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DE SOUSA, R.AL. Efeitos do exercicio resistido agudo intenso sobre os
marcadores de dano muscular, inflamagdo e no perfil hormonal e
hemodinamico em individuos com diabetes mellitus tipo 2. 2014. 91p.
Dissertacdo (Programa de PoOs-Graduacdo em Educacao Fisica) — Universidade
Federal de Sergipe, Sao Cristovao.

RESUMO

O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é caracterizada pela resisténcia a insulina que
pode ser combatida pelo exercicio fisico. O objetivo deste estudo foi o de avaliar
os efeitos do exercicio resistido agudo de alta intensidade nos marcadores de
dano muscular, inflamacéo e no perfil hormonal no DM2. Foram voluntarios 40
homens, sendo 20 diabéticos (D) e 20 ndo-diabéticos (N/D) que foram divididos
em quatro grupos com 10 individuos cada que realizaram o exercicio a 60% e
75% da carga maxima (N/D-60, D-60, N/D-75, D-75). Os exercicios utilizados
foram: supino reto, triceps no pulley, remada no aparelho, rosca direta com barra,
elevacdo lateral com halteres e agachamento com barra. Sangue foi coletado e
foram dosadas os niveis de creatina quinase (CK), lactato desidrogenase (LDH),
proteina C reativa (CRP), testosterona, cortisol e glicemia antes e depois do
protocolo de exercicios, sendo também aferida a presséo arterial para avaliar a
hipotensédo poés exercicio (HPE) e a frequéncia cardiaca (FC). Utilizou-se Shapiro-
Wilk para checar a normalidade da amostra e o teste t de Student pareado, o
delta absoluto, a correlagdo de Spearman, ANOVA one way e pos-teste de
BonFerroni para a andlise estatistica realizada através do programa prisma 5.0.
Foi estabelecido como significativos valores de p<0,05. Houve diferenca
significativa para CK e LDH entre o pré e pds protocolo experimental apenas nos
grupos que realizaram ER intenso (p<0,05). Quando avaliada a variagcdo da CK
intra e inter grupos obteve-se significancia quando comparados N/D-60 com N/D-
75 e D-60 com D-75 (p<0,05). JA na LDH sé houve significaAncia quando
comparados D-60 com D-75 (p<0,05). A testosterona apresentou diferenca
significativa entre o antes e depois ER em N/D-75, D-60 e D-75 (p<0,05). Para o
cortisol houve uma reducéo significativa para todos os grupos (p<0,05). Existiu
uma reducao da glicemia mostrando uma significativa diferenca entre o pré e pés
protocolo experimental nos grupos N/D-60, N/D-75 e D-75 (p<0,05). Quando
avaliado o delta absoluto da relacéo intra e inter grupos foi obtido na testosterona
significancia quando comparado o grupo D-60 com D-75 (p<0,05); no cortisol
quando comparado intra grupos N/D-60 com N/D-75 e D-60 com D-75 (p<0,05) e
inter grupos N/D-75 e D-75 (p<0,05); na razdo T/C houve diferenca significativa
intra grupos quando comparados N/D-60 com N/D-75 e D60 com D-75 (p<0,05) e
na glicemia foi constatada diferenca significativa ha comparagao entre D-60 com
D-75 (p<0,05), sendo também mostrada diferencga significativa entre N/D-60 com
D-60 (p<0,05). A testosterona e a glicemia se correlacionaram no grupo D-75 (r =
-0,7447 e p = 0,0135). O ER agudo de alta intensidade ocasiona elevacao sérica
da CK e da LDH e ndo promove aumento da CRP que diagnostique inflamacéao
que comprometa a saude do individuo com DM2. O aumento da raz&o entre a
testosterona e o cortisol € favorecida e ha reducdo dos valores da glicemia nos
individuos com DM2. HPE foi induzida no ER moderado e intenso e a reduc¢ao da



FC apenas no intenso quando comparado o pré e pos protocolo nos diabéticos
(p<0,05). Logo, o ER intenso promove excelentes respostas metabdlicas e
hemodinamicas sobre os marcadores de dano muscular, inflamatério e no perfil
hormonal em individuos com DM2.

Palavras chave: diabetes mellitus tipo 2; exercicio resistido; dano muscular;
horm&nio; glicemia; hipotensdo pds exercicio.



DE SOUSA, R.A.L. Effects of acute high intensity resistance training over the
markers of muscle damage, inflammation and hormonal and hemodynamic
profile at individuals with type 2 diabetes mellitus. 2014. 91p. Dissertacdo
(Programa de Po6s-Graduacdo em Educacdo Fisica) — Universidade Federal de
Sergipe, Sao Cristovao.

ABSTRACT

Insulin resistance is the main characteristic of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and
physical exercise is a fight tool against it. The aim of this study was to evaluate the
effects of high intensity acute resistance training (RT) over markers of muscle
damage, inflammation and hormonal profile at T2DM. A number of 40 males
volunteers, 20 diabetics (D) and 20 non-diabetics (N/D), were divided in four
groups with 10 individuals each that performed the exercises at 60% and 75% of
the maximum load (N/D-60, D-60, N/D-75, D-75). The exercises performed were:
free bench press, triceps, seated row machine, biceps curl with barbell, lateral
raise and squat with barbell. Blood was collected and creatine kinase (CK), lactate
dehydrogenase (LDH), C reactive protein (CRP), testosterone, cortisone and
glycemia were dosed before and after the exercise protocol and blood pressure
was checked to evaluate the hypotension post exercise (HPE) and heart rate (HR)
too. To check the normality of the sample Shapiro - Wilk test was used and
Student's t test, absolute delta, Spearman's correlation, One-way ANOVA,
Bonferroni post-test and Prism 5.0 statistical program for analysis of the collected
data. It was determined that p <0,05. There was significative difference to CK and
LDH between pre and post experimental protocol just in the groups that did the RT
intense (p<0,05). CK variation intra and inter groups were significantly presented
when compared N/D-60 with N/D-75 and D-60 with D-75 (p<0,05). Although in
LDH there was significance just when compared D-60 with D-75 (p<0,05). Among
previous and posterior RT testosterone showed significative difference in N/D-75,
D-60 and D-75 (p<0,05). Cortisone was significatively reduced in all groups
(p<0,05). There was a glycemia reduction revealing a significative difference
between previous and posterior experimental protocol in groups N/D-60, N/D-75
and D-75 (p<0,05). When checked the absolute delta of the intra and inter groups
relation it was obtained at testosterone significance when compared the group D-
60 with D-75 (p<0,05); at cortisone when compared intra group N/D-60 with N/D-
75 and D-60 with D-75 (p<0,05) and inter groups N/D-75 e D-75 (p<0,05); at T/C
ratio there was a significative difference intra group when compared N/D-60 with
N/D-75 and D60 with D-75 (p<0,05) and it was showed a significantly difference at
glycemia when compared D-60 with D-75 (p<0,05) and N/D-60 com D-60
(p<0,05). Testosterone and glycemia presented correlation at D-75 group (r = -
0,7447 and p = 0,0135). These results showed that the high intensity acute RT
promotes plasma elevation of CK and LDH but does not make the CRP higher to a
point that suggests inflammation that compromises the health of the T2DM
individual. The elevation of the ratio between testosterone and cortisone is
promoted and there is reduction of the values of glycemia in individuals with
T2DM. PEH was promoted in moderate and intense RT and HR reduction just in
high intensity when compared the previous and posterior exercise protocol in the
diabetics (p<0,05). In conclusion intense RT produces excellent metabolic and



hemodynamic responses over markers of muscle damage and inflammation and
at the hormonal profile in individuals with T2DM.

Key words: diabetes mellitus type 2; resistance training; muscle damage;
hormone; glycemia; post exercise hypotension.
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1. INTRODUCAO

A resisténcia a insulina é a caracteristica fundamental do diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) (SNEL et al., 2012). Como consequéncia acontece 0 surgimento ou
agravamento do quadro de hiperglicemia e a hiperinsulinemia, presentes no DM2
(CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002). Este quadro poderad favorecer o
desenvolvimento da obesidade e da hipertensdo arterial, além de uma série de
outras complicacdes relacionadas ao desenvolvimento da doenca (INZUCHI et al.,
2012).

A resisténcia a insulina é causada quando existe uma falha na sinalizacdo
intracelular na via da fosfaidilinositol-3-quinase (PI3-K). Esta falha pode estar
presente em qualquer parte da cadeia insulinica, mas acontece, principalmente,
na capacidade em fosforilar os receptores e/ou na ativagdo da PI3-K, e/ou na
translocacdo do transportador de glicose, o GLUT-4 (CARVALHEIRA, ZECCHIN;
SAAD, 2002; ROPELLE; PAULI; CARVALHEIRA, 2005). O sedentarismo pode
favorecer o desenvolvimento do DM2 (SNEL et al., 2012).

O exercicio fisico € uma ferramenta importante na prevencéo e combate ao
DM2 (VAN DIJK et al., 2012). A contragdo muscular é um estimulo muito forte e
possui grande capacidade em aumentar a captura de glicose no musculo
esquelético (JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007). O exercicio fisico,
resistido e aerdbio, exerce um papel de fundamental importancia na qualidade de
vida e na saude dos individuos, pois ele tem a capacidade de estimular uma
maior fosforilagdo dos receptores de insulina em tirosina (CARVALHEIRA,
ZECCHIN; SAAD, 2002).

O exercicio resistido (ER), tipo de exercicio fisico, é caracterizado por
contragcdes musculares voluntarias e intervaladas que sao provenientes de um

segmento corporal que atua contra uma resisténcia externa (HOWLEY, 2012).



Com relacdo ao ER e a melhora na sensibilidade & insulina apés exercitar-
se, h4 relacdo com as mudancas na expressdo e\ou atividade de proteinas
envolvidas na transcricdo do sinal de insulina no musculo esquelético,
aumentando o transporte de glicose no musculo esquelético (JORGENSEN;
JENSEN; RICHTER, 2007).

Ainda nao existe uma linha bem definida para a prescricdo do ER no DM2,
havendo uma lacuna cientifica no que se refere ao tipo, intensidade e duracéo
(O'HAGAN; DE VITO; BOREHAM, 2013). Nas novas diretrizes da Sociedade
Brasileira de Diabetes (SBD, 2014) ha relato da possibilidade do uso do exercicio
intenso, porém, com duracdo de no maximo 75 minutos por semana ou do
moderado com 150 minutos por semana para os exercicios aerobios. E relatado
apenas que o ER deve ser realizado duas a trés vezes por semana, com sets
incrementais, até o maximo de trés, com oito a dez repeticdes no maximo e com
utilizacdo de peso que ndo suporte quantia maior do que as repeticdes propostas
(SBD, 2014). Nao ha relato pela SBD (2014) do percentual da carga maxima a ser
trabalhado, intensidade, bem como da ordem da execucéo do ER, pois mudanca
na ordem da execucdo dos exercicios poderia afetar o seu resultado, de acordo
com o0s grupos musculares trabalhados (CARVALHO et al., 1996; PINTO; LUPIR;
BRENTANO, 2011).

