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RESUMO

A Cardiomiopatia Diabética estd relacionada a mudancas na expressdao de proteinas
responsaveis pela regulacédo de célcio intracelular. Os mecanismos do exercicio fisico sobre as
proteinas que regulam a fungdo contrétil do miocardio ainda ndo sédo conhecidos. Artigo 1.
Analisar os efeitos do treinamento aerdbio, resistido e combinado sobre a modulagdo de
proteinas cardiacas de camundongos diabéticos. Artigo 2. caracterizar um protocolo
experimental de treinamento combinado para roedores normoglicémicos e diabéticos. O
estudo foi conduzido com camundongos swiss randomizados aleatoriamente em cinco grupos.
A inducdo da diabetes foi realizada de streptozotocin. O Treinamento Aerobio(TA) foi
realizado por meio de natacdo, o Treinamento de Forca(TF) foi realizado por meio de
escaladas e o Treinamento Combinado(TC) foi realizado pela juncdo do TA mais o TF.
Amostras do ventriculo esquerdo foram coletadas ainda com o coragdo em funcionamento, e
imediatamente foram armazenadas e analisadas por meio do Westen Bloot. Para estatistica
foram realizados o teste ANOVA one way. No artigo 1 As proteinas FKBP 12.6,
Phosfolamban e SERCAZ2a apresentaram expressdes aumentadas no TA, no TF e no TC. No
artigo 2 o protocolo experimental de treinamento combinado apresentou modificagdes no
condicionamento muscular dos animais estudados. No primeiro artigo os protocolos de
treinamento mostram-se efetivos na modulacdo das proteinas contrateis do coracdo de
camundongos diabéticos. No segundo artigo o protocolo experimental de treinamento
combinado proporcionou condicionamento muscular e melhoria glicémica nos camundongos

diabéticos.

Palavras Chaves: Diabetes. Exercicio Fisico. Doencas Cardiovasculares.



ABSTRACT

Diabetic Cardiomyopathy is related to changes in the expression of intracellular calcium
proteins. The mechanisms of physical exercise on the proteins that regulate a contractile
function of the kernel are still not known. Article 1. Evaluation of the aerobic, resistance and
combined effects on the modulation of diabetic mouse tablet chains. Article 2 characterize an
experimental protocol of combined training for normoglycemic and diabetic rodents. The
study was conducted with randomized randomized mice in five groups. Induction of diabetes
was performed by streptozotocin. The Aerobic Training (TA) was performed through the
swimming medium, Strength Training (TF) was performed through the climbing medium and
the Combined Training (TC) was performed by the junction of the TA plus the TF. Left
ventricle samples were collected while the heart was in operation, and were then stored and
analyzed by Westen Bloot. The ANOVA one way test was performed. In article 1 As the
FKBP 12.6, Phosfolamban and SERCAZ2 proteins did not increase in TA, TF and CT. No. 2,
the experimental protocol of an experimental group was submitted to a muscular conditioning
of the animals studied. No longer did the training bases prove effective in the modulation of
the heart proteins of diabetic mice. The treatment of muscular and enhancement in diabetic

mice.

Keys Words: Diabetes. Exercise. Cardiovascular Diseases.
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INTRODUCAO

A Diabetes Mellitus (DM) é um grupo heterogéneo de doenca geralmente
caracterizado pela ndo producéo e/ou incapacidade de aumento da secrecdo de insulina pelas
células B do pancreas, a fim de compensar o estado de hiperglicemia (Mohajeri & Riddell,
2015). A DM ¢ uma doenga cronica complexa que requer cuidados médicos continuos com
estratégias para reducdo de riscos multifatoriais além de um efetivo controle glicémico
(Association, 2017).

A diabetes estd sendo considerada uma epidemia mundial, onde 415 milhdes de
habitantes apresentam diagnéstico de diabetes e outros 318 milhdes manifestam alguma
alteracdo metabolica (Diaz Naya & Delgado Alvarez, 2016). Neste cenario ha a incidéncia de
90% - 95% dos casos de diabetes do tipo 2 e 5% - 10% de diabetes tipo 1 (Association, 2017).

A diabetes mellitus tipo 1 resulta de uma destruicdo imunoldgica das células P
pancreatica resultando na completa deficiéncia insulinica (Atkinson & Eisenbarth, 2001).

A autoimunidade da diabetes tipo 1 esta relacionada com a presenca de um ou mais
marcadores de destrui¢do da célula B pancreatica tais como: o auto-anticorpo da célula das
ilhotas, auto-anticorpo contra insulina, auto-anticorpo para GAD (GADG65), anticorpo para
tirosina fosfatase 1A-2, 1A-23 ¢ ZnT8 (Association, 2017).

A hiperglicemia resultante da diabetes pode levar a complicacGes cronicas que podem
favorecer o desenvolvimento de doencas cardiovasculares, as quais sdo inclusas a hipertenséo
arterial sisttémica, a doenca arterial coronariana e insuficiéncia cardiaca, as quais possuem um
indice de mortalidade de 75% para individuos com diabetes (Kannel, Hjortland, & Castelli,
1974). Em virtude dos efeitos decorrentes da diabetes no coracdo a cardiomiopatia diabética é
considerada uma doenca cardiaca especifica que acomete 30% dos diabéticos tipo 1
(Codinach Huix & Freixa Pamias, 2002; Okoshi, Guimaraes, Muzio, Fernandes, & Okoshi,
2007).

A Cardiomiopatia Diabética (CD) é uma condigéo patoldgica provocada pela diabetes
e ndo relacionada a disfungdes vascular, valvular e/ou a hipertensao arterial sisttmica (Okoshi
et al., 2007). A niveis moleculares a CD é derivada por mudancgas na expressdo e/ou atividade
de vérias proteinas responsaveis pela manutencéo e regulacdo de célcio intracelular (Bidasse
et al., 2003; Shizukuda, Reyland, & Buttrick, 2002).

As principais proteinas responsaveis pela homeostase de célcio cardiaco sdo os

receptores de rianodina (RyR2) e seu inibidor FKBP 12.6 (proteina de ligacdo FK506) que
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mediam a liberacdo do reticulo sarcoplasmatico no momento da sistole; a Ca2* ATPase
Cardiaca (SERCAZ2a) e a sua proteina de regulacdo Phospholamban (PLB), que mediam a
captacdo de Ca2+ no momento da diastole, e a Na2+ / Ca2+ sarcolemal que libera o célcio
intracelular no momento da diastole (Dincer, 2012; Duan et al., 2003; Le Douairon Lahaye et
al., 2012; Sheikh et al., 2012).

Estudos com modelos animais mostraram que a diabetes resulta em uma anormal
homeostase de célcio (Ca?*) que precede clinicamente a uma disfuncdo cardiaca relatada na
cardiomiopatia diabética (James & Morgan, 1991; Lebeche, Davidoff, & Hajjar, 2008). Estas
alteragBes nos mecanismos de regulacio de Ca?" também foram caracterizadas em pacientes
humanos com insuficiéncia cardiaca (James & Morgan, 1991).

O estado hiperglicémico proporciona um aumento da oxidacdo da glicose,
consequentemente aumentando a geracdo mitocondrial de superoxido. O excesso de estresse
oxidativo provocado pela hiperglicemia leva a uma excessiva ativagdo da poli(ADP-ribose)
polimerase-1que pode desencadear varios processos celulares incluindo a diminui¢do da
enzima desidrogenase gliceraldeido fosfato, que induz a formacdo de produtos finais de
glicacdo avancada e formacéo de 3-nitro tirosina, um produto da reacao entre o peroxinitrito e
residuos de tirosina (Beckman, 1996; Poornima, Parikh, & Shannon, 2006). A relacdo destes
processos derivados da glicotoxidade ja foram evidenciados com o desenvolvimento de
disfuncdo miocérdica e insuficiéncia cardiaca (Beckman, 1996; Darrell D.  Belke &
Dillmann, 2004; Diaz Naya & Delgado Alvarez, 2016; Poornima et al., 2006).

O Exercicio Fisico € uma importante estratégia para o tratamento ndo farmacoldgico
da diabetes proporcionando efeitos benéficos nos aspectos de salde, tais como melhoria do
controle glicémico, reducdo do risco cardiovascular, perda de peso (Association, 2017;
Galassetti & Riddell, 2013).

Diversos sdo as configuracbes de treinamentos que podem ser realizados como
tratamento da diabetes, treinamentos aerdbicos, sejam estes elaborados de forma continua ou
de forma intervalada de alta intensidade, e treinamentos de forca; sdo recomendados e
apresentam desfechos efetivos para individuos com diabetes (Batacan Jr, Duncan, Dalbo,
Tucker, & Fenning, 2016; Colberg et al., 2016; Robertson et al., 2014).

As estratégias de treinamento aerobico envolvem repedidos movimentos realizados de
forma continua e/ou intervalada envolvendo grandes grupamentos musculares que necessita
primariamente do sistema de producdo de energia via aerobia. O treinamento de forca utiliza

pesos livres, peso corporal, maquinarios especificos e bandas elasticas, que primariamente
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necessita da producdo de energia via o sistema anaerobio (Colberg et al., 2016; Riddell et al.,
2017).

Os mecanismos referentes aos efeitos do exercicio fisico sobre as proteinas que
regulam a funcdo contratil do miocardio ainda sdo limitados, no entanto sabe-se que o
treinamento aerdbico aumentou o transporte de calcio de ratos hipertensos (Carneiro-Junior et
al., 2013), aumentou a expressdo das proteinas solicitadas na fun¢do miocardica (Le Douairon
Lahaye et al., 2012), proporcionando até a prevencdo contra a diminuicdo da expressao da
Ca2* ATPase Cardiaca (SERCAZ2a) e dos receptores de rianodina (RyR2) (Babaee Bigi et al.,
2016). J& na vertente do treinamento de forca e o treinamento combinado sabe-se até o
momento o seu efeito benéfico em pacientes com insuficiéncia cardiaca e cardiopatias (Gary,
Cress, Higgins, Smith, & Dunbar, 2011; Mazzoccante et al., 2016; Nascimento Junior,
Andrade, Cardim, & Branddo, 2017), mas esses desfechos resumem-se a beneficios macros
(efeitos na pressdo arterial, tolerdncia ao exercicio, frequéncia cardiaca) ndo sendo ainda
estudados efeitos mais especificos da cardiomiopatia, tais como os efeitos de ordem de
proteinas contrateis.

Considerando tal limitacdo, a presente dissertacdo foi elaborada utilizando modelos
animais por serem amostras heterogéneas e de extrema confianca e proximidade com a
repercurcdo em humanos apresentando dois estudos. Desta forma o pensamento metodolégico
desenvolvido aborda o contexto da microbiologia e fisiologia exercicio que integram a grande
area da biodinamica.

O objetivo da presente dissertacdo foi analisar o efeito de diferentes tipos de
treinamento fisico sobre a resposta glicémica e a expressdo de proteinas contrateis do coracao
de camundongos diabéticos. O primeiro estudo desenvolvido possuiu como objetivo a analise
dos efeitos do treinamento aerdbico, resistido e combinado sobre a modulacdo das proteinas
requisitadas no processo contratil do miocardio de camundongos diabéticos. O segundo
estudo, teve como objetivo a caracterizagdo de um protocolo experimental de treinamento

combinado para camundongos diabéticos.
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CARACTERIZACAO DE UM PROTOCOLO EXPERIMENTAL DE
TREINAMENTO COMBINADO PARA CAMUNDONGOS DIABETICOS

INTRODUCAO

O exercicio fisico é uma atividade realizada com repeti¢cbes sistematicas de
movimentos orientados, com consequente aumento no consumo de oxigénio devido a
solicitacdo muscular, gerando uma série de respostas fisioldgicas nos sistemas corporais e, em
especial, no sistema cardiovascular e muscular (Araujo, 2003; M. d. F. Monteiro & Sobral
Filho, 2004).

Dentre as diversas configuracdes do exercicio fisico encontram-se varias modalidades
de protocolos de treinamento, a fim de gerar adaptacdes na quebra homeostatica e acionar
mecanismos que atendam ao aumento da demanda metabolica exigida em cada modalidade /
protocolo (Gravelle & Blessing, 2000; Negréo, Rondon, Kuniyosh, & Lima, 2001; A. G.
Nelson, Arnall, Loy, Silvester, & Conlee, 1990).

O treinamento de forca e o treinamento aerdbico, sdo protocolos de treinamentos que
sdo reconhecidos como importantes componentes do programa de condicionamento fisico
para adultos devido a promoc¢do de diversos beneficios a salde. No entanto, quando os
programas de treinamento envolvem as duas modalidades, treinamento de forca e aerdbico,
podem ser mais eficazes nos parametros avaliados (Ferreira & Figueiredo, 2007; Guedes et
al., 2016; Guttierres & Marins, 2008; M. E. Nelson et al., 2007; Russell R. Pate et al., 1995).

H& um nimero bem consolidado de evidéncias de pesquisas com amostras animais que
utilizam os protocolos de treinamento de forca e aerdbico de formas isoladas (Brito Vieira et
al., 2014; Hornberger & Farrar, 2004; Khamoui et al., 2016; Kim, So, Choi, Kang, & Song,
2015; Rodriguez et al., 2012); contudo ainda sdo escassas as estratégias que utilizam o
Treinamento Combinado (TC) (Conti et al., 2015; Sanches et al., 2015; Xia et al., 2017) além
de poucas publicaces, estas ndo apresentam dosagens das varidveis de volume e intensidade
do TC utilizado.

A escolha de caracterizar um novo protocolo de treinamento combinado se fez da
necessidade crescente de estratégias com volume e intensidades controladas que possam ser

utilizadas para respostas fisiolégicas em amostras animais.
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Neste sentido, 0 objetivo deste estudo foi caracterizar um protocolo experimental de

treinamento combinado para camundongos diabéticos.

MATERIAIS E METODOS

Este estudo tem carater quantitativo, de delineamento experimental, encontra-se
vinculado ao Programa de Pds Graduacdo em Educacdo Fisica — Universidade Federal de
Pernambuco (PPPGEF — UFPE) / Grupo de Pesquisa Exercicio Fisico e Doencgas Cronicas
Ndo Transmissiveis (GPEFDCNT - CNPq) / Laboratério de Imuno-Metabolismo
Experimental - Instituto de Ciéncias Biologicas — Universidade de Pernambuco (LIME — ICB
— UPE). Aprovado na Comissdo de Etica em Uso Animais da Universidade de Pernambuco
(CEUA-UPE) com o0 n° 002/2018.

