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INTRODUCAO RESULTADOS
O Diabetes Mellitus (DM) é uma disfuncéo enddcrin@ gpresenta FIG.2A FIG. 28
como principal caracteristica a hiperglicemia séri€ssa disfungao )
ocorre devido a auséncia/diminuicdo da secrecadnsidina ou por 160 A 16 B

resisténcia celular & insuliha®

Diversas complicagbes decorrentes do DM séo relatachrdiopatias,
neuropatias, insuficiéncia renal, doenga vascdefépice. !

maldL

O exercicio fisico € uma alternativa ndo-farmacaégio tratamento do
DM podendo gerar melhoras nos niveis de resistéacimsulina,
transporte de glicose, aumento de capilares, ensistardiovasculaf.

OBJETIVOS T os or or °

O objetivo deste trabalho foi determinar os parémsebioquimicos de

FIG. 3A FIG. 3B
lesdo tecidual em soro de animais diabéticos sudbosetou ndo a
exercicio fisico. 2500 A 1400 B B
MATERIAS E METODOS
1000
Modelo Animal: Ratos Wistar foram divididos em grupos diabéticos e 1500 500
grupo controle. Os grupos que induzidos ao diabeteeberam B « 5

estreptozotocina 60mg/kg dissolvida em tamp&o oi{@&tLM, pH 4,5), via

intraperitoneal. O grupo controle recebeu apenasiculo. Uma semana
ap6s a indugdo foi verificada a glicemia sérica doémais. Foram

considerados diabéticos os ratos com valaras250mg/dl. A adaptacédo
ao treino foi determinada pelo lactato sérico gfiaatio apds a atividade
fisica nos dias 14, 30 e 60.
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FIG. 2: Atividade da Transaminase Pirlvica — TGP (A)e
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Treinamento Fisico: Os animais foram divididos em controle treinado
(CT), controle sedentario (CS), diabético treinadoT)(l® diabético

sedentario (DS). Sete dias apds a inducéo, os snfaram submetidos a
nado forgado, 5 dias por semana por 40 mins/diasabrecarga de 5% do
peso corporal.

Andlise Bioquimica: As andlises das atividades das enzimas creatina
quinase (CK-NAC), transaminase pirtvica (TGP) e laztdésidrogenase
(LDH), e os niveis de creatinina foram determinageta analise de
amostras de soro através de Kits dosadores (L@jtsshdo os produtos

nivel de Creatinina (B) em soro de ratos diabéticos controle
submetidos ou nédo a nado forcaddOs dados sdo médiBPM.
*indica diferenca estatistica entre o grupo DS elesais para
um p£0,05; #indica diferenga entre o grupo DT e os dsrpara
um p=0,05.

FIG. 3: Atividade da Creatina Quinase — CK (A) e Lacato
Desidrogenase — LDH (B) em soro de ratos diabéticos

das reacdes mensurados por espectrofotometridi¢eiré colorimétrica). controle submetidos ou ndo a nado forcadoOs dados sdo

médiadEPM. Os dados s&o médEPM indica diferenca
estatistica entre os grupos para #0,05.

CONCLUSOES

Nosso estudo demonstrou que o protocolo de treindo
modificou a glicemia e o peso dos animais diabétE@m
relacdo aos demais. Os niveis de lactato demosntrarae
0s animais se adaptaram ao treino no segundo més.
Observamos alteragdes significativas nas enzimas ED
CK, Creatinina e TGP nos grupos diabéticos sedentas

e treinados em relagdo aos controles. Aparentemenées
alteracbes nos marcadores de fungbes e de lesbe
teciduais néo estdo diretamente relacionados com o
rompimento celular. Acreditamos que grande parte da
alteracbes nos marcadores bioquimicos plasmaticos
podem estar relacionadas com o metabolismo dos
animais diabéticos que utilizam diferentes vias
catabolicas para formagéo de ATP.

Andlise Estatistica:A andlise dos dados foi feita através de ANOVA de
uma via com poés teste de Duncan. A andlise egtatifni realizada
através do softwar8PSS (versdo 15.00s dados sé@o apresentados como
médiazt erro padrdo médio (EPM) e o nivel de significarfoiafixado
para umP<0,05 com o poés teste de Duncan.
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FIG. 1: Niveis de glicose (A), peso (B) e lactato Y@m soro §;
de ratos diabéticos e controle submetidos ou ndo rado
forgado. Os dados sdo médiatEPM. *indica diferenca esteaisti
para um g0,05;

o

o