Alguns estudos (CASTANEDA et al., 2002; RODEN et al., 2012; ZABAGLIA
et al., 2009) evidenciam que para o controle glicémico o ER de alta intensidade é
mais efetivo no controle da glicemia do que o exercicio moderado e leve,
proporcionando maiores adaptacfes fisioldégicas. A recomendacdo é o uso do

exercicio moderado a intenso (SBD, 2014).

Uma mudanca fisiolégica direta proporcionada acontece nos marcadores
de danos musculares e esta ocorre imediatamente apos o ER. As enzimas
creatina quinase (CK) e a lactato desidrogenase (LDH) s&o os principais
marcadores de danos musculares (KIM; LEE; KIM, 2007). Os marcadores de
danos musculares podem ser importantes para delimitar a efetividade do exercicio

(SMILIOS et al.,, 2003). As altas diferencas de concentracdo no pré e pos



exercicio da CK e LDH sédo as bases referenciais de dano muscular (KIM; LEE;
KIM, 2007).

Os artigos cientificos (CAMERON et al., 2008; FREDERICKS et al., 2002;
SANTOS et al.,, 2012) trazem, normalmente, a andlise de marcadores de dano
muscular no exercicio em individuos saudaveis, ndo-diabéticos ou modelos
experimentais saudaveis. N&do foi encontrado na literatura estudo algum que
realizasse o ER em diabéticos e checasse os valores do dano muscular pré e pés

treino e sua variacdo de acordo com a intensidade do exercicio.

O DM2 influencia e promove aumento sérico dos marcadores de dano
muscular da CK e da LDH (ADEVA et al., 2013; JEVRIC-CAUSEVIC; MALENICA,
DUJIC, 2006). Por este motivo, a analise de marcador de dano muscular no
diabetes tem sido feita na auséncia de exercicio fisico. A confirmacdo de que
exista na realizacdo do ER e na presenca do DM2 alteracdes significativas nos
marcadores de danos musculares pode levar a avancos cientificos no que tange
prescricdo e avaliacdo do treinamento esportivo em diabéticos tipo 2 como a
possibilidade da identificacdo da alta intensidade do ER poder ser trabalhado no
DM2, bem como do melhor entendimento e uso dos valores de CK e LDH na
prescricdo do ER no DM2.

A elevacdo dos valores de CK e LDH a niveis muito altos podem estar
associados a lesdo tecidual grave. Para confirmar a inexisténcia de inflamacéo
grave decorrente do ER de alta intensidade emprega-se a dosagem da proteina C
reativa (CRP) considerando-a como um marcador inflamatério (SANTOS et al.,
2003).

O ER agudo de alta intensidade pode promover diversos beneficios de
ordem fisiolégica, bioquimica e hormonal ao individuo e os marcadores de danos
musculares podem ser importantes para delimitar a efetividade deste treino em
individuos com DM2. A mudanca positiva da concentracdo sérica dos marcadores
de danos musculares pode estar associada a uma maior producdo de
testosterona e que independentemente do aumento ou da reducdo do cortisol
favoreca o aumento do anabolismo corpOreo para uma maior retirada de glicose

sanguinea, principalmente se o exercicio for intenso (SMILIOS et al., 2003).



A melhora da glicemia e do quadro metabdlico pode favorecer uma queda
da pressdo arterial apdés o exercicio. Esse quadro é mais acentuado nos
exercicios de alta intensidade. Por isso dizemos que o exercicio pode favorecer a
hipotensdo pos exercicio (HPE) (KENNEY; SEALS, 1993; PESCATELLO et al.,
2004). Nao foram encontrados artigos cientificos que relatem os efeitos do ER
intenso na HPE em individuos com DM2, havendo, portanto, mais uma lacuna

cientifica neste estudo.

Caso a literatura evidencie que as respostas ao ER agudo de alta
intensidade nos marcadores de dano muscular em individuos com DM2 existem e
sdo significativas, sem gerar processo inflamatério grave, e que ocorram
concomitantemente mudancas positivas da razdo anabdlica pela catabdlica
ocasionando uma maior retirada de glicose sanguinea e, consequentemente,
induzindo a uma reducdo da pressao arterial apds o exercicio, abaixo dos niveis
de repouso, poderemos prescrevé-los sem receio de estar incutindo risco ao
individuo com DM2 obtendo, deste modo, respostas metabdlicas e

hemodinamicas favoraveis.



2. REVISAO DE LITERATURA

O diabetes mellitus (DM) é um problema de saude mundial. Em 2014, a
SBD, determina que o diabetes mellitus tipo 1 (DM1) € caracterizado pela

hiperglicemia por nenhuma producgao de insulina.

Ja no DM2 existe producéo de insulina, mas esta ndo se acopla de modo
correto ao receptor ou aos seus substratos ou ndo ha ativacdo devida da PI3-K e
sem haver a devida sinalizacdo o nivel de glicose continua alto (ARSA et al.,
2009; PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA JUNIOR, 2003). Os riscos de
morbidade e mortalidade cardiovascular estdo aumentados em pacientes com
DM2 (INZUCCHI et al., 2012).

2.1 DM2

Em 2002 havia 173 milhdes de pessoas doentes do diabetes no mundo e
esse indice esta aumentando com previsdo de alcancar 300 milhdes em 2030,
sendo considerada a quinta patologia de maior indice de morte no mundo (SBD,
2014). O DM2 é atinge 95% dos casos de DM (PEREIRA; FRANCISCHI;
LANCHA JUNIOR, 2003; SBD, 2014).

No DM2 parece haver uma diminuicdo na resposta dos receptores de
insulina quando estimulados pelo hormoénio, configurando assim, um quadro de
resisténcia a acdo da insulina. O DM2 possui como principal caracteristica a

resisténcia a insulina (SNEL et al., 2012).

A reducéo na sensibilidade ao hormonio insulina induz as células betas ()
pancreaticas a secretarem maiores concentragdes de insulina para garantir a
homeostase glicémica. Como consequéncia haverd o desenvolvimento de

hiperglicemia e hiperinsulinemia caracterizando o DM e possibilitando o



surgimento de outras complicagdes micro e macrovasculares (INZUCCHI et al.,
2012). Existe uma prevaléncia diaria de hiperglicemia em pacientes com DM2 que
apresentam a tolerancia a glicose debilitada (VAN DIJK et. al., 2012). Existem
diversos métodos que avaliam a magnitude do excesso de glicose e sao
essenciais no acompanhamento e diagnostico do DM (SBD, 2014). Segundo a

SBD (2014) o DM é classificado conforme os dados na tabela 1.

Tabela 1. Valores de glicose no plasma para determinacdo do DM.

Duas horas apés
Categoria Em jejum (mg\dL) uma dose de 759 de Ao acaso (mg\dL)
glicose oral (mg\dL)

Glicemia desejavel Abaixo de 100 Abaixo de 140 -
Tolerancia a glicose Acima de 100 e Igual ou acima de 140
reduzida abaixo de 126 e abaixo de 200
Igual ou acima de 200.
] ) ) Associada a polidria,
Diabetes Igual ou acima de 126 Igual ou acima de 200

polidipsia e perda de

peso sem explicacdo

Fonte: tabela adaptada da SBD (2014).

2.1.1 Relacéo entre a sinaliza¢éo insulinica e o DM2

A insulina é o principal horménio anabdlico do nosso organismo. Este
hormbénio é produzido pelas células B das ilhotas pancreaticas. A insulina
predomina no controle do metabolismo da glicose e sua principal atuacdo
sinalizadora para captura da glicose ocorre apos as refeicées (VIND, et. al. 2012).
A fosforilacdo, adicdo de um grupo fosfato a uma proteina ou outra molécula, da
glicose é o ponto chave no metabolismo e seus principais potencializadores sao a
proteina quinase B (AKT) e a PI3-K (SRIVER et al., 1989). A melhora da
sensibilidade a insulina esta ligada a melhora da capacidade oxidativa muscular
(COSTA et al., 2011).



A resisténcia a insulina envolve alteragcbes moleculares em diversos
momentos da captacdo de glicose pelo tecido alvo, sendo evidenciadas
modificacdes na sinalizacéo intracelular do receptor para insulina (IR) e do IGF1
(IGF1R), como reducdo da concentracdo e também da atividade quinase do
receptor, da concentracéo e da fosforilagdo do substrato receptor de insulina 1l e 2
(IRS-1 e IRS-2), da atividade da PI3-K, da atividade enziméatica intracelular e da
translocacdo dos diversos transportadores de glicose (GLUT's). (CARVALHEIRA;
ZECCHIN; SAAD, 2002; PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA JUNIOR, 2003;
PINHEIRO et al., 2009; ZECCHIN; CARVALHEIRA; SAAD, 2004; ZIERATH,
2002).

Os transportadores de acucares sdo 0s GLUTs que vao de 1-13. O GLUT-2
€ o0 do intestino que permite uma difusdo facilitada da glicose e galactose. O
GLUT-5 é o transportador da frutose. O SGLT (transportador sodio glicose
acoplado) s6 libera a passagem de glicose se houver soédio atuando
concomitantemente. O GLUT-4 € encontrado no tecido adiposo e no musculo
estriado (esquelético e cardiaco), os maiores tecidos no corpo a responderem a
insulina (PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA JUNIOR, 2003; ZECCHIN;
CARVALHEIRA; SAAD, 2004; ZIERATH, 2002).

O GLUT-4 é o unico que nao esta localizado na membrana. Ele permanece
estocado em vesiculas no interior da célula. Enquanto nos demais GLUTs a
glicose passa para a célula por difusdo facilitada, no caso do GLUT-4 é
necessario existir uma sinalizacao para ele se translocar até a membrana e quem
inicia este processo de sinalizacdo € a insulina através da ativacdo do seu
receptor e dos substratos do seu receptor (PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA
JUNIOR, 2003).

Os receptores, além de poderem ser fosforilados em tirosina, aminoacido
do codigo genético, também podem ser fosforilados em serina, aminoacido ndo
essencial também codificado pelo codigo genético e presente nos glicolipideos
das células dos animais. Isso atenuaria a sinalizacdo através da diminuicdo da
capacidade de auto fosforilagdo do receptor em tirosina, apos estimulo com

insulina. Deste modo, uma retroalimentacdo negativa seria gerada na cadeia



insulinica levando a um quadro de resisténcia a insulina (CARVALHEIRA;
ZECCHIN; SAAD, 2002; HOTAMISLIGIL et al., 1996).