Modelos Animais

O estudo foi conduzido com camundongos (Mus musculus) machos da linhagem
Swiss, provenientes do biotério convencional do Laboratério de Imunolpatologia Keizo
Asami (LIKA) da Universidade Federal de Pernambuco (Recife — PE).

Foram adquiridos 10 camundongos, com idade média de quatro semanas no momento
do inicio do estudo, os quais foram randomizados aleatoriamente em dois grupos: Grupo
Combinado Normoglicémico (GCN, n = 5) e 0 Grupo Combinado Diabético (GCD, n = 5).

Inducéo da Diabetes

A inducdo da diabetes no grupo GCD foi realizada por meio da administracdo
intraperitoneal de estreptozotocin (STZ) (40 mg/Kg) diluida em tampao citrato 1M, pH 4,5
durante cinco dias consecutivos (Furman, 2015). No primeiro dia de indugéo da diabetes os
animais ficaram em jejum de quatro horas com oferta adlibtum de agua ndo adocicada. Apés a
administracdo intraperitoneal da primeira dose de STZ, os animais voltaram a oferta de ragéo
padrdo com disposi¢cdo de uma solucdo de agua adocicada (10% de sucralose). As etapas

anteriores repetiram-se até o quinto dia de inducao da diabetes (Furman, 2015).
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Para o GCN foram injetadas doses intraperitoneais de Tampdo Citrato (250 pL)
durante cinco dias, onde do primeiro ao quinto dia de administragdo 0s animais
permaneceram em jejum de quatro horas com oferta ad libtum de 4gua ndo adocicada.

A confirmacéo da diabetes para o grupo GCD foi realizada no quinto dia apés a ultima
administracdo de SZT com o0s animais em jejum de 8 horas e com oferta de agua néo
adocicada. Foram utilizados glicosimetros digitais da marca ABBOTT® modelo free style, e a
condicdo de diabetes foi confirmada com a medida de glicemia igual ou maior que 270 mg/dL
ou 15 mmol/L (Jolivalt et al., 2016).

Sessoes de Exercicio Fisico

A sessdo de exercicio fisico foi realizada no Nucleo de Cirurgia Experimental Prof.
Cesar Montezuma — NUCEX / UPE, no periodo matutino, a uma temperatura ambiente de 22°
C.

Protocolo de Treinamento Combinado

O Protocolo do Treinamento Combinado (TC) foi caracterizado pela jungdo do
Treinamento Aerdbico (TA) mais o Treinamento de Forca (TF). O TA utilizado para
constituir o treinamento combinado apresentou um volume de trinta minutos de natagédo
realizada em tanques de plastico com dimens@es de 100 centimetros de altura, 50 centimetros
de largura e 45 centimetros comprimento, com a temperatura da agua a 32°C monitorada
constantemente por meio de um termdémetro digital (INCOTERM®) e ao término da
realizacdo do treinamento os animais foram secados naturalmente em uma gaiola com tiras de
papel absorvente. A prescricdo do TA foi adaptada do estudo de Rodriguez et al (2012) e
iniciou de forma gradativa (fase de adaptacdo), sendo realizado na primeira semana de
intervencdo de trinta minutos de natacdo apenas utilizando o Peso Corporal (PC). Na segunda
semana foram adicionados 6 % do PC do animal, da terceira a oitava semana foram
acrescentados mais 2 % do PC por semana. O ajuste percentual da sobrecarga fora realizado
por meio da obtencdo da medida do peso corporal do animal realizado no inicio de cada

semana.
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Tabela 1. Modificagdes da parcela aerobia do Treinamento Combinado

] Fase de Sem. Sem. Sem. Sem. Sem. Sem. Sem.
Artigo Tempo
Adaptacao 2 3 4 5 6 7 8

Rodriguez et Peso +3% +1% +1% +1% +1% +1% +1% 60
al (2012) Corporal PC PC PC PC PC PC PC  minutos

Presente Peso +6% +2% +2% +2% +2% +2% +2% 30
Estudo Corporal PC PC PC PC PC PC PC minutos

PC: Peso Corporal; Sem.: Semana

Logo apds a realizacdo do TA foi realizado o protocolo do Treinamento de Forca (TF),
realizado em uma escada padronizada para treinamento resistido em roedores, a qual
apresentava 110 centimetros de altura, 18 centimetros de largura, 2 centimetros de
espacamento entre os degraus, e 80° de inclinacdo, o protocolo teve uma frequéncia de trés
sessOes semanais e ocorreu dentro uma periodizacdo de oito semanas sendo adaptado do
estudo de Hornberger and Farrar (2004). Na primeira sesséo do TF no TC foi realizada um
teste de carga que consistia de quatro a oito subidas. A subida inicial foi realizada com uma
sobrecarga de 75% do peso corporal do camundongo, mais os 60 segundos de intervalo para
descanso na cadmara de habitagdo. Atingindo o sucesso na escala, foi acoplado mais uma
sobrecarga referente a 2 gramas, este procedimento foi realizado até o camundongo nao
conseguir realizar toda a escalada com efetividade. A carga maxima obtida na sessdo do TF
foi aquela que o camundongo realizou sua Ultima escalada com efetividade. As sessdes
subsequentes a primeira sess@o (Teste de Carga) consistiram de duas a quatro escaladas,
sendo as duas primeiras subidas padronizadas com porcentagens da carga maxima da sessao
anterior, ou seja, a primeira subida teve 75% do peso alcancado da carga maxima, na segunda
teve 100% do carga maxima, da terceira a quinta subida eram acrescentadas sobrecargas de 2
gramas até o término da faixa de subidas e/ou a obtengdo da nova carga méxima

(incapacidade de completar uma subida).
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Tabela 2. ModificagOes da parcela de for¢a do Treinamento Combinado

12 28 32 42 58/102
] Teste de ] _ _ _ ]
Artigo c subida subida subida subida subida Volume Descanso
arga
: SS SS SS SS SS
12 subida
Hornb
OrMDeTeer  7sepc  50%  75%  90%  100%  +2g  4—10 60
& Farrar ) ) .
+ 29 até SM SM SM SM atée SM  subidas  segundos
(2004)
SM
12 subida
Presente 75% PC 75% 100% +29 +29¢ +2¢9 2-5 60
Estudo +2g até SM SM ate SM até SM até SM  subidas  segundos
SM

SS: Subida Subsequente; PC: Peso Corporal; SM: Subida Maxima

Medida da Glicose Sanguinea

A medida da Glicose Sanguinea (GS) foi medida na regido ponta da calda de cada
animal, utilizando glicosimetros digitais da marca ABBOTT® modelo free style, descartando
sempre a primeira gota de sangue (Hortensius et al., 2011). A GS foi medida no diagnostico
de diabetes, em toda terceira sessdo de cada semana sendo realizada antes e apds cada

protocolo de treinamento e em todos 0s animais no momento pré extragdo do coragao.

Aprofundamento Anestésico

Todos os animais participantes deste estudo foram anestesiados 24 horas ap6s a ultima
sessdo dos protocolos de treinamento. Foi ministrado intraperitonealmente uma dose de
ketamina (75 mg/Kg) e xilazina (5 mg/Kg) suficiente para suprimir os reflexos dos

camundongos.
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Andlise Estatistica

A andlise estatistica foi realizada pelo programa SPSS for windowns versdo 20.0 e
Grapd Prism 5. Foi realizado um teste para normalidade dos dados e fora aceitado a
proposicdo de normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk. Para comparacdo entre 0s
grupos de intervencdo e os grupos controles foi realizado o teste ANOVA one way juntamente
com seu respectivo post hoc de bonferroni para multiplas comparacGes de médias. Para
andlises de comparacdo de efeitos foram realizadas o Test t student pareado. Foram
considerados desfechos significativos os resultados que apresentarem nivel de significancia de
p=<0,05

RESULTADOS

Repercussdes Glicémicas

Para 0 GCN o comportamento da glicose sanguinea apresentou uma cinética onde na
primeira semana foram obtidos um aumento singelo de 28 mg/dL; na segunda semana mais
18 mg/dL; na terceira semana mais 85 mg/dL; na quarta semana um aumento de 18 mg/dL; na
quinta semana uma diminuic¢do de 55 mg/dL (p=0,00); na sexta semana menos 5 mg/dL; na
sétima semana mais 32 mg/dL e na oitava semana um aumento de 32 mg/dL. A Figura 1
apresenta o comportamento da glicose sanguinea do GCN.

Figura 1. Cinética da glicose sanguinea pré e pos-treinamento combinado do GCN.
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* significancia estatistica comparada ao estado pré-treinamento; Test t student (p=0,00)
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No GCD a curva da glicose sanguinea apresentou deltas de variagdes pds exercicio na
primeira semana com menos 99 mg/dL; na segunda semana com menos 103 mg/dL; na
terceira semana menos 77 mg/dL; na quarta semana menos 171 mg/dL (p=0,00); na quinta
semana menos 193 mg/dL (p=0,02); na sexta semana menos 152 mg/dL (p=0,01); na sétima
semana menos 118 mg/dL e na oitava semana menos 3 mg/dL. A figura 2 apresenta a curva

da glicose sanguinea do GCD.

Figura 2. Cinética da glicose sanguinea pré e pos-treinamento combinado do GCD.
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* significancia estatistica comparada ao estado pré-treinamento; Test t student (p=0,00)

A repercurcao glicémica também pode ser avaliada comparando os estagios pré e pos
de forma intergrupo. Na figura 3 é apresentada a comparacao intergrupo da glicose sanguinea
dos GCN e GCD.
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Figura 3. Analise intergrupo da cinética glicémica pré e pds treinamento do GCN e GCD
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POS-GCN vs POS-GCD. Teste ANOVA one way (p<0,05)

Progressdo de Carga (g)

A progressdo de carga do GCN apresentou da primeira semana para a segunda semana
houve um aumento de 7,7 g (p=0,00); da segunda para a terceira semana foi apresentado um
aumento de 7,4 g (p=0,00); da terceira para a quarta semana um aumento de 3,7 g (p=0,00);
da quarta para a quinta semana mais 2,7 g (p=0,01); da quinta para a sexta semana aumentou
3,2 g (p=0,01); da sexta para sétima semana um aumento de 3,3 g e da sétima para a oitava
semana apresentou um aumento de 1,6 gramas (p=0,01). A figura 4 apresenta a progressao de
carga do GCN.
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Figura 4. Progresséo de Carga para o Grupo Combinado Normoglicémico
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A progressdo de carga do GCD durante as semanas apresentaram flutuac6es nos deltas
de variacdo entre as semanas. Da primeira semana para a segunda semana houve um aumento
de 4,6 g; da segunda para a terceira semana foi apresentado um aumento de 6,0 g (p=0,00); da
terceira para a quarta semana um aumento de 1,9 g; da quarta para a quinta semana mais 3,7
g; da quinta para a sexta semana aumentou 3,2 g; da sexta para sétima semana um pequeno
aumento de 0,6 g e da sétima para a oitava semana apresentou um aumento de 1,4 gramas. A

figura 5 apresenta a progressao de carga do GCD.
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Figura 5. Progresséo de Carga do Grupo Combinado Diabético
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Progressao das Escaladas

As escaladas realizadas pelo GCN e GCD possuem relacdo com a sobrecarga imposta
pelo protocolo. A figura 6 representa a curva de escaladas realizadas pelos camundongos do
GCN e a figura 7 representa a curva de subidas realizadas pelos camundongos do GCD,
expressando em ambas figuras os numeros de subidas extras ap0s a escalada com peso

referente a 100% da carga da sessdo anterior.
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Figura 6. Curva de Escaladas extras realizadas do treinamento de for¢a do Grupo Combinado
Normoglicémico
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Figura 7. Curva de Escaladas extras realizadas do treinamento de for¢a do Grupo Combinado
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comparando a semana anterior. Teste ANOVA one way (p<0,05)
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DISCUSSAO

O presente estudo propds-se caracterizar um protocolo experimental de treinamento
combinado para roedores normoglicémicos e diabéticos. Por se tratar de uma nova
caracterizacdo de conduta experimental de treinamento para roedores 0s ajustes e
comparagOes foram idealizados e realizados por meio de teorias de protocolos ja existentes
para humanos (Aparicio et al., 2016; Brennan, 2012; Coll-Risco et al., 2016; Conti et al.,
2015; Moro, lop, da Silva, & Filho, 2012; Ribeiro et al., 2017; Rohling, Herder, Roden,
Stemper, & Mussig, 2016; Sigal et al., 2007; Sillanpaa, Hakkinen, Holviala, & Hakkinen,
2012).

Os animais camundongos swiss utilizados para caracterizacdo deste protocolo de
treinamento combinado e para os desfechos glicémicos corroboram com estudos anteriores
(Marinho et al., 2014, Soares et al., 2012; Treto, Cunha, Pinto, Souza, & Gutierrez, 2018) e
fortalece o ideal do uso de amostras animais (p. ex. ratos e camundongos) para novas
intervencdes da analises fisioldgicas, bioguimicas e anatdmicas, sendo possivel proporcionar
efetivos e confiaveis desfechos advindos de um bom controle de qualidade (Braga, Mello,
Manchado, & Gobatto, 2006; de Oliveira, Luciano, & de Mello, 2005; Voltarelli, Mello, &
Gobatto, 2004).

Os achados advindos da caracterizacdo experimental do treinamento combinado para
roedores promoveram melhoras fisioldgicas no contexto do condicionamento muscular e
melhorias no perfil glicémico pds-exercicio que corroboram com estudos anteriormente
comparados (Moro et al., 2012; R. Nascimento, Kanitz, & Kruel, 2015; Sigal et al., 2007).

