 

2001). Segundo PEARSON & STEVENS (1990) trutas arco-íris, O. mykiss, exercitadas 

apresentaram diminuição do CHCM, que foi atribuída à liberação dos eritrócitos do baço 

(estimulação esplênica adrenérgica). Os matrinxãs exercitados (Exe e Vit.C+Exe) 
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apresentaram valores maiores de Hct, sendo que, nos grupos Exe este aumento ocorreu 

devido à maior quantidade de eritrócitos na circulação (Tabela 8). Além disso, os grupos 

Exe apresentaram menor valores de Hb, de CHCM e de VCM, provavelmente, devido às 

diferenças dos eritrócitos da circulação e do baço em relação tanto à concentração de Hb, 

quanto ao volume das células (MILLIGAN & WOOD, 1987; WELLS & WEBER, 1990; 

PEARSON & STEVENS, 1991). A redução dos níveis de Hb pode ocorrer devido à 

aumentada permeabilidade branquial à água, resultando em hemodiluição e perda de íons 

(WENDELAAR BONGA, 1997; RUANE et al., 2001). 

 

4.5. Cortisol plasmático 

 Em peixes, o cortisol apresenta ação tanto glicocorticóide, quanto 

mineralocorticóide. Este hormônio apresenta efeito sobre o metabolismo de carboidratos, 

proteínas e lipídios. O cortisol apresenta papel importante no metabolismo de 

carboidratos, visto que, sua presença na circulação produz hiperglicemia (mobilização de 

energia), mais provavelmente via gliconeogênese (LIDMAN et al., 1979; BARNETT & 

PANKHURST, 1998). Uma elevação do cortisol plasmático é o indicador de estresse em 

peixe mais utilizado. O nível de cortisol plasmático se eleva poucos minutos após a 

exposição ao estressor agudo, retornando aos níveis normais em uma ou mais horas. 

Quando o estressor é crônico, os níveis de cortisol mantêm-se elevados, embora abaixo 

dos valores de pico (WENDELAAR BONGA, 1997). 

 Os níveis de cortisol dos grupos Controles no presente estudo apresentaram-se em 

torno de 95 ng.mL-1 (Tabela 9). Segundo CARNEIRO & URBINATI (2001a) o nível basal de 

cortisol encontrado em juvenis de matrinxã é em torno de 60 ng.mL-1, sendo que no 

indivíduo adulto este nível está em torno de 110,60 ng.mL-1. Com a administração da 

dieta suplementada com vitamina C os níveis de cortisol aumentaram, mesmo nos grupos 

que além de receberem a dieta suplementada, foram exercitados (Vit.C+Exe, Tabela 9). 
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 Os níveis de cortisol de Sparus aurata não se alteraram com o aumento da 

concentração de vitamina C na dieta (HENRIQUE et al., 1998), sendo que, a ausência de 

vitamina C na dieta promoveu o aumento dos níveis de cortisol nesta espécie. Além disso, 

estes autores acreditam que exista um possível papel do ascorbato na produção de 

cortisol ou na liberação deste na circulação sanguínea, devido à ligação do metabolismo 

da glicose e do ácido ascórbico. Em humanos, o aumento de cortisol está ligado ao 

aumento de AA no plasma, sugerindo que ocorra liberação concomitante de cortisol e AA 

pelas glândulas adrenais (GLEESON et al., 1987; MURRAY et al., 2002). 

 Os matrinxãs exercitados apresentaram redução significativa dos níveis de cortisol 

plasmático (Tabela 9), indicando que o reduzido nível de hormônios do estresse promove 

uma economia de energia para o peixe, podendo, deste modo, converter esta energia em 

crescimento. Os níveis de catecolaminas e de cortisol após treinamento diminuíram em O. 

mykiss (WOODWARD & SMITH, 1985) e em Morone saxatilis (YOUNG & CECH, 1994b). 