A sinalizacdo intracelular da insulina inicia com a sua ligagdo ao seu
receptor especifico de membrana. Este receptor € uma proteina heterotetramética
e possui duas subunidades alfa e duas beta. Ela possui a capacidade de atuar
como uma enzima alostérica, podendo as subunidades alfa inibirem a atividade
tirosina quinase das subunidades beta. A ligacdo da insulina a subunidade alfa
leva a uma atividade quinase da subunidade beta o que leva a uma alteracao

conformacional e uma autofosforilacado do seu receptor (PATTI; KAHN, 1998).

Quando ativado, o IR ativa varios substratos protéicos, dos quais quatro
sdo pertencentes a familia dos IRS. A fosforilacdo em tirosina dessas proteinas
IRS faz surgirem sitios de reconhecimento para moléculas que possuem dominios
com homologia a Src 2 (SH2), onde a atividade mais importante sera
desenvolvida pela PI3-K. Estudos em camundongos modificados geneticamente
identificaram e avaliaram as funcfes e importancia dos IRS (ARAKI et al., 1994;
FANTIN et al., 2000; WITHERS et al., 1998), onde falhas na ativacdo do IRS-1
ndo leva a hiperglicemia, apesar de causar resisténcia a insulina e retardo de
crescimento (ARAKI et al., 1994). O IRS-2 pode compensar, em parte, a auséncia
da atividade do IRS-1, 0 que explica a resisténcia a insulina acoplada ao nao
desenvolvimento da hiperglicemia (WHITERS et al.,, 1998). O IRS-3 e IRS-4
possuem uma normalidade no metabolismo glicémico, estando estes mais
relacionados com a sintese e degradacado protéica (FANTIN et al., 2000). Falha
em qualquer parte da cadeia insulinica ativada pelo seu receptor transmembrana
na cadeia do IRS-1 e/ou IRS-2, via da PI3-K, podem levar ao DM2 (ARAKI et al.,
1994; FANTIN et al., 2000; WITHERS et al., 1998).

Neste sentido, a PI3-K € vital para o transporte de glicose proveniente do
estimulo insulinico, atuando, também, na regulacdo da mitogénese e
diferenciacéo celular, ou seja, no aumento do numero de células de um tecido
através da mitose e especializagdo das mesmas para realizar uma funcgao,
respectivamente (FOLLI et al., 1992; SAAD et al., 1992; SAAD et al., 1993;
SHEPHERD; NAVE; SIDDLE, 1995).



A PI3-K € um dimero composto de uma proteina que age como uma
subunidade catalitica (p110) e uma outra proteina que atua como uma
subunidade regulatoria (p85) (BACKER et al., 1992). A conexao dos sitios que
sao fosforilados das proteinas IRS ao dominio protéico SH2 da subunidade p85,
da PI3-K, ativa a pl110. A subunidade catalitica ira atuar na fosforilagcdo dos
fosfoinositideos na localizacdo 3 do anel de inositol, e isso levard a producéao de
fosfaidilinositol-3-fosfato e/ou 3,4-difosfato e/ou 3,4,5-trifosfato. Um dos alvos
protéicos da PI3-K é a AKT, sendo que a atividade sinalizadora da AKT permite a
translocacado e saida do GLUT-4 da vesicula celular até a membrana celular para
captacado de glicose (BACKER et al., 1992; CZECH;CORVERA, 1999). O produto
fosfaidilinositol-3,4,5-trifosfato atua, também na regulacdo da PDK-1, que é uma
isoforma da piruvato desidrogenase, que fosforila isoformas da proteina quinase
C (PKC). A PDK1 encontra-se no coracao, ilhotas pancreaticas e rins (BOWKER-
KINLEY et al., 1998). A resisténcia a insulina oriunda da obesidade é decorrente
da ativacdo da PKC, a qual também pode atuar como uma proteina reguladora da
AKT (CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002 e ZECCHIN, CARVALHEIRA,
SAAD, 2004).

Em suma, na via da PI3-K a insulina se liga ao seu receptor favorecendo o
acontecimento de uma autofosforilacdo que ativa o0 seu respectivo substrato, onde
também acontece uma auto fosforilacdo. H4 entdo ativacdo da PI3-K que ativa
uma proteina quinase, a AKT (ROPELLE; PAULI; CARVALHEIRA, 2005). Esta vai
ao encontro da vesicula celular e sinaliza para a mesma (CARVALHEIRA;
ZECCHIN; SAAD; 2002). A vesicula se funde a membrana colocando o GLUT-4
na mesma, gracas a acao sinalizadora da AKT (WOJTASZEWSKI et al., 1999).
Este efeito ocorre pés-prandialmente e logo apds o exercicio (CARVALHEIRA;
ZECCHIN; SAAD, 2002). Falha na ativacdo do IRS-1 e/ou IRS-2 pode levar a

resisténcia a insulina (figura 1).

O exercicio fisico pode ajudar na prevencéo e no ‘combate” a estas falhas
na cadeia de sinalizacdo insulinica na via da PI3-K, consequentemente, podendo
vir a favorecer uma maior captacéo de glicose (INZUCCHI et al., 2012; SNEL et
al.,, 2012; VAN DIJK et al.,, 2012). Este quadro influenciard nas variaveis

relacionadas ao treinamento, tais como: frequéncia, intensidade e volume



10

(CIOLAC; GUIMARAES, 2004; PINTO: LUPIR; BRENTANO, 2011). Ainda,
independentemente de qualquer problema de saude, como hipertensdo ou
obesidade, proveniente do DM2 ndo ha impedimento a pratica regular de um

exercicio fisico, em especial do ER.

Figura 1. Via de sinalizag&o da PI3-K.

) Receptor de
Insulina — l Insulina

Glicose

A

PI3-K

AKT
GLUT -4

Fonte: Figura adaptada de CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002 e ZECCHIN,
CARVALHEIRA, SAAD, 2004.

A maior parte dos portadores de DM2 s&o obesos ou apresentam
sobrepeso (SBD, 2014). O ganho de massa gorda esta associado ao DM2 e pode
gerar o quadro da obesidade, principalmente a obesidade andrdide ou central
(localizada acima da cintura). A obesidade central pode favorecer um aumento da
liberacdo de &acidos graxos livres, frutos da lipdlise, devido a sua elevada
sensibilidade através da acdo das catecolaminas (epinefrina, norepinefrina e
dopamina). Estes horménios inibem bastante a captura da glicose o que pode
ocasionar uma hiperglicemia e posteriormente a uma hiperinsulinemia. Isto pode
vir a favorecer uma maior vasoconstriccdo e ocasionar retencdo hidrica que
levard a hipertensdo. Portanto, a manutencdo dos niveis glicémicos dentro do
nivel considerado normal, para manutencdo dos valores pressoricos como
prescrito nas Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo (2010) é fundamental para

favorecer um maior e melhor controle da pressdo arterial e para ajudar na
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prevencdo e combate ao DM2, a obesidade e a hipertensédo arterial (tabela 2). O
exercicio fisico € uma ferramenta essencial para que isso aconteca
(CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002; ROPELLE; PAULI; CARVALHEIRA,
2005).

Tabela 2. Valores de referéncia da hipertensao arterial.

Categoria Sistélica (mmHg) Diastdlica (mmHg)
Normal <130 <85

Normal elevada 130-139

Hipertenséo 140 90

Hipertenséo discreta 140-159 90-99

Hipertensdo moderada 160-179 100-109
Hipertensédo severa 180-209 110-119
Hipertensado severissima 210 120

Fonte: tabela adaptada da DBH (2010).

2.2 DM2 e exercicio

A principal meta do exercicio fisico é a melhora ou manutenc¢éo dos niveis
de aptidao fisica (ARMSTRONG; VAN HEEST, 2002). O exercicio fisico pode ser
feito de modo agudo ou crénico, sendo que ha relato de que a sessédo aguda do
exercicio resistido possa ser mais eficiente do que a sessédo aguda do aerébio no
que diz respeito ao controle da pressdo arterial (MORAIS et al., 2011), embora
haja necessidade de maiores comprovacdes cientificas, inclusive em individuos

portadores de DM2.

O exercicio fisico para ajudar no combate a resisténcia a insulina pode ser
realizado de modo aerdbio ou anaerébio. O aerdbio € aquele que usa de oxigénio

no processo de geracdo de energia dos musculos. Os exercicios aerobios,


http://pt.wikipedia.org/wiki/Oxig%C3%AAnio
http://pt.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo
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geralmente, sdo continuos e prolongados. Existe uma recomendacdo
internacional para a prética das atividades aerdbias com duracdo de 30 a 40

minutos diariamente para a manutencao da qualidade de vida (SBD, 2014).

Quanto ao anaerébio, como na musculacdo ou ER (embora também haja
uma importante participacdo da via aerdbia, pelo carater intermitente do esforgo),
predomina o fornecimento de energia por processos metabdlicos que envolvem
pouco ou nenhum oxigénio durante a execucdo das repeticbes (CARVALHO et
al., 1996). Em geral sdo de curta duracdo havendo dois tipos de sistema de
geracdo de energia anaerdbia: anaerdbio alético, pela acdo da fosfocreatina
(CrP), que é um importante depdésito de energia no musculo esquelético, jA que
transporta uma ligacao fosfato de alta energia similar as ligacdes do trifosfato de
adenosina (ATP), e a anaerobio latico, tendo como caracteristica a degradacao da
glicose para a geracdo de ATP e resulta na formagéo de acido latico. Sobre os
dois sistemas atuam a CK e a LDH, respectivamente. (ANDRADE; RIBEIRO;
CARMO, 2006; CARVALHO et al., 1996; HOWLEY, 2012).

No ER a execucdo dos movimentos € intervalada e a contracdo exercida
por um determinado musculo ou grupamento muscular é oposta a uma for¢a, que
por sua vez, é contraria ao movimento (BUSSE et al., 2008; OKAMOTO;
MASUHARA; IKUTA, 2007). Este pode ser executado de modo leve, moderado

ou intenso.

2.3DM2e ER

O exercicio resistido (ER), também conhecido como treinamento de forca
ou musculacéo é caracterizado por contracdes sempre voluntarias e intermitentes
da musculatura esquelética pertencente a um determinado segmento corporal,
atuando contra alguma resisténcia externa através de diversificadas combinacdes
de duracgdo, intensidade e frequéncia do exercicio, e podendo proporcionar
resultados positivos para os individuos de maneira geral (ANDRADE; RIBEIRO;
CARMO, 2006; CARVALHO et al., 1996; PINTO; LUPIR; BRENTANO, 2011).


http://pt.wikipedia.org/wiki/Oxig%C3%AAnio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Fosfocreatina
http://pt.wikipedia.org/wiki/Glicose
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O ER é vital nos programas de treinamento, qualquer que seja o objetivo
do individuo (WILLARDSON; BURKETT, 2006), o qual visa uma melhora do
desempenho muscular que pode reduzir riscos de doencas cardiovasculares e
proporcionar um melhor funcionamento metabdlico do organismo (INZUCCHI et
al., 2012; 1IZQUIERDO et al., 2005; PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA JUNIOR,
2003).