Os resultados de diminuicdes glicémicas poOs exercicio apresentados pelos
camundongos que realizaram o protocolo de treinamento combinado corroboram com (Moro
et al., 2012; Ribeiro et al., 2017; Sigal et al., 2007) Estas diminui¢Oes apresentaram-se
efetivas tanto em momentos de analises agudas como de analises crbénicas, mostrando-se
efetivo o efeito proporcionado pelo treinamento combinado em maximizar a captacdo de
glicose por meio da agdo muscular e promover um desfecho de controle glicmico visualizado
a partir da quinta semana de experimentacdo. Sendo estas repercussdes justificadas pelos
potenciais mecanismos de acdo do GLUT4 e principalmente a via de captacdo independente
de insulina AMPK, que se apresentando aumentada possui uma necessidade de gerar ATP

durante o exercicio promove a translocacdo das vesiculas de GLUT4 facilitando o transporte
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da glicose para a musculatura utilizada (McGee et al., 2003; Ropelle, Pauli, & Carvalheira,
2005).

Uma das principais adaptacOes deste modelo de treinamento combinado apresentado
no presente estudo sdo os ajustes na variavel do volume de treino. Tais modificacfes podem
apresentar efeitos benéficos de repercussdo aerdbia, aumentando o VO, max e componentes
relacionados ao condicionamento cardiorrespiratério (EL Cadore et al., 2012; EL Cadore et
al., 2011; Ferrari et al., 2013; Fisher et al., 2013) e efeitos de repercussdo neuromuscular
apresentando uma melhoria no condicionamento muscular (Ferrari et al., 2013; Fisher et al.,
2013).

No contexto da variavel de forca o protocolo experimental apresentado neste estudo,
de carater progressivo surtiu efeitos benéficos no principio da sobrecarga fazendo aumentar
progressivamente a quantidade de gramas extras suportadas nas escaladas. Tal desfecho pode
estar relacionado a uma melhoria na variavel forca muscular assim como apresentado nos
estudos de comparacdo (E. L. Cadore et al., 2010; Campos et al., 2013; Ferrari et al., 2013;
Fisher et al., 2013).

Tratando-se de condicionamento muscular, a melhora das escaladas extras
apresentadas pelos camundongos no treinamento combinado, apresenta uma evolugdo no
desempenho muscular, resultantes de uma melhor capacidade de resisténcia muscular e
linearmente um potencial aumento de forca devido ao carater de progressivo do aumento de
carga suportada (W. Monteiro, Simdo, & Farinatt, 2005; Piraua et al., 2014; Vanni et al.,
2011).

A melhoria caracterizada pelo protocolo experimental de treinamento combinado
envolve adaptacdes no condicionamento muscular que podem estar envolvidos com melhoras
na integracdo com outros sistemas tais como o tecido nervoso periférico e em outros tecidos
que estdo diretamente envolvidos durante o treinamento. (Coffey & Hawley, 2017), além de
aumentos na atividade ribossémica, aumento na fungdo mitocondrial culminando nas
respostas de aumento de forca e resisténcia muscular (American College of Sports, 2009;
Logan et al., 2016; Longland, Oikawa, Mitchell, Devries, & Phillips, 2016; Menezes Junior,
Jesus, Israel, & Leite, 2017), apresentando modulacGes efetivamente corretas do volume e
intensidade aplicados ao contexto das variaveis de condicionamento muscular (Grigoletto,
Esteve, Brito, & Manso, 2013; Sakamoto & Sinclair, 2006).
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As potenciais limitacbes do presente estudo foram a ndo realizacdo de variaveis
bioguimicas de lactato para a parte aerobia e a quantificacdo da creatinaquinase para a parte

de resisténcia do treinamento combinado.

Com base nos achados deste estudo podemos concluir que o protocolo de experimental de
treinamento combinado foi efetivo na promoc¢do de uma melhoria glicémica (de ordem aguda
e cronica) e na promocao de adaptacOes positivas no condicionamento muscular resultantes
das modificagdes deste novo protocolo de treinamento combinado para camundongos

diabéticos.
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3 EFEITOS DO TREINAMENTO AEROBICO, FORCA E COMBINADO SOBRE A
EXPRESSAO DE PROTEINAS CONTRATEIS DO CORACAO DE
CAMUNDONGOS DIABETICOS

INTRODUCAO

A diabetes é um crescente problema de satde mundial com média de 382 milhdes de
diabéticos diagnosticados, a qual se associa ao desenvolvimento de outras patologias tais
como: doencas cardiacas, doenga arterial coronariana e a cardiomiopatia diabética (Darrell D.
Belke & Dillmann, 2004; Li, Jia, Sun, Lou, & Hu, 2013). A Cardiomiopatia Diabética (CD) €
caracterizada pela disfuncdo diastolica/sistolica ventricular que resultantes nas proteinas
responsaveis pela manutencdo de calcio (Ca?"), diminuindo a desempenho contratil do
coracdo (Asghar et al., 2009; Bogeholz, Muszynski, & Pott, 2012).

Um grupo de proteinas é responsavel pela homeostase de calcio cardiaco no
miocardio, os receptores de rianodina (RyR2) e seu inibidor FKBP 12.6 (proteina de ligacao
FK506) que mediam a liberagdo do reticulo sarcoplasmatico no momento da sistole; a Ca?*
ATPase Cardiaca (SERCAZ2a) e a sua proteina de regulagdo Phospholamban (PLB), que
mediam a captacdo de Ca®* no momento da diéstole, e a Na** / Ca?* sarcolemal que libera o
calcio intracelular no momento da diastole (Dincer, 2012; Le Douairon Lahaye et al., 2012).

Tanto em modelos animais de diabetes tipo 1 quanto na diabetes tipo 2 a expresséo,
atividade e funcdo de todas as proteinas transportadoras de Ca®* envolvidas na contragéo
miocardica encontram-se alteradas (Hattori et al., 2000; Pereira et al., 2006; Trost et al.,
2002). Estas alteracdes nos mecanismos de regulagio de Ca?* também foram caracterizadas
em pacientes humanos com insuficiéncia cardiaca (James & Morgan, 1991).

O Exercicio Fisico (EF) é um dos mais efetivos métodos para reduzir o progresso da
cardiomiopatia, da desordem cardiovascular e morte em ambos os tipos de diabetes (Babaee
Bigi et al., 2016). O EF apresenta potenciais de regulagdo das proteinas cardiacas por meio
dos processos da regulacdo da fosforilagdo da proteina phospholamban, aumento da
fosforilagéo treonina da CaMKII, e diminui¢do da O-glcNAcetilacdo e aumento da SERCA
RNAm (Darrell D. Belke, 2011; Bennett, Johnsen, Shearer, & Belke, 2013; Bupha-Intr,
Laosiripisan, & Wattanapermpool, 2009; O. J. Kemi et al., 2007).
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E consenso o efeito positivo do EF na regulacéo de calcio miocardico, no entanto estes
desfechos estdo relacionados exclusivamente aos efeitos do treinamento aerdbico (Babaee
Bigi et al., 2016; Darrell D. Belke, 2011; Bennett et al., 2013; Bupha-Intr et al., 2009;
Carneiro-Junior et al., 2013; O. J. Kemi et al., 2007; Le Douairon Lahaye et al., 2012),
estando o treinamento de forca e combinado tendo sua utilizagdo por meio de desfechos
macros (efeitos na pressdo arterial, tolerdncia ao exercicio, frequéncia cardiaca) ndo sendo
ainda estudados efeitos mais especificos da cardiomiopatia, tais como os efeitos sobre
proteinas contrateis (Gary et al., 2011; Mazzoccante et al., 2016; Nascimento Junior et al.,
2017).

Sendo assim, o presente estudo, pioneiro na tematica de diferentes métodos de
treinamento associado a proteinas reguladoras de Ca?* miocardico teve por objetivo comparar
efeitos do treinamento aerdbico, forca e combinado sobre a expressdo de proteinas contrateis

do coracdo de camundongos diabéticos.

MATERIAIS E METODOS

Desenho do Estudo

Este estudo tem caréater de tipo quantitativo, de delineamento experimental, vinculado
ao Programa de P6s Graduacdo em Educacdo Fisica — Universidade Federal de Pernambuco
(PPPGEF — UFPE) / Grupo de Pesquisa Exercicio Fisico e Doencas Cronicas Né&o
Transmissiveis (GPEFDCNT — CNPq) / Laboratorio de Imuno-Metabolismo Experimental -
Instituto de Ciéncias Bioldgicas — Universidade de Pernambuco (LIME - ICB - UPE).
Aprovado na Comissdo de Etica em Uso Animais da Universidade de Pernambuco (CEUA-
UPE) com o n° 002/2018.

Modelos Animais

O estudo foi conduzido com camundongos (Mus musculus) machos da linhagem
Swiss, provenientes do biotério convencional do Laboratério de Imunolpatologia Keizo
Asami (LIKA) da Universidade Federal de Pernambuco (Recife — PE).

Com o total de 22 animais adquiridos, com idade média de quatro semanas no
momento do inicio do estudo, foram formados cinco grupos. De forma randomizada e

aleatdria (por meio de sorteio) foram selecionados para 0 Grupo Normoglicémico Sedentario
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(GNS, n =5), Grupo Diabético Sedentério (GDS, n = 5), Grupo Aerodbico Diabético (GAD, n
= 4), Grupo Forca Diabético (GFD, n = 4) e o Grupo Combinado Diabético (GCD, n = 4).

Todos os camundongos foram alojados no Nucleo de Cirurgia Experimental Prof.
Cesar Montezuma (NUCEX — UPE) em uma sala com temperatura controlada a 22° C, com o

ciclo circadiano dividido em 12 horas para o estado diurno e 12 horas para o estado noturno.

Inducéo da Diabetes

A inducdo da diabetes nos grupos GDS, GAD, GFA e GCD foi realizada por meio da
administracdo intraperitoneal de streptozotocin (STZ) (40 mg/Kg) diluida em tampao citrato
1M, pH 4,5 durante cinco dias consecutivos. No primeiro dia de indugdo da diabetes os
animais ficaram em jejum de 4 horas com oferta ad libtum de agua ndo adocicada. Apoés a
administracdo intraperitoneal da primeira dose de STZ, os animais voltaram a oferta de racédo
padrdo com disposicdo de uma solucdo de agua adocicada (10% de sucralose). As etapas
anteriores repetiram-se até o quinto dia de inducdo da diabetes (Furman, 2015).

Para 0 GSN foram injetadas doses intraperitoneais de Tampdo Citrato (250 pL)
durante cinco dias, onde do primeiro ao quinto dia de administracdo 0s animais
permaneceram em jejum de 4 horas com oferta ad libtum de agua ndo adocicada.

A confirmacdo da diabetes para os grupos GSD, GAD, GFD e GCD foi realizada
cinco dias ap6s ultima administracdo de STZ com os animais em jejum de 8 horas e com
oferta de 4gua ndo adocicada. Foram utilizados glicosimetros digitais da marca ABBOTT®
modelo free style, e a condicdo de diabetes foi confirmada com a medida de glicemia igual ou
maior que 270 mg/dL ou 15 mmol/L (Jolivalt et al., 2016).

Conducéo da Intervencéo para os Grupos de Animais Sedentarios

A conducdo das intervencdes realizada nos animais constituintes dos grupos
sedentarios (GSN e GSD) foi realizada no Nucleo de Cirurgia Experimental Prof. Cesar
Montezuma — NUCEX / UPE, no periodo matutino, a uma temperatura ambiente de 22° C. A
intervencgdo foi conduzida por meio da retirada da ragdo padrdo com a devida oferta de agua

mantida a vontade durante 60 minutos.

Sessoes de Exercicio Fisico
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As sessBes de exercicio fisico foram divididas em trés protocolos de treinamento,
treinamento aerdbico, treinamento de forca e treinamento combinado. Cada sessdo foi
realizada no Ndcleo de Cirurgia Experimental Prof. Cesar Montezuma — NUCEX / UPE, no

periodo matutino, a uma temperatura ambiente de 22° C.
Protocolo de Treinamento Aerdbico

O protocolo do Treinamento Aerdbico (TA) teve duragdo total de 60 minutos, foi
realizado trés vezes por semana durante oito semanas. Para caracterizacdo do TA foi utilizado
a natagdo, que foi realizada em tanques de plastico com dimensfes de 100 centimetros de
altura, 50 centimetros de largura e 45 centimetros comprimento, com a temperatura da dgua a
32°C monitorada constantemente por meio de um termometro digital INCOTERM®), e ao
término da realizacdo do treinamento os animais foram secados naturalmente em uma gaiola

com tiras de papel absorvente.

A prescri¢do do TA iniciou de forma gradativa (fase de adaptacéo), sendo realizado na
primeira semana de intervencdo sessenta minutos de natacdo apenas utilizando o Peso
Corporal (PC). Na segunda semana foram adicionados 3 % do PC do animal, da terceira a
oitava semana foram acrescentados mais 1 % do PC por semana. O ajuste percentual da
sobrecarga foi realizado por meio da obtencdo da medida do peso corporal do animal
realizado no inicio de cada semana (Rodriguez et al., 2012).

Protocolo de Treinamento de Forca

O protocolo do Treinamento de Forga (TF) foi realizado em uma escada padronizada
para treinamento de forca em roedores, com dimensdes de 110 centimetros de altura, 18
centimetros de largura, 2 centimetros de espacamento entre os degraus, e 80° de inclinacdo, o
protocolo teve uma frequéncia de trés sessdes semanais e ocorreu dentro uma periodizacdo de
oito semanas segundo Khamoui et al. (2016); Kim et al. (2015) e Hornberger and Farrar
(2004).

Os camundongos foram submetidos a escaladas com sobrecargas, acopladas na regido
proximal de sua calda, fixadas por fitas de velcro de 1,5 centimetro de dimensdo. Inicialmente
para caracterizar a fase de familiarizagdo ao TF, os camundongos foram motivados a subir a
escada por meio de um pequeno estimulo elétrico (<0,3 mA) para o inicio do movimento, sem
nenhuma sobrecarga acoplada em suas caldas. Ao final da escalada os animais tiveram 60

segundos de intervalo de descanso em uma camara de habitagdo (20 x 20 x 20 cm). Tal
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procedimento ocorreu até a realizacdo de trés escaladas sucedidas do tempo de descanso sem

a utilizagdo do estimulo elétrico.