Segundo KIESSLING et al. (1994) os benefícios relatados nos estudos em relação ao 

crescimento em conseqüência ao exercício podem ter ocorrido não pelo exercício per se, 

mas devido à diminuição da demanda energética pela ausência de interações agressivas. 

Além disso, o exercício também favorece o melhor aproveitamento dos nutrientes da 

ração (DAVISON, 1989; CHRISTIANSEN & JOBLING, 1990). 

Deste modo, o exercício físico moderado pode levar à diminuição do estresse, 

proporcionando menores níveis de cortisol e diminuição dos níveis de agressão dos 

animais dominantes em relação aos subordinados (TOTLAND et al., 1987; ADAMS et al., 

1995). Com isto, obtém-se crescimento acelerado e homogêneo em peixes, como no 

presente estudo. DAVISON & GOLDSPINK (1977) sugeriram que baixos níveis dos 

hormônios do estresse (tais como catecolaminas e cortisol) foram parte responsável pelo 

aumento das taxas de crescimento após o treinamento da truta marrom, Salmo trutta. O 
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estresse pode ser amenizado pelo treinamento dos animais, devido à redução dos níveis 

dos hormônios do estresse (SCHRECK, 1981; DAVISON, 1989). 

 

4.6. Intermediários metabólicos 

 No presente estudo, a concentração de glicose plasmática dos matrinxãs diminuiu 

nos grupos Exe 60 e 90 dias. Já nos grupos Vit.C+Exe este nível de glicose no plasma se 

manteve semelhante ao do grupo Controle (p > 0,05) (Tabela 10). De acordo com 

WOODWARD & SMITH (1985) o nível de glicose sanguínea também diminuiu em truta 

arco-íris, O. mykiss, exercitadas. No plasma deste peixe também foi observada a 

manutenção da concentração de glicose, apesar de ter ocorrido aumento significativo dos 

níveis de lactato, piruvato e amônia nos exercitados, quando comparados aos sedentários 

(WANG et al., 1994). De acordo com estes autores, o exercício foi realizado por 

perseguição manual das trutas por um período de 6 min, mostrando que este tipo de 

exercício leva a um aumento do nível de lactato plasmático, devido ao estresse. Este 

lactato pode ser proveniente da glicogenólise, além de promover também a proteólise, 

verificada pelo aumento da concentração de amônia. Alguns estudos mostram que 

modificações metabólicas como as mencionadas acima podem resultar da natação 

(exercício), mas, muito provavelmente, ocorram devido ao estresse gerado pelo manuseio 

durante determinadas práticas laboratoriais, como esta de perseguição manual dos 

animais (MILLIGAN et al., 2000; MILLIGAN, 2003). 

 A manutenção dos níveis de amônia plasmática em matrinxãs mantidos em 

exercício sustentado (Tabela 10), pode ser benéfico para estes peixes, pois o aumento e o 

acúmulo de amônia no plasma de salmonídeos (truta marrom, S. trutta; truta arco-íris, O. 

mykiss; salmão coho, O. kisutch) como relatado por MCKENZIE et al. (2003), podem 

prejudicar grandemente a performance (ou desempenho) natatória quando em 

velocidades próximas do Ucrit (velocidade de natação crítica). Este prejuízo se dá devido 
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aos efeitos tóxicos da amônia, prejudicando a despolarização da membrana de certos 

tecidos, como o músculo branco e cérebro, impedindo o animal de locomover-se 

coordenadamente. 

 A diminuição das concentrações plasmáticas de glicose nos grupos Exe (Tabela 10) 

pode estar relacionada com a concentração diminuída de cortisol (Tabela 9). Enquanto 

que, nos grupos exercitados e alimentados com dieta suplementada com vitamina C 

(Vit.C+Exe), apesar da manutenção dos níveis de glicose, ocorreu aumento dos níveis de 

cortisol. As concentrações plasmáticas de glicose e de cortisol em Sparus aurata 

aumentaram significativamente nos indivíduos alimentados com dieta deficiente em 

vitamina C (HENRIQUE et al., 1998). Deste modo, estes autores acreditam que haja um 

possível papel do ascorbato na produção de cortisol ou na liberação deste na circulação 

sanguínea, devido à ligação do metabolismo da glicose e do ácido ascórbico. Em 

humanos, o aumento de cortisol está ligado ao aumento de AA no plasma, sugerindo que 

ocorra liberação concomitante de cortisol e AA pelas glândulas adrenais (GLEESON et al., 

1987; MURRAY et al., 2002). 