Nesse sentido, faz-se mencdo ao adequado controle da intensidade de
treino, a qual pode variar de acordo com o grupo e suas especificidades como
sexo, raca, patologias, etc. Embora haja recomendacfes internacionais para
pratica de exercicios de intensidade leve a moderada para individuos com DM2,
existe pouca informacdo e nenhuma diretriz trazendo especificidades para a
realizacdo do treinamento de forca ou ER. Essas recomendac¢fes sdo pautadas,
quase sempre, nos exercicios aerobios e/ou utilizam sempre a palavra exercicio
de modo plural sem ser especifico ndo havendo nada estabelecido
detalhadamente com relagdo ao ER. E relatado que ha maior estresse fisiologico
nos exercicios de alta intensidade (THORNTON; POTTEIGER, 2002; GAESER,;
BROOKS, 1984), o que poderia beneficiar ao melhor controle glicémico e

comorbidades correlatas.

O exercicio de alta intensidade de contracdo tém se mostrado eficiente na
hipertrofia, ajudando a reduzir riscos cardiovasculares, a controlar a pressao
arterial, a glicemia, entre outros (RODEN, 2012; SCHOTT; MCCULLY;
RUTHERFORD, 1995; TAKARADA; SATO; ISHII, 2002). O estresse
proporcionado no exercicio de alta intensidade pode ocasionar danos musculares
temporarios. Estes danos musculares serdo responsaveis por uma série de
respostas agudas como: dilatacdo de vasos sanguineos, possivel aumento da
permeabilidade dos capilares e migracdo de células do sistema imune,
ocasionando beneficios ao corpo (ANTONIO; GONYEA, 1993).

A velocidade de execug¢do do movimento € uma variavel importante na
intensidade do treinamento realizado, assim como o tipo de resisténcia utilizada
(PINTO; LUPIR; BRENTANO, 2011). De acordo com o tipo de esforco, rapido ou



14

lento, e de contracdo realizada, concéntrica ou excéntrica, havera menores ou

maiores danos respectivamente (GIBALA et al., 1995).

O tempo de recuperacdo entre um set também é de fundamental
importancia e pode ajudar a aumentar a intensidade da sessdo de exercicio
realizada (HALTOM et al., 1999).

A combinacdo das variaveis duracdo, intensidade e frequéncia
proporcionam mudancas fisicas, psicolégicas ou fisiolégicas, incluindo as de
carater bioquimico, como nos marcadores de danos musculares, imunolégico e
hormonal. Estas mudancas estdo constantemente associadas ao exercicio fisico
(FRY; KRAEMER, 1997) e a intensidade do mesmo e se faz necessario melhor

compreendé-las em individuos com DM2.

2.4 Dano muscular, ER e DM2

Marcadores de danos musculares de carater bioquimico sao utilizados
para delimitar a efetividade do exercicio (FRY; KRAEMER, 1997). Entre os
principais marcadores bioquimicos dos danos musculares é encontrada a
atividade da CK e da LDH (KIM; LEE; KIM, 2007). O surgimento da LDH apoés a
realizacdo do exercicio acontece primeiro que a CK (BESSA et al., 2008). A LDH
e a CK encontram-se presentes no musculo esquelético. Logo, sua atividade é

aumentada durante o exercicio fisico, no qual é englobado o ER.

24.1CK

A CK é uma enzima que vai interferir na quantidade de energia destinada aos
musculos estriados, principalmente nos esqueléticos. A avaliacdo da atividade da
enzima CK vem sendo muito empregada como marcador de danos musculares. O
diagnostico permite avaliar uma resisténcia ou intolerancia ao esforco muscular
individual (GLEESON, 2002; HARTMANN; MESTER, 2000).
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Existem trés isoformas da creatina quinase (CK): CK-BB, CK-MB e CK-MM. De
acordo com o tecido existira uma variacdo da quantidade de isoformas da CK. A
CK-BB ou CK 1 encontra-se predominantemente no cérebro, mas também no
intestino, estbmago, bexiga e pulmdes (LANG; WURZBURG, 1982). A CK-MB ou
CK 2 encontra-se em quantia apreciavel s6 no miocardio (FREDERICKS et al.,
2002). A CK-MM ou CK 3 é a que se encontra no musculo esquelético (APPEL;
SOARES; DUARTE, 1992; APPLE; HELLSTEN; CLARKSON, 1988).

Normalmente, utiliza-se para marcador de dano muscular a CK total, pois a
maior quantidade de CK liberada apds o exercicio € a CK-MM e seu valor de
referéncia varia de 15 a 160 U/L para homens e 15 a 130 U/L para mulheres, para
amostra retirada do soro, enquanto que para a CK total o valor varia de 26 a 189
U/L (APPLE; HELLSTEN; CLARKSON, 1988; JONES; SWAMINATHAN, 1990).

Segundo alguns autores (BESSA et al, 2008; GLEESON, 2002,
HARTMANN; MESTER, 2000) , apesar de estarem presentes em diversos tecidos
€ necessaria a analise de outro marcador, pois apenas a CK néo € suficiente para
concluir o nivel do dano muscular causado. Um marcador muito utilizado
juntamente a CK é a LDH por mostrar uma proximidade grande aos aumentos dos
niveis séricos de CK (THOMPSON et al., 2004).

2.4.2 LDH

A LDH é uma enzima que age como catalisadora da converséo de piruvato
e lactato a &cido latico e realiza a reacéo reversa no ciclo de Kori. Esté presente
em cinco diferentes isoformas no corpo humano. A LDH1 atua no coracao,
hemacias e rins; LDH2 no coracdo e sistema reticulo endotelial; LDH3 nos
pulmdes e outros tecidos; LDH4 na placenta e pancreas e para checar o dano
muscular esquelético pode ser analisada a LDH-5. Normalmente, é utilizado a
LDH total como marcador de dano muscular, pois a maior quantidade de LDH
liberada apés exercicio é referente a LDH-5 e seu valor de referéncia varia de 95
a 225 U/L, para amostra retirada do soro e para a LDH total varia de 313 a 618
U/L. (CABAUD; WROBLEWSKI, 1981; STURK; SANDERS, 1990).
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Além deles, pode-se utilizar a dosagem da proteina C reativa (CRP) para
checar se o exercicio proporciona uma inflamacdo que comprometa a saude do
individuo. Alguns laboratorios e profissionais classificam a CRP como PCR,

porém nao € correto, pois esta sigla jA em uso na area de saude.
2.4.3 CRP

A CRP é uma proteina de fase aguda. Ela é produzida no figado. A
dosagem desta proteina nos confirma que existe uma inflamacdo em progresso
em nosso organismo. A idade avancada ndo é causa para elevacdo da CRP e

quando isso acontece € muito discreto (SANTOS et al., 2003).

Sugestiona-se que ha uma pequena inflamacdo em progresso quando
temos valores entre 0,1 e 1mg/dL. E maiores inflama¢des costumam ultrapassar
Img/dL. A CRP também ¢€é usada para diagnosticar risco de doenca
cardiovascular. Se o individuo mantém os valores constantemente acima de
0,3mg/dL isso pode significar um processo inflamatério discreto, mas em
andamento que pode levar ao infarto e acidente vascular cerebral. Para os
valores que indicam possibilidade de risco cardiaco é considerado baixo até 1,0
mg/L; moderado 1,0 a 3,0 mg/L e com alto superior a 3,0 mg/L (LAGRAND et al.,
1997; LAGRAND et al.,, 1999; SANTOS et al.,, 2003). Para se identificar uma
inflamacéo grave em processo automatizado por aglutinacdo € necessario que o
valor de referéncia dé positivo, que seria acima do maior valor previsto de
inflamacéo, que € 6 mg/L. Caso contrario o resultado é negativo, demonstrando

nao haver inflamacao em progresso.

Mudancas positivas nos marcadores de danos musculares podem ser
benéficas a individuos com DM2. Além das alteracdes bioquimicas citadas,
mudancas no comportamento hormonal também acontecem, como da
testosterona e do cortisol, e podem ser Uteis para que se tenha melhor
entendimento das alteragcbes hemodinamicas e metabdlicas ap0s a realizagédo de

um exercicio resistido agudo de alta intensidade em individuos com DM2.
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2.4.4 Testosterona

A testosterona € o0 mais importante horménio sexual dos homens
(MACHADO FILHO, 2011). Possui uma funcdo anabdlica e uma outra
androgénica, sendo liberado pelos testiculos e em menores quantidades pela
supra-renal. Através da funcdo anabolica ela influencia o desenvolvimento de
praticamente todos os 6rgédos do corpo humano além de agir no crescimento de
0ssos e musculos (ARAUJO, 2009). A funcéo androgénica € a responsavel pelas
caracteristicas masculinas de ordem sexual, tais como: barba, producdo de
esperma, entre outros. A taxa no plasma de testosterona varia de 300 a 1.000
ng/dL e diariamente se produz entre 2,5 a 11 ng. O valor da testosterona total vai
de 241 a 827 ng/dL, em média, nos adultos do sexo masculino (SILVA;
DANIELSKI ; CZEPIELEWSKI, 2002). Nas mulheres a producdo € menor
chegando a 1mg por dia e é feita pelos ovarios e supra-renal e com valor entre 14
e 75 ng/dL de testosterona total (PAGANI; OLIVEIRA; SANTOJA, 2002).

A testosterona pode alterar a resposta aguda a intensidade e volume do
exercicio. O aumento da testosterona pode estar mais relacionado ao aumento do
volume de treino (quantidade de sets e repeticbes) do que a carga (intensidade)
do mesmo (AHTIAINEN et al., 2003; RATAMESS; KRAEMER; VOLEK, 2005).
Esse aumento esta relacionado ao estresse promovido durante a atividade fisica.
Outro horménio que ativado mediante estresse é o cortisol, o qual possui

caracteristicas opostas a da testosterona.

2.4.5 Cortisol

O cortisol € um horménio do tipo glicocorticoide, grupo de drogas com
maior potencial antiinflamatério existente, mais importante liberado pela parte
superior da glandula supra-renal (MACHADO FILHO, 2011). O cortisol € um
hormdénio responsavel em potencial pela supressdo de diversas reacdes
inflamatorias e imunitarias (INDER et al., 1998). Os valores normais de cortisol
vao de 10 a 20 microgramas por decilitro das 6 as 8 da manha e 3 até 10 por volta

das 4 da tarde, devido a regulacéo feita pelo sistema circadiano. Para a sua
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checagem na quimioluminescéncia esses valores vao de 43 a 224 ng/dL ou 5,5 a
30 ug/dL pela manhéa e 30 a 167 ng/dL ou 2 a 14,5 ug/dL pela tarde.