Trés dias apds a fase de familiarizacdo, foi realizada a primeira sessdo do TF que
consistiu de quatro a oito subidas. A subida inicial foi realizada com uma sobrecarga de 75%
do peso corporal do camundongo, mais 0s 60 segundos de intervalo para descanso na camara
de habitag&o. Atingindo o sucesso na escalada, foi acoplado mais uma sobrecarga referente a
2 gramas, este procedimento foi realizado até o camundongo ndo conseguir realizar toda a
escalada com efetividade. A ndo efetividade da escalada foi considerada a incapacidade do
camundongo completar a subida com a utilizacéo de trés estimulos elétricos. A carga maxima
obtida na sessdo do TF foi aquela a qual o camundongo realizou sua Ultima escalada com

efetividade.

As sessOes subsequentes consistiram de quatro a dez subidas, sendo as quatro
primeiras subidas completas padronizadas com porcentagens da carga méaxima da sessdo
anterior, ou seja, a primeira subida teve 50% do peso alcancado da carga maxima, na segunda
teve 75% do carga maxima, na terceira subida teve 90% da carga maxima alcancada, e na
quarta teve 100% da carga maxima obtida na sessdao anterior. As demais subidas tiveram o
carater progressivo sendo acrescentadas sobrecargas de 2 gramas até o término da faixa de

subidas e/ou a obtencdo da nova carga maxima (incapacidade de completar uma subida).

Protocolo de Treinamento Combinado

O Protocolo do Treinamento Combinado (TC) foi caracterizado pela juncdo do
Treinamento Aerobio (TA) mais o Treinamento de Forca (TF). O TA utilizado para constituir
0 treinamento combinado apresentou um volume de trinta minutos de natacdo realizada em
tanques de plastico com dimensdes de 100 centimetros de altura, 50 centimetros de largura e
45 centimetros comprimento, com a temperatura da agua a 32°C monitorada constantemente
por meio de um termdmetro digital INCOTERM®) e ao término da realizagdo do treinamento
0s animais foram secados naturalmente em uma gaiola com tiras de papel absorvente. A
prescricdo do TA iniciou de forma gradativa (fase de adaptacédo), sendo realizado na primeira
semana de intervencdo de trinta minutos de natagdo apenas utilizando o Peso Corporal (PC).
Na segunda semana foram adicionados 6 % do PC do animal, da terceira a oitava semana

foram acrescentados mais 2 % do PC por semana. O ajuste percentual da sobrecarga fora
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realizado por meio da obtencdo da medida do peso corporal do animal realizado no inicio de

cada semana.

Logo apds a realizagdo do TA o TF foi realizado. O protocolo do Treinamento de
Forca (TF) constituinte do TC foi realizado no mesmo aparato de escalada para roedores
utilizados no treinamento de Forca. A fase de familiarizacdo e teste de carga seguiu 0 mesmo
procedimento exposto e utilizado no TF. A prescri¢cdo do TF para o TC foi adaptado seguindo
os principios de treinamento onde as sessGes subsequentes a primeira sessdo (Teste de Carga)
consistiram de duas a cinco escaladas, sendo as duas primeiras subidas padronizadas com
porcentagens da carga maxima da sessdo anterior, ou seja, a primeira subida teve 75% do peso
alcancado da carga maxima, na segunda teve 100% do carga maxima, da terceira a quinta
subida eram acrescentadas sobrecargas de 2 gramas até o término da faixa de subidas e/ou a
obtencdo da nova carga maxima (incapacidade de completar uma subida).

Medida da Glicose Sanguinea

A medida da Glicose Sanguinea (GS) foi medida na ponta da calda de cada animal,
utilizando glicosimetros digitais da marca ABBOTT® modelo free style, descartando sempre a
primeira gota de sangue (Hortensius et al., 2011). A GS foi medida no diagnostico de
diabetes, em toda terceira sessdo de cada semana sendo realizada antes e ap6s cada protocolo

de treinamento e no momento pré extracdo do coracdo dos animais de todos 0s grupos.

Aprofundamento Anestésico

Todos os animais participantes deste estudo foram anestesiados 24 horas ap6s a ultima
sessdo dos protocolos de treinamento. Foi ministrado intraperitonealmente uma dose de
ketamina (75 mg/Kg) e xilazina (5 mg/Kg) suficiente para suprimir os reflexos dos

camundongos.

Extracdo de Proteinas do Miocardio
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Apbs a administragdo anestésica o controle do aprofundamento da anestesia foi
realizado por meio da perda dos reflexos pedal (regido da calda) e corneanos. Posteriormente
a cavidade abdominal foi esterilizada com alcool 70%, foi realizada uma incisdo sagital na
cavidade abdominal, apos identificacdo do musculo diafragma a caixa toracica foi aberta no
sentido cranial perpendicularmente a regido do mediastino. ApoGs abertura da regido
mediastinica o coracdo foi identificado ainda em contracdo e o ventriculo esquerdo foi
retirado, imediatamente o tecido extraido foi homogeneizado utilizando polytron da marca
BIOBASE® modelo BK-HG160 operado em velocidade maxima por 5 segundos em tampao
especifico para conservagdo do tecido extraido (1% de Triton X 100, 100mM de Tris (pH
7,4), 100mM de pirofosfato de s6dio, 100mM de fluoreto de sédio, 10mM de EDTA, 10mM
de ortovanadato de sodio, 2mM de PMSF e 0,1 mg/mL de aprotinina) a uma temperatura 4°
C.

O tecido do miocardio (ventriculo esquerdo) homogeneizado foi centrifugado a 11000
rpm por 40 minutos a 4° C. Apo6s centrifugacdo as proteinas do sobrenadante foram
armazenadas em um freezer com temperatura de -80° C. Posteriormente ao armazenamento as
proteinas foram quantificadas no leitor de microplaca modelo EPOCH marca BioTeck® por
meio do método de biureto e armazenadas em tampdo de Laemmli contendo 100 mM DTT

para posterior aplicacdo em gel de eletroforese.
Western Blotting

Apds cinco minutos de fervura, as amostras foram aplicadas em gel de poliacrilamida
de 1,5 mm de espessura para separacdo por eletroforese (SDS-PAGE). As proteinas separadas
em SDS-PAGE foram transferidas para membrana de nitrocelulose em aparelho de
transferéncia de proteinas da Bio-Rad. A ligagdo do anticorpo com proteinas nao-especificas
foi minimizada pela pré-incubacdo da membrana de nitrocelulose com tampéo de bloqueio
(5% de leite em p6 desnatado; 10 mmol/L de Tris; 150 mmol/L de NaCl; 0.02% de Tween 20)
por 2 horas. Apos retirada do excesso do tampé&o de blogueio por meio de trés lavagens com
20 ml de TBS-T (10 mmol/L de Tris; 150 mmol/L de NaCl; 0.02% de Tween 20) durante 3
minutos as membrana de nitrocelulose contendo as proteinas transferidas foram incubadas
com anticorpo anti-SERCAZ2a, anti-PLB, anti-FKBP 12.6 por um periodo de 12 horas
“overnight” em uma temperatura de 4° C. A detec¢édo das bandas foram realizadas utilizando
anticorpo secundario de camundongos ligado a uma molécula de peroxidase, que reagiu a 2

ml de solucdo de quimioluminescéncia (SuperSignal® West Pico Chemiluminescent
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Substrate, Thermo Scientific) incubada por cinco minutos a uma temperatura ambiente e
protegida de luz. As membranas foram reveladas para identificacdo das bandas de proteinas
por meio do equipamento de imagens ChemiDoc da Bio-Rad a uma configuracdo de 60
imagens em 300 segundos. Apos revelacdo das membranas as imagens foram analisadas e

quantificadas por meio do software Image Lab da Bio-Rad.

Andlise Estatistica

A andlise estatistica foi realizada pelo programa SPSS for windowns versdo 20.0 e
Grapd Prism 5. Foi realizado um teste para normalidade dos dados e fora aceitado a
proposi¢do de normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk. Para comparagdo entre os
grupos de intervencdo e os grupos controles foi realizado o teste ANOVA one way juntamente
com seu respectivo post hoc de bonferroni para maltiplas comparagdes de médias. O teste t
student pareado foi realizado para as analises intergrupo. Foram considerados desfechos

significativos os resultados que apresentarem nivel de significancia de p<0,05.
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RESULTADOS
Diagnostico de Diabetes

Apds cinco dias da ultima dose de Streptozotocin (STZ) foram confirmados os
diagnosticos de diabetes aos grupos: Grupo Sedentério Diabético (GSD) (pré: 103,6£17,1 vs
pos: 418+60,7 p=0,00) , Grupo Aerébico Diabético (GAD) (pré: 89,3£8,5 vs pos:
394,0+106,2 p=0,00), Grupo Forca Diabético (GFD) (pré: 100,6+11,0 vs pos: 461,6+40,0
p=0,05) e Grupo Combinado Diabético (GCD) (pre: 90,0+46,6 vs pos: 419,2+48,1 p=0,00).

Foram registrados apenas duas perdas amostrais no decorrer do experimento advinda
da diabetes e/ou outra causa de mortes. A figura 1 apresenta os valores da glicose sanguinea
dos camundongos antes da indugdo e cinco dias ap6s a ultima administracdo de STZ.

Figura 1. Glicose Sanguinea Pré e P6s Indugdo da Diabetes Mellitus Tipo 1
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* diferenca significativa comparado ao estado pré inducdo; GSN-Grupo Sedentério Normoglicémico;
GSD-Grupo Sedentério Diabético; GAD-Grupo Aerdbico Diabético; GFD-Grupo Forga Diabético; GCD-Grupo

Combinado Diabético; Analise ao test t student pareado (p=0,00).
Analise da Glicose Sanguinea nos Treinamentos

A cinética da glicose sanguinea avaliada antes e apds a intervencgdo de cada protocolo
de treinamento apresentou repercussdes significativas para 0s grupos de camundongos
estudados. Para o Grupo Aerdbico Diabético (GAD) a cinética pds treinamento apresentou
deltas expressivos na maioria das semanas de intervencdo (primeira semana -151 mg/dL
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(p=0,04); segunda semana -109 mg/dL; terceira semana -37 mg/dL; quarta semana -194
mg/dL; quinta semana -181 mg/dL; sexta semana -85mg/dL (p=0,05), sétima semana -84
mg/dL; oitava semana +53 mg/dL. A figura 2 apresenta a cinética da glicose sanguinea do
grupo GAD.

Figura 2. Cinética da glicose sanguinea pré e pos-treinamento aerébico
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Para o Grupo Forca Diabético (GFD) o comportamento da glicose sanguinea
apresentou uma cinética onde na primeira semana foram obtidos um aumento singelo de 28
mg/dL; na segunda semana uma diminuic¢do de 12 mg/dL; na terceira semana uma queda de 4
mg/dL; na quarta semana uma diminui¢do de 73 mg/dL; na quinta semana menos 34 mg/dL;
na sexta semana menos 11 mg/dL; na sétima semana mais 2 mg/dL e na oitava semana uma

diminuicdo de 8 mg/dL. A Figura 3 apresenta o comportamento da glicose sanguinea do GFD.

Figura 3. Cinética da glicose sanguinea pré e pos-treinamento de forca
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No Grupo Combinado Diabético (GCD) a curva da glicose sanguinea apresentou
deltas de variacBes pOs exercicio na primeira semana com menos 99 mg/dL; na segunda
semana com menos 103 mg/dL; na terceira semana menos 77 mg/dL; na quarta semana
menos 171 mg/dL (p=0,00); na quinta semana menos 193 mg/dL (p=0,02); na sexta semana
menos 152 mg/dL (p=0,01); na sétima semana menos 118 mg/dL e na oitava semana menos 3
mg/dL. A figura 4 apresenta a curva da glicose sanguinea do GCD.

Figura 4. Cinética da glicose sanguinea pré e pds-treinamento combinado
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Em proporcBes percentuais todos os trés tipos de treinamento proporcionaram
reducdes na média glicémica das oito semanas de intervencao (figura 5), no entanto o GCD
apresentou a maior percentagem de diminuicdo glicémica (26,2%), seguido do grupo GAD
com diminuicdo de 21,7% e por ultimo o grupo GFD (-3,1%).
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Figura 5. Porcentagem das reducdes glicémicas nos grupos de treinamentos
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comparando 0 GAD vs GFD. GSN-Grupo Sedentario Normoglicémico; GSD-Grupo Sedentério Diabético; GAD-Grupo
Aerdbico Diabético; GFD-Grupo Forca Diabético; GCD-Grupo Combinado Diabético; Teste ANOVA one way (p=0,00)

Expressdo da Proteina Phosfolamban (PLB)

A expressdo da PLB encontra-se exposta na figura 6. O GSD apresentou 21% mais
concentracdo de PLB comparado ao GSN, os demais grupos de treinamento apresentaram
também concentracdes superiores ao GSN, respectivamente o0 GAD apresentou 9,5%; o GFD
32% e 0 GCD 33%. Todos os grupos comparados apresentaram significancia estatistica de
p=0,00.
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Figura 6. Expresséo da Proteina Phosfolamban
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Combinado Diabético; Teste ANOVA one way (p<0,05)

Expressdo da Proteina FKBP 12.6

A expressdo da FKBP 12.6 encontra-se exposta na figura 7. O GSD apresentou uma
porcentagem de -5,6% de concentracdo de PLB comparado ao GSN, O GAD apresentou mais
21,9% de concentracdo de FKBP 12.6 comparado ao GSN. O GFD expressou 38,3% superior
ao GSN e o GCD apresentou a maior porcentagem de concentracdo da FKBP 12.6 (77%)
comparado ao GSN. Todos os grupos comparados apresentaram significancia estatistica de

p=0,00.
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Figura 7. Expressdo da Proteina FKBP 12.6
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Combinado Diabético; Teste ANOVA one way (p<0,05)

Expressdo Total da Proteina SERCA2a

Na analise da expressdo total da SERCAZ2a foram identificadas diferencas
estaticamente significativas na comparacdo do GSN vs GAD (8.404+0,5 vs 40.714+1206 p-
0,00) e GSN vs GCD (8.404+0,5 vs 22506+1542 p=0,00). O GAD (40.714+1206 )
apresentou um aumento bem expressivo e com p=0,00 quando comparado estatisticamente
com 0 GFD (14.746+4158) e GCD (22506+1542). A representacdo grafica da expressao total
da SERCAZ2a esta exposta na figura 8.
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Figura 8. Expressdo Total da SERCAZ2a
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DISCUSSAO

O presente estudo comparou os efeitos do treinamento aerdbico, forca e combinado

sobre a expressdo de proteinas contrateis do coracdo de camundongos diabéticos.