 O estresse é caracterizado pela mobilização de energia (aumento dos níveis de 

glicose e cortisol plasmáticos), supressão do crescimento, da reprodução e do sistema 

imune e desequilíbrio hidromineral, como relatado por WENDELAAR BONGA (1997). 

Durante o estresse pode ocorrer também o aumento dos valores de hematócrito 

favorecendo o suprimento de oxigênio, devido à maior demanda metabólica. Além disso, 

ocorre aumento da permeabilidade à água nas membranas das brânquias, resultando em 

hemodiluição e perda de íons, promovendo a diminuição da concentração de hemoglobina 

no sangue. No presente estudo, o aumento de Hct e a diminuição da Hb nos matrinxãs 

exercitados (Tabela 8), podem ser indicativo de estresse. Mas, devido à manutenção dos 

níveis plasmáticos de proteína (Tabela 14) não houve hemodiluição. Isto nos mostra que, 

como foi relatado em outros estudos (DAVISON, 1989; FARRELL et al., 2001), o aumento 
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de Hct pode ocorrer em conseqüência ao exercício físico. Além disso, outros fatores como 

níveis plasmáticos de cortisol e de glicose reduzidos e o crescimento acentuado nos 

grupos exercitados, reforçam o fato que os matrinxãs não estavam estressados, uma vez 

que a velocidade de natação utilizada neste estudo era moderada e adequada para o 

objetivo proposto (diminuição do estresse e do canibalismo, devido à hierarquia social 

presente em matrinxãs, favorecendo o crescimento). 

 O exercício, em baixa velocidade de natação, induz ao aumento do número de 

capilares, tanto nas fibras musculares brancas quanto nas vermelhas, permitindo um 

aumento na perfusão tecidual e, conseqüentemente, isto contribui para a diminuição da 

acidose pela retirada de H+ (DAVISON & GOLDSPINK, 1977; BESNER & SMITH, 1983; 

DAVIE et al., 1986; SÄNGER, 1992). Segundo FARRELL et al. (1998), quando a velocidade 

de natação é aeróbica, ocorre utilização do lactato como fonte energética; enquanto que, 

no exercício exaustivo o resultado é o acúmulo de lactato no músculo e no sangue com 

redução dos estoques de glicogênio (HAMMOND & HICKMAN, 1966; PAGNOTTA & 

MILLIGAN, 1991; STOREY, 1991; WANG et al., 1994; MILLIGAN, 2003; CZESNY et al., 

2003). Segundo STOREY (1991) o aumento dos níveis de lactato também ocorre no 

fígado, nas brânquias e no músculo cardíaco após o exercício exaustivo, indicando 

contribuição da glicólise anaeróbica para o metabolismo durante o exercício devido à 

limitação, em algum grau, de oxigênio aos tecidos. Em peixes treinados, após o exercício 

exaustivo, o lactato tanto do sangue quanto do músculo, é eliminado mais rapidamente 

(HAMMOND & HICKMAN, 1966), além disso, a restauração dos níveis de glicogênio no 

músculo é acelerada pela utilização da maioria do lactato produzido no próprio músculo 

(MILLIGAN & WOOD, 1986, 1987; MILLIGAN & GIRARD, 1993; MILLIGAN, 1996, 2003). 