Através de um estimulo estressante, como a atividade fisica, impulsos
nervosos serdo transmitidos para o hipotadlamo. O mesmo envia o fator liberador
de corticotropina (FLC) que chegara a hipofise anterior onde suas células
secretardo o horménio adrenocorticotropico (ACTH). Este horménio flui através do
sangue até chegar ao cortex supra-renal onde sera produzido o cortisol (FILHO,
2011). Possui trés funcbes basicas: a quebra de gorduras, proteinas e
metabolizacdo da glicose no figado, aumentando, deste modo, a glicose
sanguinea. Pode-se ter uma resposta inferior do cortisol em ER agudo em
individuos treinados (CADORE et al., 2005; KRAEMER et al., 1999).

Seus efeitos sdo maiores nas fibras musculares do tipo 2, que sédo as mais
utilizadas no exercicio resistido. Pelo seu papel na remodulacdo tecidual, as
alteracbes agudas e cronicas do cortisol no exercicio de forgca sdo sempre
examinadas (KRAEMER; RATAMESS 2003; KRAEMER; RATAMESS 2005),
sendo de relevante analise nos portadores de DM2, assim como a relacao

testosterona/cortisol.

2.4.6 Testosterona/Cortisol

A razdo testosterona/cortisol (T/C) é muito importante para que seja
expressa a relacao entre a capacidade anabdlica e catabdlica, respectivamente,
atuando indiretamente como um marcador do estado metabdlico no musculo
esquelético (ARMSTRONG; VANHEEST, 2002).

A mudancga positiva na razao T/C foi correlacionada com o aumento da
performance no exercicio resistido (ALEN et al., 1988). Uma mudanc¢a negativa na
razdo T/C, acima de 30%, € correlacionada ao overtraining em levantadores de
peso (HAKKINEN et al., 1987). No efeito agudo, pré e pds-treino imediato espera-
se que ocorra um favorecimento desta relacédo. A recuperacao sera favorecida no

efeito crénico do exercicio contribuindo a uma maior hipertrofia muscular e
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desenvolvimento de forca muscular, sendo responsavel, também, por mudancas

no comportamento neural e imunolégico (CROWLEY; MATT, 1996).

Uma dessas mudancas, favorecida por alteracbes metabdlicas e

hemodinamicas ja citadas, sera o maior controle da presséao arterial no DM2.
2.4.7 HPE

Refere-se a queda da presséao arterial induzida pelo exercicio. A queda da
pressdo arterial apos realizacdo de protocolo de ER ja foi verificada em alguns
estudos (HARDY; TUCKER, 1998; REZK et al., 2006).

A HPE tem sido observada em normotensos e em hipertensos e varios
fatores de risco, como o DM2, estdo associados ao desenvolvimento da
hipertensdo (COSTANZI et al., 2009; JARDIM et al., 2007). Por isso, um dos
tratamentos ndo-farmacolégicos mais utilizados é a pratica regular de atividade
fisica que tem como objetivo prevenir e reduzir o avango da hipertenséo arterial
(ZAITUNE, 2006). O efeito hipotensor ap6s o exercicio pode ser de grande
importancia em pacientes diabéticos, que, em sua grande maioria, Sao
hipertensos, porém ndo foram encontrados artigos relatando sobre a HPE no
DM2.

Os efeitos da HPE incutem em uma diminuicdo da pressdo arterial em
comparacao a de repouso, apds o exercicio fisico. O ER contribui para a HPE ao
mesmo tempo em que proporciona o0 desenvolvimento da forca muscular
(KENNEY; SEALS, 1993; PESCATELLO et al., 2004). Logo, o ER agudo de alta
intensidade pode gerar HPE que sera benéfica no combate e tratamento ao DM2,

porém é necessario averiguar se a mesma acontece nesta populacéo especial.

Tratar o DM néo significa reduzir apenas os niveis glicémicos, mas tratar
também a pressédo arterial, o colesterol, a obesidade, o tabagismo, todos os
hébitos que possam contribuir para doenga cardiovascular (SBD, 2014). Nessa
perspectiva, a HPE induzida pelo ER intenso pode exercer um papel importante

no tratamento para o DM2 e melhora cardiovascular.
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3. OBJETIVOS

3.1 Geral

O objetivo deste estudo foi o de avaliar os efeitos agudos do ER agudo de
alta intensidade nos marcadores de dano muscular, inflamacdo e no perfil

hormonal e hemodinamico em individuos com DM2.

3.2 Especificos

Avaliar o aumento dos marcadores de dano muscular, da CK e LDH, no ER

agudo de alta intensidade como moderado em individuos com DM2.

Avaliar mudanca da quantidade sérica de proteina C reativa que indique
lesdo inflamatoéria grave ocasionada pelo ER agudo intenso e moderado em
individuos com DM2.

Avaliar a mudanca da razéo entre a testosterona e o cortisol em individuos

com DM2 no ER agudo de alta intensidade com o moderado.

Avaliar a mudanca no nivel glicémico proporcionado pelo ER agudo intenso

e moderado nos individuos com DM2.

Avaliar se HPE é produzida através do ER agudo de alta intensidade nos

individuos com DM2.
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4. METODOS E MATERIAIS

4.1 Delineamento do estudo

O estudo teve carater intervencional e transversal. Este estudo foi
aprovado pela Comissdo Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP) e pelo Comité
de Etica da Universidade Federal de Sergipe sob protocolo nimero 387.704.
Todos assinaram Termo de Consentimento Livre e Esclarecido autorizando a
participacdo e a utilizacdo dos dados coletados neste estudo, conforme a

Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude do Brasil.

4.2 Amostra

As caracteristicas da amostra foram checadas antes de dar inicio aos
procedimentos. A amostra foi composta de 40 individuos voluntarios que foram
subdivididos em 4 grupos de 10 individuos, sendo dois grupos de néo diabéticos
(N/D) e dois de diabéticos (D). Os grupos realizaram protocolo de ER a 60% e
75% (N/D-60, D-60, N/D-75, D-75 e respectivamente) da carga maxima.

Os grupos foram compostos apenas por homens, com idade 51,05 * 6,86
anos; altura 1,74 £ 0,06m; massa corporal 90,83 + 12,90Kg e indice de massa
corporal (IMC) 29,92 + 4,12kg/m?. IMC dos grupos N/D e D com resultados na
média e desvio padrdo em 27,35 + 283kg/m?> e 32,5 + 3,58kg/m?
respectivamente. O perfil da avaliacdo antropométrica do estado nutricional
caracterizou o grupo N/D como pré-obeso e o grupo D foi qualificado como obeso
1, apresentando risco comorbidade maior o grupo D (ABESO, 2009; INZUCCHI et
al., 2012).

As caracteristicas nutricionais diferenciadas entre os grupos N/D e D

poderiam influenciar nos resultados dos demais testes. Como 0s patrticipantes de
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ambos 0s grupos ndo séo praticantes assiduos de exercicios fisicos, o grupo N/D
poderia vir a apresentar maior mobilidade articular e maior facilidade em executar
0S movimentos por enquadrar-se no IMC pré-obeso, em teoria. Normalmente,
individuos obesos, que foi caracterizado no grupo D, possuem maior dificuldade
para se locomover e realizar tarefas simples do dia a dia, como subir uma escada,
por exemplo. Por isso todos participantes passaram por uma semana de
adaptacdo aos exercicios garantindo, deste modo, além de uma melhor
adaptacdo, uma maior simetria e conforto na execucdo dos movimentos entre 0s

participantes dos diferentes grupos.

4.2.1 Critérios de inclusdo e exclusao

O critério de inclusdo para todos foi que fossem homens e estivessem
acima dos 40 anos e que nao praticasse atividade fisica regularmente (HASKELL
et al., 2007). Foi considerado apto a participar do experimento todo aquele ndo
realizasse 30 minutos de atividades fisicas moderadas 5 dias por semana ou 20
minutos de exercicios vigorosos 3 dias por semana. Ou ainda que ndo gastasse,
com a combinacdo de exercicio moderado e vigoroso, numa média de 450 a 750
equivalentes metabdlicos (METs) minutos por semana. Esta € considerada a
minima quantidade recomendada pelo American College Sports of Medicine
(ACSM) para ter beneficios para a saude que estejam acima dos esforcos leves
do cotidiano (HASKELL et al., 2007). Foi seguida uma tabela com exemplificagédo
do calculo dos METS que encontra-se no artigo de Haskell e colaboradores

(2007) para aplicacdo neste estudo.

A quantidade de METs é sugerida pelo ACSM em atividades diversas, de
uma simples caminhada as atividades esportivas variadas como badminton,
voleibol ou natagao, entre outros. Os valores de METs variam de acordo com a
intensidade. Por exemplo: em uma caminhada leve pode se gastar até 2 METSs:
na moderada até 5 METs e na intensa até 8 METSs. Atividades do cotidiano como
limpeza ou ficar sentado frente ao computador também séo consideradas sendo
seu gasto inferior a 3 METs (HASKELL et al., 2007).
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Para os portadores de DM2, além dos critérios supra citados, para ser
incluido no estudo era necessario que tivessem a patologia ha pelo menos um
ano e tivessem os niveis glicémicos controlados por dieta e\ou medicacao. Seria
excluido do estudo qualguer um que fizesse uso de insulina exégena e-ou
possuisse complicagdes cronicas provenientes do DM2, tais como doencas
cardiovasculares, pé diabético, retinopatia, neuropatia e nefropatia (MORAIS et
al., 2011).

Todos portadores de DM2 que participaram do estudo tomavam
metformina ® para controle da diabetes e captopril ® para regulacéo da presséo
arterial. Antes do teste foi de 1RM e do protocolo de exercicio foram checadas a
pressédo arterial e a frequéncia cardiaca para garantia que o individuo estava com
essas variaveis sem elevacdes que incutissem risco ao procedimento antes do
inicio do protocolo (DBH, 2010).

Durante todo o treinamento os participantes de todos os grupos usaram
frequencimetro da marca Polar para controle da frequéncia cardiaca (MORAIS et
al., 2011). A zona de treino foi calculada pela férmula para a zona cardiaca alvo
de treino (75% * (220-idade) — frequéncia cardiaca de repouso) + frequéncia
cardiaca de repouso). Em qualquer sinal de possivel ultrapassagem da zona de
treino individual, previamente calculada, o treinamento seria parado para evitar
quaisquer riscos cardiovasculares que a pesquisa pudesse incutir. A glicemia foi
aferida no intervalo entre os sets para avaliagdo de risco de hipoglicemia. Porém
nao foi constatada ocorréncia durante todo o protocolo experimental.

4 .3Coleta de dados

Todos os procedimentos empregados no corrente estudo foi realizado por
profissionais especializados e em todos os momentos de aplicagdo do protocolo
experimental houve acompanhamento de um médico e uma enfermeira para caso

surgisse alguma intercorréncia, porém a mesma nao aconteceu.
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4.3.1 Estado nutricional

Foi sugerido um café da manhd aos participantes do protocolo
experimental individualizado. Os macronutrientes foram sugeridos baseados nos
pontos percentuais estabelecidos pela quantidade em g/Kg pelo "American
College Of Sports Medicine (ACSM), The American Dietetic Association (ADA),
and The Dietitians Of Canada (DC)" (2000). Agua foi consumida & vontade antes
e depois do procedimento. Todo procedimento foi orientado pelo mesmo
profissional em todas as ocasifes (ACSM, 2012). Este procedimento foi adotado,
pois um café da manha rico em gorduras ou carboidratos poderia elevar o
resultado da glicemia tanto no momento pré como no pés protocolo de exercicio.
A dosagem pés prandial da glicemia permite a avaliacdo dos seus picos que

estejam associados ao estresse cardiovascular e oxidativo (SBD, 2014).