O protocolo de multiplas doses de streptozotocin utilizado para inducdo da diabetes
mellitus tipo 1 (DM1) nos camundongos utilizados, apresentou um desfecho efetivo para
condicdo de indugéo e diagnostico de DM1 assim como mostram os estudos de (E. da Silva et
al., 2016; Delfino et al., 2002; Furman, 2015)
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Esta forma de inducdo fisiologicamente danifica gradativamente as células B das
ilhotas de Langherans localizadas no pancreas por meio de um processo inflamatério
(insulinite) que resulta na perda da funcdo pancredtica resultando em um estado
descompensado e crénico de hiperglicemia (Furman, 2015; Kolb, 1987; Like & Rossini,
1976; Weide & Lacy, 1991). Além da acgdo inflamatoria nas ilhotas, a STZ pode, a nivel
celular, produzir espécies reativas de oxigénio capazes de promover lesdes nas bases de acido
desoxirribonucleico (DNA) que quando reparadas causam alteracdes letais nas células 3
pancreaticas (Asplund, k, Marklund, & Bert, 1984).

E evidente a acdo benéfica do exercicio fisico na diabetes, contemplando sua
utilizacdo terapéutica com diversas configuracGes, diferentes volumes e intensidades
resultando em melhorias de vias hemodindmicas e de vias metab6licas (Awotidebe,
Adedoyin, Afolabi, & Opiyo, 2016; Harrison, Shields, Taylor, & Frawley, 2016; Hu et al.,
2018; Roberts, Little, & Thyfault, 2013; Santiago et al., 2018; Schwingshackl, Missbach,
Dias, Konig, & Hoffmann, 2014). E tais beneficios estiveram presentes nos efeitos positivos
na cinética da glicemia dos animais que realizaram o treinamento aerdbico, resistido e
combinado; os quais corroboram com os estudos anteriores (Chiasera, Ward-Cook, McCune,
& Wardlaw, 2000; Egger et al., 2013; Hall et al., 2013; Moro et al., 2012; Ribeiro et al., 2017;
Tomar, Hashim, & Al-Qahtani, 2013).

A ocorréncia desta resposta glicémica (diminuicdo da glicemia pos-treinamento)
justifica-se pela efetividade aguda do treinamento aerobico, de forca e combinado a promocao
do aumento da capacidade de transporte de glicose para o interior do mdsculo, e a
sensibilidade da célula a acdo da insulina, a qual aumenta de forma semelhante ao aporte
sanguineo, permitindo a regulacéo, disponibilizacdo e utilizacdo deste substrato (glicose) para
a musculatura por meio da translocagdo de compartimentos intracelulares dos GLUTS para a
membrana plasmatica (Cunha et al., 2015; Richter, Ploug, & Galbo, 1985; Roy & Marette,
1996). Além da ativacdo da do GLUT-4 potenciais aumentos na acdo da AMPK, PGCla ¢ da
HSP72 mRNA sugerem tal acdo benéfica ao controle glicémico (Alahmadi, Hills, King, &
Byrne, 2011; Bartlett et al., 2012; Christ-Roberts et al., 2004; Gibala et al., 2008; Hamasaki,
2017; Psilander, Wang, Westergren, Tonkonogi, & Sahlin, 2010; Wojtaszewski, Nielsen,
Hansen, Richter, & Kiens, 2000).

O efeito do exercicio na cardiomiopatia diabética pode estar relacionado a efeitos no

metabolismo da glicose (controle glicémico) e as adaptagdes de proteinas responsaveis pela
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contratilidade miocérdica (Babaee Bigi et al., 2016; E. da Silva et al., 2016; M. F. da Silva et
al., 2011; Searls, Smirnova, Fegley, & Stehno-Bittel, 2004; Silva et al., 2013).

Os desfechos das proteinas contrateis obtidos no presente estudo, apresentam
similaridades com estudos que utilizaram intervenc6es de diferentes estratégias, incluindo o
treinamento aerdbico como protocolo de intervencdo, ndo existindo evidéncias com outros
tipos de treinamentos (Babaee Bigi et al., 2016; Johnsen, Hoydal, Rosbjorgen, Stolen, &
Wisloff, 2013; O. J. Kemi et al., 2007; Kubo et al., 2003; Le Douairon Lahaye et al., 2012; Li
et al., 2013; Wislgff, Loennechen, Currie, Smith, & Ellingsen, 2002).

Os desfechos da proteina SERCA2a mostrou-se aumentada nos protocolos de
treinamento que continham a presenca do estimulo aerébio. O treinamento aerdbio foi o
protocolo que apresentou maior repercussdo da proteina seguido do treinamento combinado.
Este achado pode potencialmente justificar-se pela acdo da maior excitacdo do cardiomidcito
e expressdo do promovendo uma maior captacdo de calcio de volta ao reticulo
sarcoplasmatico (Jiao, Takeshima, Ishikawa, & Minamisawa, 2012; Moreira-Goncalves et al.,
2015).

A presenca aumenta das proteinas PLB e FKBP 12.6 apresenta a acdo dos
treinamentos sobre as proteinas, essa expressao aumentada com a utilizacdo do treinamento
resistido e do treinamento combinado ainda ndo foram investigadas anteriormente no entanto
no presente estudo foi identificado tal aumento o que pode estar relacionado com a ac¢do do
produto da fosforilacdo destas proteinas tais como a presenca da Ca*/calmodulina dependente
quisane 2 que pode agir sobre a modulacdo da PLB e FKBP 12.6 (Ma, Cheng, Wu, & Wong,
2009; Rullman et al., 2013; Vutthasathien & Wattanapermpool, 2015).

Os mecanismos fisiologicos da acdo do exercicio fisico sobre as proteinas de
contragdo cardiaca ainda ndo estdo elucidados. No entanto, varias manifestacbes clinicas
comprovam seus beneficios, tais como a modulagdo nas expressdes de proteinas totais (O. J.
Kemi et al., 2007; Le Douairon Lahaye et al., 2012; A. M. Nascimento et al., 2016); a
atenuacdo de mecanismos de glicacdo enzimaticas produzidas pela diabetes, a qual uma das
suas funcbes é a deterioracdo das proteinas cardiacas (Bidasee et al., 2004; Bidasse et al.,
2003); melhoria da funcdo mecénica do coracdo, melhorando a funcéo sistolica e diastdlica
(Stelen et al., 2009; Zhong, Ahmed, Grupp, & Matlib, 2001); maior enchimento ventricular
(Carneiro-Junior et al., 2013; Ole Johan Kemi, Cecid, Condorellid, Smitha, & Wisloff, 2008);
melhora no débito cardiaco (O. J. Kemi et al., 2005; Wislgff et al., 2002); aumento na a¢do na
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fosforilacdo da proteina Thr-17 que regula a PBL (Cantilina T, Sagara Y, Inesi G, & LR,
1993; MacLennan & Kranias, 2003) e consequentemente aumenta o conteudo de SERCA2a
total (Antipenko AY, Spielman Al, & MA, 1997); aumento da frequéncia da hidrolise de ATP
e sensibilidade dos miofilamentos contrateis (E. da Silva et al., 2016; Shao et al., 2009);
aumento da FKBP 12.6 que esti associada a maior ativagdo dos receptores de Rianodina
(RyR2) (Le Douairon Lahaye et al., 2012) e aumento da expressdo do gene SERCAZ2a
(Babaee Bigi et al., 2016; Kubo et al., 2003).

Dentre as limitacGes do presente estudo estdo a auséncia da andlise da proteina RyR
que por meio de falta de financiamento néo foi possivel a sua realizacdo; o limite maximo de
500 mg/dL do glicosimetro utilizado, onde na condicdo de diabetes tipo 1, sem utilizacdo de

insulina pode ser facilmente encontrado valores glicémicos maiores que 500 mg/dL.

Mais estudos necessitam ser realizados sobre a tematica das modulagdes de proteinas
contrateis moduladas por meio do exercicio, para mais informacbes serem obtidas seja em
torno da expressdo total, da fosforilacdo, nitracdo ou outras repercussbes advindas do
treinamento. Com base nos achados do presente estudo conclui-se que as estratégias do
exercicio fisico utilizadas (treinamento aerobico, de forca e combinado), foram efetivas nas
modulagbes das proteinas cardiacas, sendo na as proteinas phospholamban e FKBP 12.6 mais
expressas no treinamento combinado e a proteina SERCA2a apresentando uma maior

expressao no treinamento aerdbico.
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4 CONCLUSOES E CONSIDERACOES FINAIS

Foram obtidos por meio da investigacdo dos artigos apresentados nesta dissertacéo
desfechos satisfatorios e que atendem aos seus respectivos objetivos. Adentrando a grande
area da biodinamica do exercicio fisico o estudo dos aspéctos bioquimicos e microbiol6gicos
na especificidade das analises de glicose sanguinea e modulacbes proteicas sdo de extrema
importancia, e na presente dissertacdo foram apresentados resultados benéficos obtidos pelos
treinamentos aerdbico, treinamento de forca e o treinamento combinado sobre a curva de
glicose sanguinea e as expressdes de proteinas reguladoras da contracdo miocardica de
camundongos diabéticos. Além de apresentar para a comunidade cientifica uma nova
ferramenta de pesquisa por meio de um protocolo experimental de treinamento combinado, o
qual apresenta-se com proporcfes de volume e intensidade que respeitam os principios do
treinamento fisico, podendo este ser utilizado em camundongos igidos e com disturbios
metabdlicos, tal como a diabetes. Mais estudos sdo necessarios para suprir as limitagdes
existéntes nos artigos apresentados e que estes possam contribuir para novos desfechos tais
como a fosforilacdo e nitracdo das proteinas contrateis e a resposta da expressdo e ativacao

dos genes de cada proteina submetida a estas estratégias de treinamento.
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FOTOS DOS EQUIPAMENTOS, DOS ANIMAIS EM EXERCICIO, DA CIRURGIA

Alojamento dos Animais Animais em suas Gaiolas
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APENDICE - B
DADOS BRUTOS DA PESQUISA
Pesagem dos Animais
_ ANIMAL | Pré Indugdo |12 Semana | 22 Semana | 32 Semana | 42 Semana | 52 Semana | 62 Semana | 72 Semana | 82 Semana FACRIFICIC
1 1 17,8 4.8 16 17,2 50 19,5 18,1 50 178
2 19,5 51,9 47,2 18,5 50,5 50,7 51,2 524 516 50,8
G. Cont. Norm. 3 121 0,7 39,2 39,2 12,2 11,8 11 12,3 11,6 43
1 11,3 12,5 11,3 13 15,2 1.4 13,6 11 15,6 148
5 47,2 19,1 43 16,2 17,3 44,5 44,5 44,9 18,1 479
i 337 351 339 35,0 34,3 324 304 304 532 46,5
. Cont. Aerdbio 7 17,8 18,8 48,3 19,1 13,3 15,1 45 16,6 47,5 479
] 35 378 36,9 388 37 39,7 38,7 39,3 11,3 34,5
9 454 43 47,8 47 45,3 45,6 16,2 174 18,6 45,7
1 39,5 20 4,7 10,1 12,2 10,8 124 11,9 139 138
12 15,8 a4 446 45 15,5 14,2 139 1 131 13,6
G. Cont. Resistido 13 18,8 186/ 49 19,7 52,2 19,7 504 13,5 518 537
14 1 a4 49 15,6 47 15,1 14,8 50,6 134 16,5
15 15,9 42 45 45,5 18,2 16,4 16 16,3 45,1 16,8
16 13,4 27 429 12,9 1,4 10,5 123 13,6 12 12,8
17 13,6 438 447 14,8 17 14,7 14,3 171 45,2 46,7
G. Cont. Combinado 18 13 471 452 14,9 16 12,5 13,4 15,2 12,8 434
19 0,7 416 428 13,2 14,4 12,4 12,8 45 12,1 43
20 1,5 41,2 42,2 42,9 42,1 12,2 13,2 16,8 13,7 44,2
.
2 476 42 43 433 16,6 43 432 124 1,3 43,3
2 538 49 509 522 54,3 48,5 49,5 43,6 438 46,9
G. Cont. Dizb. 23 48,5 433 44,8 44,8 178 L) 43 388 375 12,8
2 49,7 45 454 46,5 483 42 425 36,5 36,7 358
25 43,5 411 433 44,2 46,3 41,8 41,7 339 39,1 42
27 11,6 41,6 33 a7 438 118 423 408 10,1 39,8
28 41,2 424 434 434 45,7 44,2 424 438 428 419
G. Diab. Aerdbio
29 445 413 40,2 41,2 15,2 43,7 42 124 11,2 10,1
i 36,1 35 122 40,6 1,9 38,2 38 36,4 353 36
3 43 432 M5 429 454 449 a4 42,5 416 383
# 46,1 432 47 429 46,3 43,7 46,4 45,7 439 35,8
G. Diab. Resistido Ex] 43 91 88 388 2 39,2 38 38,5 38,2 40,5
2 394 398 41,3 43 39,3 39,8 3,6 3 378 394
43 394 306 363 Ml 33 351 33,6 36,1 M4 M3
3 48,6 a5 a7z 439 435 404 434 4 433 436
EH] 45,2 43 4239 431 42,6 40,2 40,8 419 4 418
& Dicb. Combiniado EL] 41,7 40,20 402 413 42,5 39,3 i 40,6 39,3 X
40 378 40,6 418 4 a9 413 i1 2 42,6 23
% 43,6 a0 41,2 38 31 7 375 M7 M4 39,2
a“ 378 73 32 M8 k] 336 30,5 27,9|x X
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Inducéo da Diabetes Mellius