 Em mamíferos, o ciclo de Cori (ou ciclo do ácido lático) promove a passagem do 

lactato do músculo e do sangue para o fígado, no qual é transformado em glicose, 

tornando-se novamente disponível na circulação, para oxidação nos tecidos (MAUGHAN et 
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al., 2000; MURRAY et al., 2002). DANDO (1969) afirmou que o lactato produzido no 

músculo branco de peixes é, preferencialmente, oxidado in situ, ao invés de no fígado. 

Deste modo, o ciclo de Cori apresenta pouco ou talvez nenhum papel na síntese de 

glicogênio no músculo de peixes (MILLIGAN & WOOD, 1987; WEST et al., 1994). Além 

disso, a proposta de que não ocorra o ciclo de Cori nos peixes traz vantagens, visto que 

evita a perda da nova glicose formada para outros tecidos (MILLIGAN & WOOD, 1986; 

WANG et al., 1994; BARNETT & PANKHURST, 1998). 

 Diversos trabalhos realizados com Pleuronectes platessa (WARDLE, 1978), 

Oncorhynchus mykiss (MILLIGAN & WOOD, 1986; PAGNOTTA & MILLIGAN, 1991; WANG 

et al., 1994) e Platichthys stellatus (MILLIGAN & WOOD, 1987) mostraram que uma 

grande porção (de 80 a 85 %) do lactato gerado pelo músculo em exercício é retida na 

massa muscular em trabalho e utilizada in situ para repor o suprimento de glicogênio. A 

energia para este processo pode ser proveniente da oxidação dos ácidos graxos 

(MILLIGAN & WOOD, 1986). O processo de oxidação dos ácidos graxos inibe a enzima 

piruvato desidrogenase (MOYES et al., 1992) e, deste modo, a oxidação de piruvato e de 

lactato. O lactato seria utilizado para a síntese de glicogênio. Nos matrinxãs, o nível de 

lactato diminuiu no músculo branco e manteve-se no vermelho (Tabelas 12 e 13), 

indicando que pode não ter ocorrido produção devido à velocidade de natação utilizada 

durante o exercício ser baixa (metabolismo aeróbico), ou mesmo, devido à utilização 

deste recurso, pela oxidação (utilização como antioxidante). DAVIE et al. (1986) 

concluíram que o treinamento produz mudanças metabólicas favorecendo a oxidação do 

lactato, o que implica que o exercício produz aumento da capacidade aeróbica. Segundo 

MILLIGAN & WOOD (1986), no músculo branco ocorre oxidação do lactato e, 

posteriormente, a utilização deste no processo de gliconeogênese. O aumento do nível de 

piruvato, observado em matrinxãs, corrobora com este argumento, verificado pela 

diminuição da relação lactato:piruvato tanto no plasma (Tabela 10) quanto no músculo 
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branco (Tabela 12, aos 90 dias). MILLIGAN & WOOD (1987) verificaram diminuição da 

relação lactato:piruvato em Platichthys stellatus após exercício exaustivo. 

 No presente estudo, os menores níveis de glicogênio no músculo branco devem 

ter favorecido o aumento dos níveis de piruvato nestes grupos (Tabela 12). No músculo 

vermelho também ocorreu diminuição da concentração de glicogênio nos grupos Vit.C (60 

e 90 dias) e a energia pode ter sido obtida por degradação de proteínas (proteólise), pois 

ocorreu aumento do nível de amônia (Tabela 13). No grupo Exe a diminuição na 

concentração de glicogênio no músculo vermelho não resultou em aumento dos níveis de 

glicose, lactato ou piruvato. Muito provavelmente, a energia para o gasto metabólico 

deste grupo pode ter sido proveniente tanto da alimentação, quanto da utilização de 

lipídios (não determinados no presente estudo). Em truta marrom, Salmo trutta, houve 

aumento das concentrações de glicogênio, de lipídio e de proteína nos músculos branco e 

vermelho, após 28 dias de natação a uma velocidade de 1,5 BL.s-1 (DAVISON & 

GOLDSPINK, 1977). Os aumentos de lactato, glicogênio e amônia no músculo vermelho e 

manutenção destes no músculo branco nos grupos Vit.C+Exe (60 e 90 dias) (Tabela 12 e 

13), sugerem que a suplementação de vitamina C na dieta auxilia na manutenção do 

metabolismo energético dos animais, quando mantidos em exercício moderado e 

constante. 