4.3.2 Teste de forca maxima (1RM)

O teste de forca maxima consiste em uma repeticdo maxima do maior
guantitativo de peso que pode ser vencido durante a execucdo de um
determinado exercicio, existindo alternancia entre as fases concéntrica e
excéntrica (BROWN; WEIR, 2001).

Os célculos foram individuais para todos os participantes em todos os
exercicios, seguindo a mesma ordem realizada na sessdo aguda do ER. Apés a
primeira tentativa, os pacientes tiveram intervalo passivo de 180 segundos.

Quando ocorreu sucesso ha execuc¢ao do movimento foi adicionado 10%
da carga utilizada. Em caso de falha foi retirado 10% da carga usada. Um maximo
de trés tentativas, crescentes ou decrescentes, foi estabelecido para

determinacao da forga maxima.
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4.3.3 Protocolo de exercicio

O protocolo experimental foi realizado 72 horas ap0s o teste de carga
maxima. Todos individuos realizaram uma Unica vez o protocolo. O tempo entre o
repouso e o inicio do exercicio foi de 45 minutos, sendo 30 minutos para o
repouso; 5 minutos para o alongamento; 5 minutos para o aquecimento e 5
minutos para descanso antes do inicio. O tempo entre o0 repouso e o fim da
sessdo aguda de ER foi de 1 hora e 9 minutos, aproximadamente. O alongamento
foi utilizado como auxiliar ao aquecimento, pois ndo ha comprovacao cientifica
que a realizagdo do mesmo evite lesdes no exercicio. Para o aquecimento foi
utilizado a execucdo dos exercicios da sessdo aguda de ER com 2 sets e 20
repeticbes cada, sem carga, para os musculos motores primarios (peito, costa e

pernas).

A duracdo média da sesséo aguda do ER foi de 24 minutos e 30 segundos.
Todos os exercicios foram executados com 3 sets com 10 repeticbes cada. O
tempo de repouso entre os sets foi de 1 minuto. A velocidade de contracdo do
exercicio foi de 2 segundos para a fase concéntrica e 2 segundos para a
excéntrica. Nos centros de musculagdo existe uma simetria entre essas fases
(PACHALIS et al., 2005). Por isso, foi mantida uma simetria na aplicagdo dos

protocolos desse estudo entre a fase concéntrica e excéntrica.

Os participantes executaram o mesmo protocolo de exercicios a 75% ou
60% da carga maxima. A tentativa foi de retratar uma sessdo tradicional de
iniciantes em Academias, composto por 6 exercicios. Sendo 1 exercicio para 0s
musculos do peito, 1 para o triceps, 1 para as costas, 1 para o biceps, 1 para 0s
ombros e 1 para as pernas. Os exercicios utilizados foram respectivamente:
supino reto, triceps no pulley, remada baixa no aparelho, rosca direta com barra,
elevagao lateral com halteres e agachamento com barra, exatamente nesta ordem
para todos. Este tipo de treino, quando feito com intensidade leve a moderada, é
normalmente utilizado para individuos que estdo retornando as academias de

musculacao ou iniciando nelas pela primeira vez ou, ainda, sdo sedentarios.
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4.3.4 Coleta de sangue

O sangue foi coletado na quantidade de 4ml por tubo apés 30 minutos de
repouso antes do alongamento e aquecimento para execucdo do protocolo
experimental. As amostras foram coletadas por retirada venal da antecubital entre
as 7 e 9 horas da manha (HAKKINEN; PAKARINEN, 1993). As amostras foram
usadas para determinacdo de CK, LDH, CRP, cortisol e testosterona. Para a
determinacdo CK, LDH e CRP a retirada foi imediata apds o exercicio e para o
cortisol e testosterona foi 10 minutos apds o exercicio, quando chega-se proximo
ao seu pico (GOTSHALK, 1997).

Foram utilizados tubos e materiais descartaveis em todas as coletas. A
coleta de sangue foi realizada pelo mesmo profissional de saide em todos os
momentos, sendo este habilitado e qualificado (ACSM, 2012). Houve também
retirada de sangue por meio de capilares no pré e poés teste de todos os
individuos voluntarios para a determinacdo da glicemia. Embora esteja sendo
muito usada, a hemoglobina glicada pode ser influenciada por diversos fatores e
dar um resultado falso (CAMARGO; GROSS, 2004; SAUDECK; BRICK, 2009). O
uso das fitas reagentes sé ndo € recomendada para o diagnéstico do DM, sendo,
ainda, o seu uso através do glicosimetro muito util para o controle glicémico (SBD,
2014).

4.3.5 Aparelhos utilizados nas dosagens

Foi utilizado um espectrofotometro HumaStar 300 da marca Human para
dosagens bioquimicas; espectrofotobmetro Elysis Uno da marca Human para
dosagens hormonais. Também foi utilizada uma centrifuga da marca CELM,

modelo combate.
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4.3.6 Dosagem da CK e LDH

Para a CK e a LDH foi utilizado o método cinético colorimétrico para analise
do plasma com multiplos pontos temporais (SANTOS et al., 2012). O sangue foi
colocado em tubos contendo gel separador. Estes ficaram por 30 minutos
expostos a temperatura ambiente da sala para promover coagulacdo e entao
foram centrifugados por 10 minutos a 3.000 rpm e a 4°C para promover
separacdo sérica e analisadas em seguida com o filtro de leitura do
espectofotométro delineado a 340 nanometros (nm). Amostras de CK e LDH
podem persistir por até 8 horas sem alteracdo na atividade total quando
guardadas a 4°C. Por esta razao preferiu-se fazer a analise de imediato. Para as

dosagens foram utilizados Kits da marca Lab test®.

4.3.7 Dosagem de CRP

Para a CRP o método utilizado foi a turbidimetria de alta sensibilidade.
Todas orientacdes contidas nos Kits da marca Lab Test® utilizados no processo
foram devidamente seguidas (SANTOS et al., 2003).

4.3.8 Dosagem de Hormonios

Para as dosagens hormonais utilizou-se a técnica de quimioluminescéncia
para testosterona total e cortisol. As especificacfes contidas nos Kits utilizados da
marca Bio Advance® foram seguidas plenamente. As leituras das amostras foram

realizadas mediante analisador bioquimico automatico (KUBA et al., 2006).

Para converter a unidade de medida do cortisol de ug/dL para ug/L
multiplica-se por 10. Para converter a testosterona para a mesma unidade para
realizar sua relacdo T/C € necessério converter de ng/dL para ug/L multiplicando-
se por 0,01. Assim, a divisdo pode ser feita com ambos horménios estando nas

mesmas unidades de medida.
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4.3.9 Glicemia

Para a andlise glicémica foi utilizado o glicosimetro da marca Accu-chek
Active-Roche no pré e pods teste nos tempos de 30 minutos quando em repouso e
imediatamente apO0s a realizacdo do protocolo de ER. Todas as analises
sanguineas para este aparelho foram coletadas por puncdes capilares (FARIA et
al., 2011).

4.3.10 Pressao arterial e frequéncia cardiaca

A mensuracgdo da pressao arterial e frequéncia cardiaca foi realizada apos
30 minutos de repouso, antes do alongamento e aquecimento para o protocolo de
exercicio, e uma hora apos o término do protocolo de ER. Esta foi realizada por
tensiométro oscilométrico, da marca Omron, automatico, de braco, modelo Hem
7200 (SCHER et al., 2010). A coleta foi feita no braco esquerdo dos individuos.

4.4 Anélise Estatistica

Para checar a normalidade da amostra foi utilizado o Shapiro-Wilk. Para
analise dos dados foi utilizado o teste t de Student para medidas repetidas nos
valores pré e po6s treino da CK, LDH, testosterona, cortisol, da razao
testosterona/cortisol, da glicemia, da presséo arterial para verificar a HPE e da
freqUéncia cardiaca. O delta absoluto foi calculado para demonstrar a variancia
entre os valores pré e pos treino das mesmas variaveis. Também foi utilizada a
correlacdo de Spearman para avaliar o grau de associacdo entre duas séries de
dados. ANOVA one way foi usada para comparacéo entre grupos a partir de trés
variaveis, quando necessario. O poés-teste BonFerroni foi usado para as
comparacdes multiplas. Utilizou-se o programa estatistico prisma 5.0 para analise

dos dados coletados. Foi determinado que p<0,05 como significativo.

5. RESULTADOS
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Os principais resultados encontrados nos marcadores de dano muscular

estao listados nas figuras 2, 3 e 4.
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Figura 2. Média e erro padréo da CK (U/mL) e da LDH (U/L) nos grupos N/D e D
pré e pés-exercicio a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.
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De acordo com a figura 2 houve diferenga significativa para CK e LDH
entre o pré e pOs protocolo experimental apenas nos grupos N/D-75 (CK pré
104,08 + 21,78 vs CK pos 152,78 + 48,03 U/mL; p<0,05; LDH pré 221,90 + 23,74
vs LDH pés 337,60 £ 100,11 U/L; p<0,05) e D-75 (CK pré 98 + 27,2 vs CK pos
172,30 £ 40 U/mL; p<0,05; LDH pré 294,90 + 41,66 vs LDH p6s 371,70 + 50,76
U/L; p<0,05), indicando que é maior 0 aumento sérico que acontece no pés
protocolo experimental tanto da CK quanto da LDH em relagéo ao repouso no ER

agudo de alta intensidade tanto para o D quanto para o N/D.

Variagéo dos valores da CK (U/mL)
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Figura 3. Média e erro padréo da variacdo dos valores da CK (U/mL) intra e inter
grupos N/D e D a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

A figura 3 mostra que houve diferenca significativa apenas intra grupos, ou
seja, quando comparados N/D-60 com N/D-75 (1,00 = 0,68 vs 48,70 + 26,25
U/mL; p<0,05) e D-60 com D-75 (12,62 + 16,36 vs 74,30 + 57,91 U/mL; p<0,05),

mostrando que o ER agudo intenso aumenta mais o0s niveis séricos da CK do que
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0 moderado para ambos os grupos (N/D e D). Quando comparados 0S grupos
N/D com os grupos D na mesma intensidade de ER agudo n&o foi apresentada

diferenca estatistica significativa.

Variacao dos valores do LDH (U/L)
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Figura 4. Média e erro padréo da variacdo dos valores da LDH (U/L) intra e inter
grupos N/D e D a 60% e 75% de 1RM grupos, *p<0,05.