AMNIMAL PESO (g) DOSAGEM (ug) [ DOSAGEM (pg)
1 A4 X 1 A47F,6 A30ul
2 49,5 x 2 53,8 s40ul
G. Cont. Norm. 3 421 X . 3 48,5 A490ul
G. Cont. Diab.
4 41,3 X 4 49,7 500ul
5 47,2 X 5 43,5 A440ul
1 53,7 X 5.1 36,1 370ul
2 47,8 x 1 41,6 420ul
G. Cont. Aerdbio 3 35 % 2 41,2 A20ul
4 45,4 * 5. Diab. Aerdabio 3 44 .5 A50ul
5 42,1 X 4 40,9 A420ul
1 39,5 X 5 42 A20ul
2 45,8 X 1 45 A450ul
G. Cont. Resistido ] 48,8 * 2 46,1 A70ul
1 44 % G. Diab. Resistido 3 A5 A50ul
5 45,9 X 7.1 39,4 A400ul
1 43,4 X 7.2 39,4 A00ul
2 43,6 ® 1 48,6 430ul
G. Cont. Combinado 3 43 * 2 45,2 A60ul
4 40,7 X ~ R 3 41,7 A420ul
G. Diab. Combinado
5 41,5 X 4 37,8 380ul
— 8.1 43,6 a40ul
8.2 37,8 380ul



Cinéticas Glicémicas
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bl 9 19 35 33 364 183 181 183 191 06 209 28 Wy AU 00| 398 428 406
n 80 190 500 433 500 {7 500 4] 454 5000 47| 3w8) 45| 3B s00| 471 4% 500
G. Cont. Diah. bE] 120 04 436 445 500 359 5H) 381 500 S00) 40| 400 e T 4B3| 44| 4% 486
u 119 126 {52 369 500 194 475 438 500 S00]  dpd|  4BY) 442 3[ soo| 49 3l0) 313
15 106 104 380 305 463 458 386 389 48 d74) 403|339 350 3M3[  s00f 374 500 500
1 9 194 426 310 500 163 37 i 463 10 500 13|  S00) 393 S00|  S00| 398 44h
- 13 8 i 433 148 500 404 500 a7 369 17 48| 231) 450 29[ s00| 381 421 500
& i Ao b 86 03 Ay 9 458 455 7 387 464 165 46| 208) 425 B4 s00f 313 416 500
i 369 500 416 500 500 500 398 500 500) 423 443) 500 460l soof 471 S00) 500
Y] 11 162 500 500 500 500 434 500 500 500) S00| 453 407 398 soo| 500  463] 500
i 102 ALY -t 500 500 461 ) 500 500 192) S00| 380) 500  480f  s00Q 500[ SO0 500
G.Digh. Resistide 35 89 LS 500 a1 456 500 a5 500 36( S00] 404f  S00| 49| 500l 500|500 500
i i 26 473 445 408 365 500 500] 39| 43 500]  S00f 494 4iB
5] X 28 500 500) 423 406 5000 so0f 349 04l 492)  500f 500 SO0
i 103 293 380 393 500 500 500 500 500 0] S00|  414) 500 3% S0 500p 500 500
3 86 295 436 497 500 405 500 500 500 491 4B0|  493) 500 soof soof 414 474 500
. . &L 108 18] 452 n 500 143 7 34 500 3020 36| 171 oS00 28  s00f  152f« X
G. Digh. Combinado
a0 13 04 366 5 0 n 479 bl 78 181 5000 toof 41} 170[  soof 256 481|403
16 10 356 500 500, 169 500} 500 500} 493 318[  deb| 194  S00)  Zie| 489 &by 448 4B2
4 X 15 2 1 474 401 5000 445[ 4280 ;0f  s00) 379w X X X
ANIMAL Prélnducéo Diagnostico 12 Semana 32 Semana 42 Semang 52 Semana 62 Semana
15 [ 16 176
1 87 143 198 m 164 136 154 155 13 4o 149 IR 128 13 e I8 1§ 180
G. Cont. Norm. 3 87 13 132 m 12 145 154 143 120 JET - Bl 13 9 176| 13| 103 136
4 102 n 165 ] 134 114 126 133 115 156 12 104 15 e ) W 13| 1%
5 99 10 14 mn 184 13 163 119 14 5 It g 13 87| 134 1| 1) Al
b il 4 165 143 0 130 178 185 3 9y 13 S 148 no 1Im 0 150 Bl
L 1 118 1 167 106 186 195 179 123 127 9 ] I 140 o 1M L I it
6. Cont. Aerdhio
8 85 136 159 &7 08 14 1 mn 183 0 154 af 150 g5 182 Bl 113 18
9 106 13 163 13 180 288 174 14 141 I Y nfou0) W 1% 14 )
1 101 149 131 104 17 165 144 180 189 186 154 1R 131 19 1y W 1y 1%
1 115 14 14 m 15 7 136 160 15% 158 85| 1| o4 157, 14 18| 1d5) 180
6. Cont Resisfido | 13 104 115 109 169 0 18 e 185 178 | 134 180 138 165 140 1S4 181 149
1 1 177 184 5 17 180 13 09 1ie LR R L .
15 17 153 187 17 W3 170 186 188 191 168 149 140 147) le6) 160) 134 IS0 8
16 9 19 13 % 9 il 126 128 164 19 154 il 9% 131) 0| 175 1] 1%
17 103 1300 130 34 115 14 U5} 158 157 wf 13 uy 1w w0y W 1y 13
G.Cont. Combinado | 18 9 o 1 1 115 14 113 35 134 Y W7 10 89 80| 10 1 1s0p 181
19 8 g 175 & 115 8 151 166 15 1% g 17 S Rt L
0 91 87 154 141 80 154 14 187 6 183 180 g 107 104 117) 1e6[ 13| 186




67

Periodizagéo do Treinamento Aerdbico

- ANAL 12 Semana 22 Semana 32 Semana 42 Semana 3 Jemana 62 Semana 72 Semana §2 Semana
pesog) | carga {g) | peso g) | carga (2] | peso(g) | carga(g) | peso (g) | carga(g] | peso(g) | carga(g) | peso g) | carga (g] | peso(g) | carga(g) | pesog] | carga[g]
1 Q7 x| 49 | 15 | 45 | 085 | 44 | 088 | 405 | 081 | 43 | 086 | 46 | 0436 | 4 | 04
2 B x| M7 | L8R | B | 086 | 47 | 0% | 47 | 084 | 43 | 0886 | 471 | 0471 | 452 | 0432
G. Cont, Comb (parte aerdbia)| 3 Y7 x| 452 | LT | M9 | 0898 | 46 | 082 | 425 | 085 | &4 | 0868 | 452 | 042 | 428 | 048
4 afl x| 428 | 2968 | 432 | 084 | 44 | 088 | 404 | 08 | 08 | 085 | 45 | 045 | 41 | 00
3 LV R 02 153 49 0838 421 082 42 04 42 080 46,8 0468 47 0437
1| ag | 9| 2% | 47 | 084 | 438 | 087 | 418 | 086 | 43 | 086 | 408 | 086 | 401 | 080
| R4 x| A | M | B4 | 088 | 457 | 09 | M2 | 084 | 24 | 088 | B3 | 0876 | 28 | 085
6. Diab. Aerdhio 3ol e | x| a2 | 24| 412 | 080 | 462 |09 | 437 |ogm | & | o | @4 | 08 | 42 | 084
4 kS K| 422 | 25 | M6 | 0812 | 419 | 088 ) B2 | 04| B | 076 | 34 | 0728 | B3 | 0706
3 X X ¥ [AVALOR!| x [#VALORI| x [#VALORI| x |AVALORI| x |VALORI| x [#VALOR! 0
1 W5 x| M7 | 268 | B9 | 057 | &3 | 087 | W4 | 0808 | B4 | 088 | 4 | 086 | 48 | 087
2 4« | 45 | 25 | 81 | 082 | 46 | 0852 | 42 | 08M | 48 | 0816 | 413 | 088 | 4 | 08
G.Dish. Comb parte aerabia)| 3 02 x| 402 | 2412 | a3 | o@6 | 5 | 08 | 13 | 076 | w2 | o7 | 405 | 08 | 13 | 076
4 e x| ALE | 2508 | 42 | 08 | 419 | 08 | 43 | 086 | 41 | 082 & | 08 | L6 | 08
5 o x| a2 | un B 0% 181 0762 7 on 75 07 w706 | M4 068
f 73 o« | 72| 28 e 0,696 M o068 36 060 05 061 05 0558 |x HVALOR!




Periodizacdo do Treinamento de Forca (Diabéticos)
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o 18 ESC 28 ESC 38 ESC 42 ESC 58 ESC |62 ESC |72 ESC |B2 ESC )
12 SESSAQ ANIMAL PESO g Ma
75%P.C. |+28 +2g +2g +2g |+2g |+2g |+2g
1 43,2 32,4 2 2 2 2 X X 42,4
2 43,2 32,4 2 2 2 2|x X X 40,2
G. Diab. Resistido 3 33,1 29,325 2 2 2 2 X X 39,3
4 39,8 29,85 2 2(x X X X X 33,8
5 36,6 27,45 2 2 2 2 2 2| 414|58+
o . |12ESC 22 ESC 32 E5C 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |B2 ESC|92 ESC|102 ESC )
22 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
S0% KgM |[75% KgM |90% KgM |100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 42,4 21,2 31,8 38,16 42,4 2 X X X X 46,4
2 40,2 20,1 30,15 36,18 40,2 |x X X X X X 40,2
G. Diab. Resistido 3 39,3 19,65 29,475 35,37 39,3 2 X X X X 43,3
4 33,8 16,9 25,35 30,42 33,8 2 2 2|x X 41,8|
5 41,4 20,7 31,05 37,26 41,4\x X X X X X 41,4
w . |12ESC 23 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |B2 ESC|92 ESC|102 ESC )
33 SESSAOQ ANIMAL | Kg Max Kg Max
50% Kg M |75% KgM |90% Kg M |100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 46,4 23,2 34,8 41,76 46,4 2 2 2|x X 54,4
2 40,2 20,1 30,15 36,18 40,2 2 2 2|x X 48,2]
G. Diab. Resistido 3 43,3 21,65 32,475 38,97 43,3 2|x X X X 45,3
4 41,8 20,9 31,35 37,62 41,8|x X X X X X 41,8|
5 41,4 20,7 31,05 37,26 41,4|x X X X X X 41,4
o . |12ESC 22 ESC 32ESC 42 ESC 52 E5C |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
42 SESSAQ AMIMAL | Kg Max Kg Max
S0% KgM [75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |.+2g |+2g
1 54,4 27,2 40,8 48,96 34,4 2 2 2 2|x 64,4
2 48,2 24,1 36,15 43,38 48,2 2|x x X ® X 50,2
G. Diab. Resistido 3 45,3 22,65 33,975 40,77 45,3 2 2|x X X 51,3
a 11,8 20,9 31,35 37,62 41,8 2 2|x X X 47,8
5 41,4 20,7 31,05 37,26 414 2 2 2 2|x 51,4
- . |12ESC 28 ESC 32 ESC 43 ESC 52 ESC |G2 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC N
52 SESSAOQ AMIMAL | Kg Max Kg Max
S50%KgM |75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g [+2g |+2g
1 64,4 32,2 433 57,96 64,4 2 2|x 72,4
2 50,2 25,1 37,65 45,18 50,2 2|x 58,2|
G. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3|x 51,3
4 47,8 23,9 35,85 43,02 47,8 2|x 50
5 51,4 25,7 38,55 46,26 51,4|x 55,4
o . |12 ESC 23 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
62 SESSAD AMIMAL | Kg Max Kg Max
50%KgM |75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g [+2g |+2g
1 72,4 36,2 54,3 65,16 72,4 2 2|x 78,4
2 58,2 29,1 43,65 52,38 58,2 2|x 58,2
G. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3 |x 51,3
4 50 25 37,5 45 50 2|x 50
5 55,4 27,7 41,55 49,86 55,4|x 55,4
w 12 E5C 22 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
72 SESSA0 ANIMAL PESQO Kg Max
50% KgM |75% KgM [90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |.+2g |.+2g |+2g |.+2g
1 78,4 39,2 58,8 70,56 78,4|x 78,4
2 58,2 29,1 43,65 52,38 58,2|x 58,2
G. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3 |x 51,3
4 50| 25 37,5 45 50 2|x 52
5 55,4 27,7 41,55 49,86 55,4|x 55,4
o 12 E5C 22 E5C 32 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
82 SESSAOQ ANIMAL PESO Kg Max
50% KgM |75% KgM [90% KgM |100% KgM |.+2g |.+2g |.+2g |.+2g |.+2g |+2g
1 78,4 39,2 58,8 70,56 78,4|x 78,4
2 58,2 29,1 43,65 52,38 58,2 2 X 62,2
G. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3 |x 51,3
4 52| 26 39 46,8 52 2|x 54
5 554 27,7 41,55 49,86 55,4 2|x 57,4
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o 12 ESC 28 ESC 38 ESC 48 ESC 58 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|108 ESC )
92 SESSAO AMNIMAL PESO Kg Max
50% Kg M |75% KgM |90% Kg M |100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 78,4 39,2 58,8 70,56 78,4 2|x 20,4
2 62,2 31,1 46,65 55,98 62,2|x 62,2
. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3 |x 51,3
4 54 27 40,5 48,6 54 2 2|x 58
5 57,4 28,7 43,05 51,66 57,4 2|x 59,4
. 12 ESC 28 ESC 38ESC 42 ESC 58 ESC |68 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
102 SESSAOQ ANIMAL PESO Kg Max
50% KgM |75% KgM |90% Kg M |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |.+2g |+2g
1 80,4 40,2 60,3 72,36 80,4|x 80,4
2 62,2 31,1 46,65 55,98 62,2|x 62,2
. Diab. Resistido 3 51,3 25,65 38,475 46,17 51,3 2 2|x 55
4 58 29 43,5 52,2 58 2 2|x 62|
5 59,4 29,7 44,55 53,46 59,4 2|x 61
. 12 ESC 22ESC 32ESC 42 ESC 52 E5C |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
112 SESSAOQ AMIMAL PESO Kg Max
50% KgM |75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+t2g
1 80,4 40,2 60,3 72,36 80,4|x 80,4
2 62,2 31,1 46,65 55,98 62,2|x 62,2
. Diab. Resistido 3 55 27,5 41,25 49,5 55|x 55
4 62| 3l 46,5 55,8 62 2 2|x 60|
E 61 30,5 45,75 34,9 6l(x 61
o 12 ESC 22 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|[102 ESC )
122 SESSAQ ANIMAL PESO Kg Max
S50% KgM |[75% KgM |90% KgM |100% KgM |+2g |.+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 80,4 40,2 60,3 72,36 80,4 2|x 82,4
2 62,2 31,1 46,65 55,98 62,2(x 62,2
. Diab. Resistido 3 55 27,5 41,25 49,5 55(x 55
4 66| 33 49,5 59,4 66 2 2 2|x 72|
5 61 30,5 45,75 54,9 61|x 61
w 12 ESC 23 ESC 33 ESC 42 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
132 SESSAD ANIMAL PESO Kg Max
S50%KgM |75% KgM [30% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 82,4 41,2 61,8 74,16 82,4|x 82,4
2 62,2 31,1 16,65 55,98 62,2|x 62,2
. Diab. Resistido 3 55 27,5 41,25 49,5 55(x 55
4 72| 36 54 64,8 72|% 72|
3 61 30,5 45,75 34,9 61|x 61
w 12 ESC 22 ESC 32 ESC 42 E5C 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC[102 ESC )
142 SESSAQ ANIMAL PESO Kg Max
S50% KgM |[75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |.+2g |+2g |+2g |[+2g |+2g
1 82,4 41,2 61,8 74,16 82,4 2 84,4
2 62,2 31,1 46,65 55,98 62,2 2 64,4
. Diab. Resistido 3 55 27,5 41,25 49,5 55 2 57
4 72| 36 54 64,8 72|x 72|
5 61 30,5 45,75 54,9 61|x 61|
o 12 ESC 22 E5C 32ESC 42 E5C 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
152 SESSAQ AMNIMAL PESO Kg Max
50% KgM |[75% KgM |930% KgM |100% KgM |.+2g |.+2g |.+2g |.+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4(x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4(x 64,4
. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 72 36 54 64,8 72|x 72
5 61 30,5 45,75 54,9 61|x 61
w 12 ESC 28 ESC 32 ESC A3 ESC 583 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|108 ESC ;
162 SESSAQ ANIMAL PESO Kg Max
50%KgM |75% KgM [90% KgM |100% KgM |+2g [+2g |+2g |+2g |+2g|+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4(x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4(x 64,4
. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 72 36 54 64,8 T2|x 72
5 61 30,5 45,75 54,9 61x 61
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. 12 ESC 28 ESC 38 ESC 42 ESC 53 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|93 ESC|102 ESC )
172 SESSAOQ ANIMAL PESO Kg Max
50% KgM |75% KgM [90% KgM [100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4 \x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 72 36 54 64,8 72 2|x 74
3 61 30,5 45,75 54,9 61(x 61
- 12 E5C 28 ESC 32ESC 42 ESC 32 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
182 SESSAOQ ANIMAL PESO Kg Max
S50%KgM |75%KgM |90% KgM (100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4(x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 74 37 55,5 66,6 74|x 74
5 61 30,5 45,75 54,9 61(x 61
. 18 ESC 28 ESC 38ESC 48 ESC 58 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|93 ESC|1028 ESC )
192 SESSAOD ANIMAL PESO Kg Max
S50%KgM |75% KgM [90% KgM [100% KgM |.+2g |.+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4 |x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 74 37 35,3 66,6 74(x 74
5 61 30,5 45,75 54,9 61(x 61
. 12 ESC 22 ESC 32ESC 42 E5C 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC[102 ESC )
202 S5ES5A0 ANIMAL PESO Kg Max
S50% KgM |[75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |.+2g |.+t2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4 |x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4 |x 64,4
G. Diab. Resistido 3 57 28,5 42,75 51,3 57|x 57
4 74 37 35,3 66,6 74|x 74
5 61 30,5 45,75 54,9 61|x 61
. 12 ESC 22 ESC 32ESC 42 E5C 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC[102 ESC )
212 SES5A0 ANIMAL PESO Kg Max
S50% KgM |75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g |.+2g |.+t2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4 |x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4 |x 64,4
G. Diab. Resistido 3 57| 28,5 42,75 51,3 57 2|x 59
4 74 37 55,5 66,6 74(x 74
5 61 30,5 45,75 54,9 61[x 61
. 12 ESC 28 ESC 32 ESC 43 ESC 52 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC N
223 SESSAOQ ANIMAL PESO Kg Max
S50%KgM |75% KgM |90% KgM |100% KgM |.+2g |+2g |+2g |+2g [+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4|x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 59 29,5 44,25 53,1 59(x 59
4 74 37 55,5 66,6 74|x 74
5 61 30,5 45,75 54,9 61|x 61
- 12 E5C 28 ESC 32ESC 42 ESC 32 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|92 ESC|102 ESC )
232 SESSAQ ANIMAL PESO Kg Max
S50%KgM |75%KgM |90% KgM (100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4(x 84,4
2 64,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 59 29,5 44,325 53,1 59|x 59
4 74 a7 55,5 66,6 74 2|x 76|
5 61 30,5 45,75 54,9 61(x 61]
. 18 ESC 28 ESC 38ESC 48 ESC 58 ESC |62 ESC |72 ESC |82 ESC|93 ESC|1028 ESC )
242 SESSA0 ANIMAL PESO Kg Max
50% KgM |75% KgM [90% KgM [100% KgM |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g |+2g
1 84,4 42,2 63,3 75,96 84,4 \x 24,4
2 61,4 32,2 48,3 57,96 64,4|x 64,4
G. Diab. Resistido 3 59 29,5 44,25 53,1 59|x 59
4 76 38 57 68,4 76(x 76|
3 61 30,5 45,75 54,9 61(x 61