 No músculo branco durante o exercício, a amônia é liberada pela desaminação dos 

adenilatos. Deste modo, a adenilato monofosfato (AMP) é convertida em amônia (NH3) e 

inositol monofosfato (IMP) via enzima AMP desaminase (WANG et al., 1994; RANDALL & 

TSUI, 2002). No presente estudo, após o exercício físico e moderado ocorreu diminuição 

dos níveis de amônia no músculo branco apenas grupo Exe, em relação aos demais 

grupos (Tabela 12). Enquanto que, no músculo vermelho, os níveis de amônia 

mantiveram-se praticamente inalterados (Tabela 13). Em geral, o aumento dos níveis de 

amônia ocorre em velocidades maiores de natação, provavelmente devido ao 
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recrutamento de um maior número de fibras musculares e do metabolismo de adenilatos 

(ATP, ADP e AMP) (TODGHAM et al., 2001) e de aminoácidos e amidas (WALTON & 

COWEY, 1982). 

 O exercício físico em velocidades moderadas estimula o crescimento do peixe 

(TOTLAND et al., 1987; YOUNG & CECH, 1993; DAVISON, 1997). Isto está relacionado 

com o aumento da taxa de síntese de proteína em relação à sua degradação (HOULIHAN 

& LAURENT, 1987), o que resulta em hipertrofia das fibras musculares, tanto lentas 

quanto rápidas (JOHNSTON & MOON, 1980a; TOTLAND et al., 1987; YOUNG & CECH, 

1994a), não resultando no aumento da densidade mitocondrial de fibras lentas e nem no 

aumento das atividades das enzimas do metabolismo aeróbico (DAVISON & GOLDSPINK, 

1977; HOULIHAN & LAURENT, 1987). 

 Na velocidade de natação utilizada no presente estudo, a musculatura branca 

(glicolítica) não é a utilizada ativamente, apresentando, deste modo, a manutenção dos 

níveis de proteína. O estímulo da síntese protéica pode ocorrer devido ao aumento do 

fluxo sanguíneo durante a natação, de acordo com HOULIHAN & LAURENT (1987). Além 

disso, peixes que nadam em velocidades intermediárias e constantes podem apresentar 

redução do custo energético pela mudança da ventilação branquial ativa (bomba 

opercular) para ventilação do tipo “ram” (STEFFENSEN, 1985), favorecendo o 

crescimento. 

 

4.7. Indicadores do estresse oxidativo 

 Os peixes apresentam defesa antioxidante contra ERO, podendo esta defesa ser 

enzimática ou não-enzimática. As enzimas antioxidantes enzimáticas mais relevantes são: 

a superóxido dismutase (SOD), a glutationa peroxidase (GSH-Px), a catalase (CAT), a 

glutationa-S-transferase (GST) e a glutationa redutase (GR); e as defesas antioxidantes 

não-enzimáticas incluem o ascorbato (vitamina C), o α-tocoferol (vitamina E), a glutationa 
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(GSH), a vitamina A, o ubiquitol 10 e o β-caroteno (WINSTON, 1991; WILHELM FILHO et 

al., 1993; BENZIE, 2003). 

As concentrações plasmáticas de HP aumentaram nos matrinxãs dos grupos Exe 

após 60 e 90 dias de experimento (Tabela 14). O exercício físico em cavalos induziu o 

aumento da concentração plasmática de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBARS), que quantifica a peroxidação lipídica pelo nível de malondialdeído (MDA) 

(CLARKSON & THOMPSON, 2000; MARLIN et al., 2002). Outros métodos de avaliação da 

peroxidação lipídica, como o conhecido ensaio TBARS, quantificam os produtos finais da 

cadeia de peroxidação lipídica como o MDA. Segundo STOREY (1996) o ensaio FOX 

(oxidação do ferro pelo xilenol orange), utilizado no presente estudo, apresenta uma boa 

correlação com o ensaio TBARS. 