Analisando a figura 4 € possivel observar que houve diferenca significativa
intra grupo em D, ou seja, quando comparados D-60 com D-75 (25,00 * 3,26 vs
76,80 = 50,16 U/L; p<0,05). A partir destes dados nota-se que s6 ha aumento
simultaneo da variacdo dos valores séricos intra grupos de CK e LDH no grupo D,
guando comparados o ER agudo de alta e moderada intensidades, mostrando ser
o ER agudo de alta intensidade melhor promovedor da elevacdo da variacdo dos
valores de marcadores de dano muscular em individuos com DM2 que o

moderado.
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Todos os participantes obtiveram resultados negativos na andlise da CRP.
Portanto, nenhuma inflamacao grave decorrente do ER agudo de alta intensidade
foi proporcionada aos voluntarios deste protocolo experimental. As figuras 5, 6, 7
e 8 mostram os valores e a variacdo dos hormoénios, neste estudo. Como 0s
resultados deram negativo optou-se por nao realizar a dosagem individual por
uma questdo financeira desde quando nenhum individuo apresentou leséo

tecidual grave.
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Testosterona, cortisol e arazao T/C
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Figura 5. Média e o erro padréo da Testosterona (ng/dL), Cortisol (ug/dL) e sua
relacdo T/C (ug/L) pré e pos-exercicios a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.
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Os valores entre o pré e pos protocolo experimental da figura 5 mostram
gue a testosterona apresentou diferenca significativa para os grupos D-60 (299,27
+ 75,08 vs 363,17 + 104,66ng/dL; p<0,05), N/D-75 (366,29 + 64,53 vs 462,13 +
101,56 ng/dL; p<0,05) e D-75 (317,21 + 52,18 vs 423,24 + 64,38ng/dL; p<0,05)
indicando que tanto o ER agudo moderado quanto intenso é capaz de promover
aumento da testosterona para individuos com DM2 e para individuos saudaveis
essa realidade s6 foi presente no grupo que realizou o ER em alta intensidade.
Enquanto que para o cortisol houve uma redugéo e este resultado foi significativo
para todos os grupos, N/D-60 (19,72 £ 3,85 vs 18,09 + 4,15ug/dL; p<0,05), D-60
(16,49 + 2,99 vs 15,71 * 2,46ug/dL; p<0,05), N/D-75 (22,07 + 4,91 vs 17,32 +
3,13ug/dL; p<0,05) e D-75 (17,33 + 1,50 vs 14,67 £ 2,44ug/dL; p<0,05), revelando
ser tanto o ER agudo moderado quanto intenso capaz de reduzir
significativamente os niveis deste hormonio imediatamente ap6s o protocolo. Ja
para a razao T/C houve significativa diferenca apenas para os grupos D-60 (0,019
+ 0,009 vs 0,024 + 0,011; p<0,05), N/D-75 (0,016 + 0,005 vs 0,027 = 0,010;
p<0,05) e D-75 (0,018 = 0,004 vs 0,029 + 0,008; p<0,05) refletindo que ambas
intensidades proporcionam aumento da razdo T/C para individuos com DM2 e

apenas na alta intensidade para individuos desprovidos de patologias.
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Variacdo dos valores da testosterona (ng/dL)
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Figura 6. Média e o erro padrdo da variacdo dos valores da Testosterona (ng/dL)
intra e inter grupos N/D e D a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

A figura 6 revela que quando comparado o grupo D-60 com D-75 (25,00 +
3,26 vs 76,80 £ 50,16ng/dL; p<0,05) existiu uma diferenca significativa que indica
gue o ER agudo de alta intensidade aumenta mais 0s niveis de testosterona do

gue o moderado para individuos com DM2.
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Variacéo dos valores do Cortisol (ug/dL)
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Figura 7. Média e o erro padrdo da variacdo dos valores do Cortisol (ug/dL) intra
e inter grupos N/D e D a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

Houve diferenca significativa, como mostra a figura 7, quando comparado
intra grupos N/D-60 e N/D-75 (-1,63 + 0,29 vs -4,75 + 1,78ug/dL; p<0,05); D-60 e
D-75 (-0,78 £ 0,52 vs -2,66 + 0,94ug/dL; p<0,05) e inter grupos N/D-75 e D-75 (-
4,75 £ 1,78 vs 2,66 + 0,94ug/dL; p<0,05). Este resultado mostra que o ER agudo
intenso reduz os niveis de cortisol significativamente em detrimento do ER agudo
moderado. Além disso, o ER agudo de alta intensidade nos individuos saudaveis
foi significativo quando comparado com os individuos com DM2 que realizaram o
mesmo protocolo, indicando que a reducdo do catabolismo acontece mais em

individuos que ndo possuam quaisquer complicacdes patoldgicas.
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Variacao dos valores da razéo T/C (ug/L)
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Figura 8. Média e erro padrao da variacdo da razao T/C (ug/L) intra e inter grupos
N/D e D a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

Conforme observado na figura 8 houve diferenca significativa intra grupos
em N/D-60 e N/D-75 (0,003 + 0,002 vs 0,010 + 0,005ug/L; p<0,05) e em D60 e D-
75 (0,005 +. 0,002 vs 0,010 + 0,004ug/L; p<0,05). Isso mostra que o ER agudo
intenso aumenta mais os niveis da razdo T/C do que o moderado intra grupos N/D
e D. A comparacédo entre os grupos N/D com os grupos D em intensidade igual de

ER agudo néo revelou diferenca estatistica significativa.

A figura 9 mostra a glicemia antes e depois do treinamento de ER agudo e

a figura 10 relata a sua variacao.
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Valores Glicémicos (mg/dL)
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Figura 9. Média e erro padrédo da glicemia (mg/dL) nos grupos N/D e D pré e pos-
exercicios a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

Existiu uma significativa diferenca entre o pré e pds protocolo experimental
nos grupos N/D-60 (104,10 + 11,65 vs 95,60 + 9,61mg/dL; p<0,05), N/D-75 (102,9
+ 10,94 vs 91,50 + 10,25mg/dL; p<0,05) e D-75 (135,60 + 11,70 vs 127,90 +
10,80mg/dL; p<0,05) mostrando um decaimento da glicemia nestes grupos. Nao
houve diferenca significativa para glicemia entre o pré e pds exercicio apenas

para o grupo D-60.
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Variacéo dos valores da Glicemia (mg/dL)
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Figura 10. Média e o erro padrao da variacdo dos valores da glicemia (mg/dL)
intra e inter grupos N/D e D a 60% e 75% de 1RM, *p<0,05.

Foi constatada diferenca significativa intra grupo D a 60% e 75% de 1 RM
(-0,90 £ 5,46 vs -7,70 £ 5,39mg/dL; p<0,05) indicando ser o ER agudo intenso
melhor modelador do perfil glicémico que o moderado para individuos com DM2.
Também foi mostrada diferenca significativa entre N/D-60 e D-60 (-8,5 + 5,46 vs -
0,90 + 5,46mg/dL; p<0,05) revelando o ER agudo moderado ser melhor

controlador da glicemia em individuos saudaveis.

A tabela 3 representa o pré e poés realizacdo do ER agudo intenso intra
grupos da presséo arterial sistélica (PAS), pressao arterial diastolica (PAD) e da
frequéncia cardiaca (FC).
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Tabela 3. Valores da PAS, PAD e FC cardiaca em repouso e ap0s 0 exercicio
resistido.

Grupo PAS PRE PAS POS PADPRE PADPOS FCPRE FC POS
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (bpm) (bpm)

N/D 60% 118,2+8,9 115,7+9,9 79,1+3,8 72,249,5 73,2+11,2 83,+20,5

D 60% 141,1+8,2* 123,8+10,3* 82,3+2,7* 77,94, 7* 77,0£8,5 77,7+9,8

N/D 75% 122,3+8,3*  107,3+5,8* 78,6+5,1* 60,7+4,9*  77,6+£10,7*  70,1+9,7*

D 75% 147,9+15,6* 119,7+8,5* 82,6+2,4* 73,0£5,4* 77,0£5,9* 72,1+5,5*

Dados expressos em média e desvio padrao, *p<0,05 entre o pré e pds protocolo.

Os resultados da tabela 3 revelam que tanto o ER moderado quanto o
intenso foram capazes de proporcionar reducgdes significativas da presséao arterial,
porém s6 o ER de alta intensidade foi capaz de reduzir os valores da FC

concomitantemente.

As diferencas da variacdo dos valores entre o pré e pos ER dos grupos de
intensidade moderada e alta na regulacdo da PAS, PAD e FC séao ilustradas na
tabela 4.

Tabela 4. Variacdo dos valores de PAS, PAD e FC.

Grupo /\ PAS (mmHg) /\ PAD (mmHg) /\ FC (bpm)

N/D-60 -2,5£1,0 -6,9+5,7 10,2+9,3
D-60 -17,3+2,0* -4,4+2 0* 0,7+1,3

N/D-75 -15+2 4* -17,9+0,2* -7,5£0,9*
D-75 -28,2+7,1* -9,6+3,0* -4,9+0,4*

Delta absoluto realizado nos grupos separadamente. Média e desvio padrdo da

diferenca entre o pré e pés protocolo, *p<0,05.
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Quando aplicada a correlagdo de Spearman nas variaveis analisadas neste
estudo foram encontradas duas significativas correlagdes no grupo de diabéticos
que realizou o exercicio em alta intensidade (D-75). A classica correlacdo entre a
glicemia e a testosterona e a correlacdo entre a CK e a PAD séo indicadas na
tabela 5.

Tabela 5. Matriz de correlacdo entre os deltas de variacdo das variaveis obtidas a
partir da sesséo realizada a 75% de 1RM para os voluntarios D.

LDH GLIC PAS PAD T CORT TIC FC

CK 0467  -0,234  -0,523 -0,732* 0297 0176  -0,306  -0,346
LDH 0,360 0,109 -0,36 0539  -0,248 0,183  -0,396
GLIC 0019 0,164 -0,745* 0277 0270  -0,05
PAS 0,294 0,024 -0,17 0,31 0,058
PAD -0024  -0,165 0,166 0,009
TT 0,067 0447 0,067
CORT 0416  -0,226
TIC 0,378

CK: creatina quinase; LDH: lactato desidrogenase; GLIC: glicemia; PAS: presséo
arterial sistélica; PAD: pressao arterial diastolica; TT: testosterona; CORT:
cortisol; T/C razdo da testosterona pelo cortisol; FC: frequiéncia cardiaca; *p<0,05.
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6. DISCUSSAO

Os principais resultados encontrados foram que houve aumento de CK e
LDH em todos os grupos e intensidades (figura 2) mostrando que o ER agudo é
capaz de promover o dano muscular tanto em intensidade moderada como na
alta, porém apenas o ER intenso apresentou significancia. Quando comparado o
ER agudo de alta intensidade com o de intensidade moderada dentro dos grupos
N/D e D a variacdo da LDH mostrou ser significativa apenas para o grupo de
diabéticos e do ER intenso (figura 4). S6 houve aumento concomitante e
significativo da CK e LDH nos exercicios de alta intensidade e no grupo de
diabéticos (figura 2, 3 e 4). Com isso € indicado que o ER intenso ho DM2 possui
a capacidade de aumentar os niveis séricos da CK e LDH ao mesmo tempo de

modo mais efetivo do que no moderado ou em individuos ndo-diabéticos.