Progressdo do Treinamento Combinado (Normoglicémicos)
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" 12 ESC 23ESC 38 ESC 43 ESC 53 ESC 62 ESC 72 ESC 83 ESC )
12 SESSA0 AMNIMAL PESO Kg Max
75%P.C. |+2g 42 +2g +2g +2g +2g +2g
1 42,7 32,025 2 2|x 37|
2 43,8 32,85 2 2| 37
G. Cont. COMBINADO 3 44,7 33,525 2 2|x 35|
4 41,6 31,2 2 2| 36
5 41,2 30,9 2 2|x 36|
- . |[1BESC 28ESC 38 ESC A2 ESC S2ESC )
22 SESSAQ AMIMAL | Kg Max Kg Max
75%KgM |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 37 27,75 37
2 37 27,75 37
G. Cont. COMBINADO 3 38 28,5 38
4 36 27 36
5 36 27 36
" . |12ESC 23ESC 38 ESC 43 ESC 53 ESC )
32 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 37 27,75 37|x 37|
2 37 27,75 37 2 2|x 41
G. Cont. COMBINADO 3 38 28,5 38 2| 40|
4 36 27 36 2|x 35|
5 36 27 36|x 36|
~ ; 18 ESC 28 ESC 33 ESC A3 ESC 58 ESC ;
43 SESSAD ANIMAL | KgMax Kg Max
75% KgM |100% KgM|.+2g T28 F2g
1 37 27,75 37 2 2[x 41
2 a1 30,75 11 2 2 2 a7
G. Cont. COMBINADO 3 40 30 40 2 2 2 4
a 38 28,5 38 2 2[x 42
5 36 27 36 2 2 2 42
~ . 12 ESC 283 ESC 32 ESC 43 E5C 58 ESC .
53 SESSAO ANIMAL | KgMax Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g 42
1 a1 30,75 11 2[x 45
2 43 36,75 49 2[x 51
G. Cont. COMBINADO 3 48 36 48|x 45
a 42 31,5 42 2 2[x Lls)
3 44 33 44 2[x 45
~ ; 12 ESC 23 ESC 33ESC A2 ESC 58 ESC ;
62 SESSAOD ANIMAL | KgMax Kg Max
75% KgM |100% KgM| +2¢g +2g +2g
1 45 33,75 45 2 2[x 49
2 51 38,25 51 2 2[x 55
G. Cont. COMEBIMNADO 3 48 36 a8 2 2 2 54
4 46 34.5 46|% 45
3 46 34.5 46|x 46
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- . |12 ESC 28 ESC 38 ESC 48 ESC 58 ESC .
73 5ES5A0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM (100% KgM|.+2g +2g +2g
1 49 36,75 439 2 2|% 5
2 a5 41,25 55|x 5l
G. Cont. COMBIMADO 3 54 40,5 54 2[x 5t
4 46 34,5 46(x 4¢
5 46 34,5 46 2|x 41
- . |18 ESC 28 ESC 38 ESC 48 ESC 58 ESC .
83 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g 425 +2g
1 53,3 39,975 53,3|x X X 53,
2 55 41,25 55 2 2 6.
G. Cont. COMBIMNADOC 3 56 42 56 2 2 &.
4 46 34,5 46 2 2|x Sl
3 43 30 43 2 2|% 2
~ . |12ESC 28 ESC 38 ESC 43 ESC 52 ESC .
03 SESSAQ ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KgM|.+2 g +2g +2g
1 53,3 39,975 53,3|x 53,
2 61 45,75 61 2[x 6:
G. Cont. COMBINADO 3 62 46,5 62(x 6.
4 50 37,5 50 2[x =N
5 52 39 57 2 5
- . |12ESC 28 ESC 32 ESC 43 ESC 53 ESC .
108 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% Kg M|.+2g +2g +2g
1 53,3 39,975 53,3 2|x 55,3
2 63 47,25 63|x 63
G. Cont. COMBINADO 3 62| 46,5 62|x 62
4 52 39 52|x 52
5 54 40,5 S4\x 54
- . |12ESC 28 ESC 32 ESC 48 ESC 58 ESC .
1128 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 55,3 41,475 55,3 2|x 57,3
2 63 47,25 63|x 63
G, Cont. COMBINADC 3 62| 46,5 62|x 62
4 52 39 52|x 52
5 54 40,5 54| x 54
~ . |12 ESC 28 ESC 32 ESC 438 ESC S8 ESC .
128 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 57,3 42,975 57,3 2|% 59,3
2 63 47,25 63 2 2 69
G. Cont. COMEBINADO 3 62| 46,5 62 2 2|% 66|
4 52 39 52 2|% 54
5 54 40,5 54| x 54
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~ . [1BESC 28 ESC 38 ESC 42 ESC 52 ESC .
132 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 59,3 44,475 59,3|x 59,3
2 69 51,75 69|x 69
G. Cont. COMBIMADO 3 66 43,5 6O |x 66
4 34 40,5 54| 54
3 34 40,5 54| 54
~ . [1BESC 28 ESC 38 ESC 42 ESC 52 ESC .
142 SESSAOQ ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 59,3 44,475 59,3|x 59,3
2 69 51,75 69 2| 71
G. Cont. COMBIMADO 3 66 43,5 6O |x 66
4 34 40,5 54 2| 56
3 34 40,5 54| 54
~ . [1BESC 28 ESC 38 ESC 42 ESC 52 ESC .
152 SESSAOQ ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 59,3 44,475 59,3 2|x 61,3
2 71 53,25 71|x 71
G. Cont. COMBIMADO 3 66 43,5 6O |x 66
4 56| 42 56| 56
3 34 40,5 54| 54
~ . |12ESC 28 ESC 32ESC 428 ESC 52 ESC ,
162 SESSAOQ ANIMAL| KgMax Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 61,3] 45,975 61,3 2 63,3
2 71 33,25 71 2 75
G. Cont. COMBINADO 3 6| 49,5 6o 2 68
4 36 42 56(x 36
5 54 40,5 54\ 54
~ . |12ESC 28 ESC 32ESC 428 ESC 52 ESC ,
172 SESSAOQ ANIMAL| KgMax Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g +2g
1 63,3 47,475 63,3[x 63,3
2 73 36,25 753[x 75
G. Cont. COMBINADO 3 6a| 31 B8[x 68
4 36 42 36 2 62
3 34 40,5 S4(x 4
~ . |12ESC 28 ESC 32ESC 428 ESC 52 ESC ,
132 SESSAOQ ANIMAL| KgMax Kg Max
75% Kg M |100% Kg M|.+2 ¢ +2g +2g
1 63,3 47,475 63,3[x 63,3
2 73 36,25 753[x 75
G. Cont. COMBINADO 3 6a| 31 B8[x 68
4 62| 46,5 62 2 X 6o
3 34 40,5 S4(x 4
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- . |18 ESC 28 ESC 38 ESC 48 ESC 58 ESC .
192 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% Kg M|.+2g 42 42g
1 63,3 47,475 63,3 63,3
2 75 56,25 75 75
G. Cont. COMBINADO 3 68| 31 68 70
4 (5ls] 43,5 66 72
5 34 40,5 24 24
- . |12 ESC 22 ESC 32 ESC 43 ESC 58 ESC .
202 SESSAO ANIMAL | KgMax Kg Max
75% Kg M [100% KgM|.+2g +2g 42z
1 63,3 47,475 63,3 |x 63,3
2 75 56,25 75 X I7
G. Cont. COMEBINADO 3 70 52,5 70| % 70
4 72 54 72 X 74
5 54 40,5 34 X 56
o . |12 ESC 28 ESC 38 ESC 438 ESC 52 ESC .
212 SESSAO ANIMAL | KgMax Kg Max
75% KgM [100% KgM|.+2g 428 42z
1 63,3 47,475 63,3 |x 63,3
2 77 57,75 T7|x ¥7
5. Cont. COMBINADO 3 70 52,5 70|x 70
4 74 55,5 74| x 74
g ot 472 56 lx 56
- . |1BESC 28 E5C 38 ESC 48 ESC 58 ESC .
228 SESSAD ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2g +2g 428
1 63,3 47,475 63,3 X 65,3
2 77 57,75 TI|% 77
G. Cont. COMEBINADO 3 70| 52,5 70|x 0
4 74 55,5 74| % 74
5 56 42 56| 56
- . |12ESC 28 ESC J2ESC 43 ESC 53 ESC .
233 SESSA0 ANIMAL | KgMax Kg Max
75% KgM |[100% KgM|.+2g +2g +2g
1 65,3 48,975 65,3 |x 65,3
2 ¥7 57,75 ¥7 X 81
G, Cont. COMBINADC 3 70/ 52,5 J0|% 70
4 74 55,5 74| x 74
5 56 42 56 X 58
- . |12 ESC 28 ESC 32 ESC 48 ESC 58 ESC .
243 SESSAOD ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KgM|.+2 g +2g +2g
1 65,3 48,975 65,3 |x 65,3
2 81 60,75 81|x 81
G. Cont. COMEBINADO 3 70 52,5 J0|% 70
4 74 55,5 74| % 74
5 58 43,5 58|x 58