No presente estudo, pode-se verificar que o exercício físico causou aumentos 

significativos nos níveis de HP, tanto no plasma quanto nos músculos branco e vermelho 

(Tabelas 14, 16 e 17). Estes níveis elevados de HP nos tecidos podem indicar a 

ineficiência do organismo, na ausência de vitamina C, em aumentar e/ou manter a 

expressão da GSH-Px, que é a principal responsável pelo combate a peroxidação lipídica. 

Em estudos com humanos os níveis de peroxidação lipídica apresentam uma 

variedade de resultados. De acordo com ØRTENBLAD et al. (1997), estas variações 

podem ter ocorrido pelos diferentes tipos e intensidade de exercício, como também às 

diferentes metodologias de coleta de tecidos para estas análises. Os níveis de HP no 

fígado e no músculo cardíaco de matrinxãs diminuíram nos grupos Exe, de ambos os 

períodos de tempo (Tabela 15 e 18), indicando a ausência de danos oxidativos a estes 

tecidos. 

A atividade da SOD aumentou no plasma de matrinxãs exercitados (Exe) (Tabela 

14), no músculo branco dos grupos Vit.C+Exe (60 e 90 dias; Tabela 16) e no músculo 

vermelho dos grupos Exe e Vit.C+Exe (Tabela 16), em ambos os períodos experimentais. 
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O aumento da atividade da SOD pode atuar como potencializador do estresse oxidativo, 

quando há aumentos dos níveis de H2O2. Entretanto, no músculo cardíaco a atividade 

desta enzima diminuiu (Tabela 18). De acordo com LEEUWENBURGH et al. (1999), o 

exercício intenso leva ao aumento da produção de ERO, especificamente do OH• no 

músculo cardíaco de ratos, verificado pelo aumento da oxidação de proteínas neste 

tecido. Entretanto, a velocidade de natação aplicada aos matrinxãs no presente estudo foi 

moderada, de modo que, não promoveu danos oxidativos no músculo cardíaco destes 

peixes, muito provavelmente, prevenido pela atividade da enzima GSH-Px, visto que, esta 

enzima atua no combate a peroxidação lipídica. A expressão da SOD é induzida pela 

geração de O2
•-, a qual altera a atividade da enzima. No grupo Vit.C+Exe, a atividade da 

SOD diminuiu no plasma (60 dias) e no músculo vermelho (60 e 90 dias) em relação aos 

grupos Exe, indicando a ação antioxidante protetora da vitamina C. 

A relação lactato:piruvato do plasma foi maior nos animais dos grupos Vit.C e 

Vit.C+Exe, que naqueles que não foram alimentados com esta dieta (Controle e Exe) 

(Tabela 9). Estudos com humanos sugerem que a relação lactato:piruvato possa ser um 

indicativo do estresse oxidativo, visto que, GROUSSARD et al. (2000) demonstraram que 

o lactato retira radicais hidroxila e superóxido dos tecidos (não os radicais lipídicos), 

reduzindo os danos oxidativos. 

 No presente estudo, os níveis de GSH e GSSG não foram medidos. Entretanto, em 

relação ao antioxidante enzimático que medeia a reação de GSH para GSSG, a glutationa 

peroxidase (GSH-Px), com o consumo de peróxidos (como o H2O2), foi determinada. 