Periodizacédo do Treinamento Combinado (Diabéticos)
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- 12 ESC 22 ESC 32ESC 42 E5C S2ESC 62 ESC 72ESC 82 ESC B}
12 SESSAO ANIMAL PESO Kg Max
F5%PC (42g +2g 42g +2g 42g 42g +2g
1 445 33,375 2 2 2 2 2 2 493
2 43 32,25|x X X X X X b 32,25
) 3 40,2 30,15 2 2 2 2 2= b 40,15
G. Diabh.COMBINADO
4 40,6 30,45 2 2 2 2 2 2|x 42,45
El 40 30 2 2 2 2 2 2|« 42
6 36,9 27,675 2 2 2 2 2 2|x 39,67
- . |12 ESC 23 ESC 32ESC 43 ESC S2ESC A
22 SESSAD ANIMAL | kg Max kg Max
S0% Kg M |75% Kg M [S0%Eg M [100% KeM|.+2 g
1 493 2465 36,975 44 37 493 2 51,3
2 32,25 16,125| 24,1875 29025 32,35 2 4225
) 3 40,15 20,075| 30,1125 36,135 40,15« 40,15
G. Diab.COMBINADD
4 42,45 21,225| 31,8375 38,205 42,45 2 46,45
5 42 21 31,5 37.8 42|x 42
5 39,67 19,835| 29,7525 35,703 39,67 2 51,67
- . |12 ESC 22 ESC 32ESC 42 E5C S2ESC ,
32 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
F5%KgM |[100%KeM+2 g +2g +2g
1 51,3 38,475 513|= X X 51,3
2 42,25] 31,6875 42,25|x x b 42,25
) 3 40,15] 30,1125 40,15|= E ® 40,15
G. Diabh.COMBINADO
4 46,45] 34,8375 46,45 2 2|x 50,45
E 42 315 42 2 2 2 48
6 5167] 387525 5167|x ¥ b 51,67
" B 12 ESC 22 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC .
42 SESSAD ANIMAL | Kg Max Kz Max
75% Kg M |100% KgM+2 g +2g +2g
1 51,3 38,475 51,3 |x ¥ b 51,3
2 42 25| 31,6875 42 25(x ¥ ¥ 42,2
3 40,15 30,1125 40,15|x ¥ b 40,1
G. Diab.COMBINADO
4 50,45 37,8375 50,45 2]x b 52,4
5 48 36 48 (% b ¥ 48
B 51,67] 38,7525 51,67 (x ¥ ¥ 51,6
- . |12 ESC 23 ESC 32 ESC 42 ESC 52 ESC .
52 SESSAD ANIMAL | Kg Max kg Max
75% Kg M [100% KM +2 g 42 42g
1 51,3 38,475 51,3 |x 51,3
2 422 31,65 42 2% 422
B 3 40,1 30,075 40,1 2 2|x 441
G. Diab.COMBINADD
4 52,4 39,3 52,4 2 2 2 58,4
5 43 36 43 2 2= 52
B 51,6 38,7 51,6 2 2 2 57.6
. ., |12ESC  |22ESC  |32ESC  |4%ESC 52 ESC .
62 SESSAD ANIMAL | kg Max kg Max
75 KE M |100% KM +2 g +2g 42g
1 51,3 38,475 51,3(= 51,3
2 422 31,65 422 2]x 44 4
] 3 441| 33,075 44.1|x 441
G. Diab.COMBINADOC
4 58,4 43,8 58,4 ¥ 60,4
5 52 39 52 2= 56
B 57.6 43,2 57.6 b 59,6
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. . |12EsC 28 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
72 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM [100% KgM.+2 g +2g +2g
1 51,3 38475 51,3 2|x X 53,3
2 44,4 33,3 44,4 2|x X 46,4
) 3 441 33075 44,1 2|x X 44,1
G. Diab.COMBINADO
4 60,4 45,3 60,4 2|x X 62,4
5 56 42 56 2 X &0
5 59,6 44,7 59,6|x x X 59,6
. . |12EsC 28 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
82 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM [100% KgM.+2 g +2g +2g
1 53 39,75 53 X 57
2 46,4 34,8 46,4 x X 48,4
) 3 441 33075 44,1 X X 46,1
G. Diab.COMBINADO
4 62,4 46,8 62,4|x x X 62,4
5 &0 45 60| x X X &0
5 59,6 44,7 59,6|x x X 59,6
. . |12EsC 28 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
92 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KeM.+2 g +2g +2g
1 57 42,75 57 2|x 59
2 48,4 36,3 48,4 2|x X 50,4
) 3 46,1 34575 46,1 2 X 50,1
G. Diab.COMBINADO
4 62,4 46,8 52,4 2|x X 54,4
5 &0 45 60| x &0
5 59,6 44,7 59,6|x 59,6
. . |12EsC 28 E5C 32ESC |43 ESC 52 ESC .
102 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% Kg M.+ 2 g 4+2g 4+2g
1 59 44,25 59 |x 59
2 50,4 37,8 50,4 |x 50,4
) 3 50,1l 37,575 50,1 [x 50,1
G. Diab.COMBINADO
4 64,4 48,3 54,4 |x 54.4
5 &0 45 50 |x &0
& 59,6 44,7 59,6 2|x 61,6
. . |1zesc 22 E5C 32ESC |42 ESC 52 E5C ]
112 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% KeM+2 g +2g +2g
1 59 44,25 59 |x 59
2 50,4 37,8 50,4 2|x 52,4
) 3 0,1l 37,575 50,1 |x 50,1
G. Diab.COMBINADO
4 64,4 48,3 64,4 |x 64.4
5 &0 45 50 |x &0
& 61,6 46,2 61,6 |x
. . |1=EsC 28 E5C 32ESC |48 ESC 53 ESC .
122 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100% Kg M.+ 2 g +2g +2g
1 59 44,25 59 2|x 46,2
2 52,4 39,3 52,4 |x 52,4
) 3 50,1l 37,575 50,1 2 56,1
G. Diab.COMBINADO
4 64,4 48,3 54,4 |x 64,4
5 &0 45 50 |x 50

[ B =

AC

=9 E

[ =
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. . |12EsSC 23 ESC 32ESC  |4%ESC 52 ESC .
132 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75%KgM [100% KgM .+ 2 g +2g +2g
1 46,2 34,65 46,2 52,2
2 52,4 39,3 52,4 x 56,4
) 3 sg,1| 42,075 56,1|x 56,1
G. Diab.COMBINADO
4 64,4 48,3 64,4 2|x X 66,4
5 &0 45 50|x 50
& 51,6 46,2 61,6|x 61,6
. . |1zEsc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC ]
142 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75%KgM [100% KeM .+ 2 g +2g +2g
1 52,2 39,15 52,2 58,2
2 56,4 42,3 56,4 x 60,4
) 3 sg,1| 42,075 56,1|x 56,1
G. Diab.COMBINADO
4 66,4 49,8 66,4|x 66,4
5 &0 45 60| x &0
& 61,6 46,2 61,6|x 61,6
. . |12Esc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC .
152 SESSA0 ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM [100% KgM .+ 2 g +2g +2g
1 58,2 43,65 58,2 2 X 52,2
2 50,4 45,3 50,4|x 50,4
) 3 sg,1| 42,075 56,1 X 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 66,4 49,8 66,4 x 70,2
5 &0 45 50| x &0
& 61,6 46,2 61,6|x 61,6
. . |1zEsc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC .
162 SESSAD ANIMAL | Kg Méax Kg Max
75% Kg M |100% Ke M+2 g +2g +2g
1 52,2 46,65 52,2 X 54,2
2 50,4 45,3 60,4 X 62,4
) 3 58,1 43575 58,1 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 70,2 52,65 70,2 70,2
5 50 45 50 50
& 61,6 46,2 61,6 61,6
. . |1zEsc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC .
172 SESSAD ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M |100%KeM+2g +2g +2g
1 54,2 48,15 64,2 |x 54,2
2 62,4 46,8 62,4|x 62,4
) 3 58,1 43575 58,1|x 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 70,2 52,65 70,2 |x 70,2
5 50 45 50|x 50
& 61,6 46,2 61,6|x 61,6
. . |1zEsc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC .
182 SESSAD ANIMAL | Kg M&x Kg Max
75% KgM |100%KgM+2g +2g +2g
1 54,2 48,15 64,2 |x 54,2
2 62,4 46,8 62,4|x 62,4
) 3 51| 43575 58,1|x 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 70,2 52,65 70,2 2|x 72,2
5 50 45 50|x 50
& 61,6 45,2 61,6|x 61,6
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. . |12EsC 28 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
192 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% KgM [100% KgM.+2 g +2g +2g
1 54,2 48,15 64,2 |x 64,2
2 52,4 46,8 52,4|x 62,4
) 3 58,1 43575 58,1|x 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 72,2 54,15 72,2 |x 72,2
5 60 45 &0 x 62
5 61,6 46,2 61,6|x x X
. . |12EsC 28 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
202 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KeM.+2 g +2g +2g
1 54,2 48,15 64,2 |x 64,2
2 52,4 46,8 52,4|x 62,4
) 3 58,1 43575 58,1 |x 58,1
G. Diab.COMBINADO
F 72,2 54,15 72,2 |x 72,2
5 62 46,5 62 |x 62
5 #VALOR! | #VALOR!
. . |12EsC 22 ESC 32ESC 4% ESC 53 ESC .
212 SESSAO ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KeM.+2 g +2g +2g
1 64,2 48,15 64,2 |x 64,2
2 52,4 46,8 52,4|x 52,4
) 3 58,1 43575 58,1 |x 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 72,2 54,15 72,2 |x 72,2
5 62 46,5 62 |x 62
5 #VALOR! | #VALOR!
. . |12EsC 23 ESC 32ESC 4% ESC 52 ESC .
222 SESSAD ANIMAL | Kz Max Kg Max
75% Kg M [100% KeM +2 g +2g +2g
1 54,2 48,15 54,2 |x 54,2
2 62,4 46,8 52,4 |x 62,4
) 3 sg,1| 43,575 58,1(x 58,1
G. Diab.COMBINADO
4 72,2 54,15 72,2|x 72,2
5 52 46,5 52 |x 62
& #VALOR! | #VALOR!
. . |12ESC 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 ESC .
232 SESSAD ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KgM.+2 g 4+2g 42g
1 54,2 48,15 54,2 |x 54,2
2 62,4 46,8 52,4|x 62,4
) 3 #VALOR! [ #VALOR!
G. Diab.COMBINADO
4 72,2 54,15 72,2|x 72,2
5 62 46,5 62 |x 62
& #VALOR! | #VALOR!
. .~ |1zEsc 22 ESC 32ESC |42 ESC 52 E5C ]
242 SESSAD ANIMAL | Kg Max Kg Max
75% Kg M [100% KeM +2 g +2g +2g
1 54,2 48,15 54,2 |x 54,2
2 62,4 46,8 62,4 |x 62,4
) 3 #VALOR! [ #VALOR! |x
G. Diab.COMBINADO
4 72,2 54,15 72,2|x 72,2
5 52 46,5 52 |x 652
& #VALOR! | #VALOR! |x




Quantificacao Proteica
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A 0123 | 0109 | 0107 | 0133 | 0.133 0.13 0133 | 0131 | 04133 | 0131 | 0137 | 0,145
0.131 0132 | 0131 0.13 013 | 0133 | 0129 | 0134 | 0137
C 0,13 0134 | 0148 | 0128 | 0132 | 0135 | 0139 | 0139 | 0142 | 0137 | 0137 | 0135
D 0,124 | 0131 | 0,132 0.14 | 0138 | 0134 | 0132 0.14 0.141 | 0128 | 0132 | 0,126
E 0131 | 0134 | 0132 | 0138 | 0133 | 0133 | 0.141 0.15 0.144 0186 | 0147
F 0,133 0,13 0132 | 0133 | 0137 | 0133 | 04133 | 0144 | 0139 | 0133 | 0131 | 0,133
T 0127 | 0133 0.13 0137 | 0142 | 0144 | 0141 | 0147 | 0146 | 0126 | 0.129 0.13
H 0,138 0.14 0138 | 0132 | 0139 | 0135 | 0143 | 0142 | 0146 | 0.146 | 0151 | 0,145
1 2 3 4 5 5 7 8 9 10 1 12
A 0109 | 0106 | 0107 0.13 014 | 0139 | 0,051 0,05 0,049 | 0056 | 0055 | 0055
B 0.051 | 0.051 | 0056 | 0054 | 0,049 | 0.054 | 0052 | 0051 | 0,052
C 0141 | 0147 | 0149 | 0054 | 0058 | 0055 | 0052 | 0053 | 0055 | 0051 | 0053 | 0.051
D 0.16 0,154 | 0148 | 0053 | 0051 | 0051 | 0052 | 0,053 | 0053 | 0057 | 005 | 0,053
E 0,141 | 0186 | 0.149 | 0053 | 0055 | 0053 0,05 0,055 | 0.061 | 0052 | 0081 | 0,051
F 0147 | 0149 | 0154 | 0051 | 0059 | 0054 | 0051 | 0057 | 0051 | 0049 | 008 | 0,049
T 0,148 | 0,145 0.15 0.05 0052 | 0051 | 0052 | 0055 | 0054 | 0053 | 0051 | 0.051
H 0137 | 0139 | 0.139 0,05 0,053 | 0058 | 0053 | 0052 | 0051 | 0051 | 0051 | 0049
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Membranas de Nitrocelulose Analisadas pelo Image Lab BIORAD

Phospolamban

FKBP 11.6
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