Assim, na Tabela 14, temos que, após 60 dias de experimento, a atividade plasmática da 

GSH-Px diminuiu apenas no grupo Vit.C, com a manutenção desta atividade nos demais 

grupos. Esta reduzida atividade da GSH-Px pode ter como conseqüência o aumento dos 

níveis de GSH ou diminuição de GSSG. Assim, pode-se supor que ocorreu diminuição da 

relação GSSG/GSH em matrinxãs após a alimentação com dieta suplementada com 
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vitamina C. Em humanos foi verificada uma relação da diminuição da relação GSSG/GSH 

com o aumento da relação lactato:piruvato (SASTRE et al., 1992). 

Segundo SASTRE et al. (1992), esta relação linear das taxas de GSSG/GSH e de 

lactato:piruvato no sangue foi observada antes, durante e após exercício. Isto mostra que 

o aumento do nível de GSSG nas células possa ser utilizado como sinal de estresse 

oxidativo, já que o estresse oxidativo é o desbalanço entre os níveis de pró-oxidantes e 

antioxidantes em favor dos pró-oxidantes (SIES, 1986). O aumento do consumo de 

oxigênio, nas mitocôndrias dos músculos de ratos exercitados, pode promover danos 

oxidativos, e estes danos podem ser prevenidos pela suplementação da alimentação com 

vitamina C (SASTRE et al., 1992). Provavelmente, a redução ocorrida da atividade 

plasmática da GSH-Px no grupo Vit.C 60 dias e sua manutenção nos grupos Vit.C+Exe (60 

e 90 dias), pode ter sido favorecida pela suplementação da dieta com um antioxidante 

não-enzimático. Visto que um antioxidante é uma substância que, mesmo em baixas 

concentrações, comparadas com as concentrações das substâncias oxidáveis, 

significativamente previne ou atrasa a oxidação de moléculas, como proteínas, lipídios, 

carboidratos e DNA (HALLIWELL, 1996). 

O esturjão, Acipenser fulvescens, apresenta síntese renal de vitamina C, segundo 

MOREAU et al. (1999). O estresse gerado por fatores ambientais e por patologias pode 

levar ao aumento da necessidade de vitamina C, de modo que, este animal responde com 

o aumento da síntese de AA, mesmo havendo suprimento de AA exógeno. Além disso, 

acredita-se que devido à produção de H2O2 com a oxidação da L-gulonolactona a AA, o 

sistema de defesa antioxidante do animal deva ser ativado, por exemplo, pela ação da 

GSH-Px. 

O aumento dos níveis de lactato plasmáticos nos grupos Exe (60 e 90 dias) 

promoveu, provavelmente, a manutenção dos níveis de GSH-Px nestes grupos (Tabelas 

10 e 14). GOHIL et al. (1988) afirmou que o lactato pode reduzir espécies oxidadas por 
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sua ação como doador de hidrogênio, prevenindo a oxidação da GSH e, 

conseqüentemente, reduzindo ou mantendo a atividade da GSH-Px. Além disso, o 

aumento do consumo de oxigênio, durante o exercício, induz a enzima GSH-Px a remover 

peróxido de hidrogênio e hidroperóxidos orgânicos da célula (TIIDUS et al., 1996). Desta 

forma, o lactato pode agir como um antioxidante por ser capaz de retirar O2
•- e OH•, 

produzidos durante o exercício, reduzindo os danos oxidativos causados por estes radicais 

(GROUSSARD et al., 2000), por sua oxidação. O aumento das defesas antioxidantes 

nestes animais pode ser verificar pela diminuição da relação lactato:piruvato nos grupos 

exercitados. 
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5. Considerações finais 

 De acordo com o resultados obtidos no presente estudo utilizando-se a aplicação 

do exercício físico moderado, este foi eficaz na obtenção de maior crescimento dos 

animais, além de proporcionar melhor aproveitamento pelos peixes dos nutrientes da 

ração. 

 A soma da alimentação com dieta suplementada com vitamina C e do exercício 

físico moderado não se sobressaiu em relação a estes tratamentos em separado como era 

esperado. Entretanto, o estresse oxidativo foi amenizado nos grupos alimentados com 

dieta suplementada com vitamina C, de modo que, o aumento deste antioxidante da dieta 

favoreceu melhor combate aos radicais livres, porventura, gerados no organismo. 

 De acordo com estes resultados, pode-se recomendar aos produtores de peixes 

reofílicos, como o matrinxã, a utilização do exercício físico moderado (treinamento de 

baixa intensidade) para aumentar o ganho de peso dos animais (com conseqüente 

aumento da quantidade de filés) devido ao melhor aproveitamento dos nutrientes da 

dieta, além de se obter maior homogeneidade de tamanho entre os animais, 

possibilitando ao produtor obter melhor relação custo-benefício. 
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6. Conclusões 

 A aplicação do exercício físico moderado utilizando-se velocidade de natação de 1 

a 2 BL.s-1 e o fornecimento de alimentação com dieta suplementada com vitamina C (432 

mg AA.kg dieta-1) pelos períodos de 60 e 90 dias, foi possível verificar em matrinxã, 

Brycon cephalus (Günther, 1869) que: 

1) Os matrinxãs submetidos ao exercício físico moderado apresentaram alta taxa de 

crescimento e baixa taxa de mortalidade. A alimentação com dieta suplementada com 

vitamina C não favoreceu o crescimento, sendo este aumentado apenas quando 

associado ao exercício. 

2) O exercício físico moderado e contínuo favoreceu a saúde e o crescimento dos 

matrinxãs por promover aumento do índice hepato-somático e do fator de condição 

aparente. A dieta suplementada com vitamina C promoveu a manutenção ou o aumento 

da quantidade de gordura perivisceral, constatado pelos valores do índice lipo-somático. 

3) O exercício físico e moderado promoveu o aumento do hematócrito, devido ao 

aumento de células vermelhas na circulação favorecendo, a capacidade de transporte de 

oxigênio pelo sangue. 

4) O exercício físico promoveu diminuição da concentração de hemoglobina no sangue 

nos matrinxãs, apesar do aumento do hematócrito. Esta diminuição ocorreu devido à 

liberação de células vermelhas novas na circulação, de maneira que mesmo com a 

diminuição da concentração de hemoglobina, ocorreu a manutenção a transferência de O2 

para os tecidos, assegurando o metabolismo aeróbico. 

5) A suplementação da vitamina C na dieta aumentou os níveis desta vitamina no fígado 

de matrinxã, favorecendo a manutenção dos níveis deste antioxidante não-enzimático no 

organismo. 
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6) O exercício físico moderado promoveu a diminuição da agressividade nos matrinxãs, 

verificado pelos menores níveis do hormônio do estresse, o cortisol. Estes menores níveis 

refletiram em economia de energia, possibilitando maiores crescimento e sobrevivência, 

além de homogeneidade de tamanho entre os animais. 

7) A aplicação do exercício físico moderado em matrinxãs reduziu a concentração de 

glicose plasmática, devido à diminuição do estresse observado pela redução do nível de 

cortisol plasmático. 

8) O exercício físico promoveu manutenção dos níveis hepáticos de glicogênio, 

manutenção da concentração de lactato no músculo vermelho e aumento dos níveis de 

proteína muscular, possibilitando maior crescimento em menor período de tempo, pelo 

melhor aproveitamento dos nutrientes obtidos da alimentação. 

8) A aumentada atividade da enzima superóxido dismutase no músculo vermelho de 

matrinxãs dos grupos exercitados (alimentados ou não com dieta suplementada) ocorreu 

pelo aumento do consumo de oxigênio neste tecido, ocasionado pelo aumento do 

trabalho deste tecido durante o exercício físico. 

9) O exercício físico moderado e a alimentação com dieta suplementada com vitamina C 

promoveram modificações no estresse oxidativo de matrinxã, de modo que, mesmo com 

o aumento dos níveis de peroxidação lipídica em alguns tecidos, a capacidade 

antioxidante dos animais se manteve eficaz no combate aos radicais livres gerados 

durante a atividade física. 
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