Talvez o maior dano muscular causado, através da identificacdo do
aumento significativo das duas enzimas, nos diabéticos seja devido ao fato deste
grupo estar enquadrado no estado nutricional obeso, enquanto que 0s nao-
diabéticos possuiam, em geral, apenas sobrepeso. Pode-se hipotetizar que o
obeso apresentara um quadro de vida mais sedentario. Logo, ao realizar ER
agudo de alta intensidade estaria mais susceptivel a maiores lesées musculares
pelo fato do corpo ndo estar acostumado a sua pratica, ou seja, pela maior
auséncia da atividade fisica rotineiramente e pelo excedente grande de substratos
energéticos facilitando a atuacéo das enzimas CK e LDH.

Apesar da patologia do DM2 poder influenciar o aumento sérico inicial dos
marcadores de dano muscular € indicado que a maior quantidade da CK em
diabéticos apdés o ER seja ocasionada para promover a atuacdo da CK sobre a
creatina fosfato e a ADP no processo que gera creatina e ATP para restaurar as
reservas energéticas gastas durante o ER. Durante algum tempo se cogitou que o

aumento da CK poderia ser ocasionado devido ao uso de estatinas, porém na
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pratica clinica essa elevagdo chega a no maximo 3% n&o havendo, portanto,
significancia (SBD, 2014). J& a maior quantidade de LDH poderia ser justificada
pelo possivel aumento do lactato sanguineo bem como sua atuacdo no processo
reverso para formacao de piruvato, pois esta enzima atua na reacao que converte
piruvato a lactato e na reacdo oposta. Logo, é indicado que os danos musculares
podem proporcionar maiores adaptacdes e beneficios fisioldgicos a portadores de

DM2 do que em individuos nao-diabéticos.

A analise dos danos musculares associados a elevac¢ao ou diminuicdo das
proteinas inflamatdrias, como CRP podem auxiliar no diagnostico do melhor tipo
de exercicio a ser desenvolvido. A CRP € liberada em maior quantidade no
organismo quando existe uma atividade proé-inflamatéria em andamento que pode
ser causada por bactérias, virus ou pelo simples estresse metabdlico

proporcionado na atividade fisica, por exemplo.

O ER agudo de intensidade moderada e alta ndo foi capaz de gerar uma
atividade pro-inflamatoria grave a ponto de aumentar além dos padrbes de
referéncia os niveis de CRP, indicando que ndo ha contra indicacédo da realizacao
do mesmo nas intensidades analisadas para individuos diabéticos ou néao-
diabéticos.

Todas as mudancas fisiolégicas e bioquimicas nos marcadores de dano
muscular e inflamacéo proporcionadas pelo ER poderdo ajudar no combate ao
DM2 e as diversas complicacdes micro e macro vasculares que o acompanha
como o desenvolvimento da obesidade e da hipertenséo arterial, ativacdo de
processos inflamatérios, entre outros (DBH, 2010; INZUCCHI et al., 2012). Logo,
o estresse fisiologico gerado no musculo-esquelético resultante do exercicio,
dentro de um processo adaptativo, serd benéfico em diversos aspectos ao
portador de DM2, tais como o melhor controle de um quadro depressivo, mudancga
no estado de humor, alteracdo do apetite e outras de carater fisiolégicos, como o
aumento da CK e LDH, e bioquimicas (SMITH, 2000).

Marcadores de danos musculares, bioquimicos e imunolégicos entre outros
podem sugerir um melhor diagndstico para o treinamento (CUNHA; RIBEIRO;

OLIVEIRA, 2006). As respostas hormonais, como as do cortisol e testosterona,
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também, podem ajudar nesse processo. Em repouso 0s niveis de testosterona
sdo maiores em homens do que em mulheres, assim como no pos ER
(KRAEMER; RATAMESS, 2005). Uma unica sessao de exercicio resistido tem
proporcionado aumentos consideraveis nas concentracfes de testosterona para
homens e mulheres (GOTSHALK et al., 1997; KRAEMER et al., 1998).

A testosterona apresentou aumento em todos os grupos quando analisado
0 pré e pos protocolo experimental sendo significativo esta elevacdo nos grupos
D-60, N/D-75 e D-75 (figura 5). Portanto, tanto o ER agudo de moderada quanto o
de alta intensidade s&o capazes de elevar os niveis de testosterona em individuos
com DM2 e apenas o ER agudo de alta intensidade foi capaz de aumentar a
guantidade de testosterona nos individuos saudaveis quando comparado o pos

com O repouso.

A maior concentracdo de testosterona no organismo pode ser fator
compensatorio da fadiga de fibras musculares de contracdo rapida, assegurando,
deste modo, maior eficacia neuromuscular. Esse fato foi corroborado por estudo
de Tamaki e colaboradores (2001), onde houve aumento da capacidade em
realizar trabalho e de resistir a fadiga através do tratamento por esterdides
anabolizantes. O ER intenso € um estimulo potente para aumentar a taxa de
concentracdo da testosterona como resposta ao exercicio agudo (CADORE et al.,
2008). O aumento da testosterona ap6s ER agudo ja foi constatado em homens
(HAKKINEN; PAKARINEN, 1995). A utilizacdo de cargas com 75% da forca total
(1RM), ou mais, pode potencializar os niveis de testosterona (KRAEMER et al.,
1993; SMILIOS et al., 2003).

Porém, quando checada a variacdo intra e inter grupos da testosterona s6
houve diferenca significativa na comparacéo intra grupo em D indicando ser o ER
agudo de alta intensidade promovedor de mudancas expressivas na concentracao
deste hormdnio para individuos com DM2 (figura 6). Contrapondo Ahtiainen e
colaboradores (2003) e Ratamess, Kraemer e Volek (2005) o aumento da
testosterona, neste estudo, ocorreu devido ao ER intenso e ndo a uma grande
quantidade de repeticdes ou sets. Existe um hormoénio que atua com propriedades

inversas ao anabolismo proporcionado pela testosterona, o cortisol.
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Nos dados coletados houve reducdo das taxas de cortisol, como mostrado
na figura 5. Esta diminuicdo foi significativa para todos os grupos quando
analisado o momento de repouso e depois do protocolo experimental (N/D-60, D-
60, N/D-75 e D-75, respectivamente). Com isso, é revelado que tanto o ER agudo
intenso quanto o moderado podem produzir uma redugdo das concentragbes

deste horménio imediatamente apds o ER para pessoas saudaveis ou com DM2.

No repouso o cortisol pode atuar contribuindo para a homeostase de
substratos: para um pequeno aumento da fabricacdo da glicose hepatica,
protedlise (permitindo a entrada de aminoacidos para gliconeogénese ou sua
oxidacao), para a lipdlise (permite a entrada de glicerol para gliconeogénese e
oxidacdo de &cidos graxos), diminuicdo da captacdo de glicose sinalizada pela
insulina e um aumento das enzimas responsaveis pela gliconeogénese no figado
(BOYLE; CRYER, 1991; DE FEO et al., 1987; DINNEEN et al., 1993; SAMRA et
al., 1996). As taxas de lipolise e glicogénio hepatico sédo reguladas pelos sistemas
endocrino e nervoso (CORRAL et al., 1998).

Por isso no exercicio o papel do cortisol na homeostase glicEmica é mais
perceptivel através da gliconeogénese e de liberagcdo de substratos periférica
proporcionada pelos seus processos catabélicos (CORRAL et al., 1998). Deste
modo, o ER influi na concentracdo desse horménio. Durante o exercicio de alta
intensidade agudo a producédo de glicose pelo figado, estimulado pelo cortisol,
chega a aumentar oito vezes mais do que o normal e em alguns momentos pode

ultrapassar a retirada de glicose pelo organismo (KJAER et al., 1986).

Foi constatada baixa da variacdo do cortisol intra grupos em N/D e D
revelando que o ER agudo intenso promove maiores reducdes deste horménio
tanto para individuos saudaveis quanto para portadores de DM2 indicando ser o
ER agudo intenso mais eficiente em promover respostas hormonais benéficas a

ambos os grupos (figura 7).

Uchida e colaboradores (2006) constataram aumento, apesar de nao
significativo em todos pontos do cortisol pelo exercicio realizado tanto no modelo
agudo como no cronico. O aumento de cortisol € dependente da intensidade e

duracdo do exercicio e altera a disponibilidade de lipideos durante o exercicio,
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atuando, portanto, no catabolismo lipidico (CORRAL et al., 1998; DAVIES; FEW,
1973).

Em contrapartida, Oliveira e colaboradores (2008) constataram a baixa do
cortisol imediatamente ap0s ER, em idosos. Também foi analisada a quantidade
do horménio 3 horas e 24 horas apds o exercicio e em nenhum destes ouve
aumento significativo de cortisol. Apdés uma sessdo de ER, mesmo
proporcionando o aumento da liberagcdo de ACTH, pode ndo existir um aumento
do cortisol. Foi sugerido que isso acontece por causa de uma downregulation nos
receptores de ACTH, no cortex adrenal, imediatamente apds a sessdo de
exercicio (KRAEMER et al.,1999). Em outro estudo, Uchida e colaboradores
(2004) também nao observaram aumento de cortisol, em idosos. Neste estudo,
ficou evidenciado uma baixa do cortisol no pds treino em relagdo aos niveis de
repouso corroborando os estudos de Oliveira e colaboradores (2008) e de Uchida
e colaboradores (2004).

Ao ser analisada a variacdo inter grupos do cortisol ficou evidenciado,
neste estudo, através da figura 7 que o ER agudo intenso promove reducfes
significativas em individuos saudaveis quando comparado aos que possuem 0O
DM2. Este pode ser um indicio que o ER agudo intenso em individuos com DM2
possa promover maior lipdlise, ocasionada devido excesso de acido graxo
acumulado, e um possivel maior uso de glicose, antes da maior ativacdo da beta
oxidagcdo, mesmo com a falha existente na cadeia insulinica e a dificuldade em
ativar a PI3-K, pois a contragdo muscular aumenta a translocacdo de GLUT-4
(CARVALHEIRA, ZECCHIN; SAAD, 2002; ROPELLE; PAULI; CARVALHEIRA,
2005).

Na relacdo anabdlica pela catabdlica (figura 5), entre o antes e o ap6s ER
agudo, houve diferencas significativas nos grupos D-60, N/D-75 e D-75,
respectivamente. E marcante o aumento no ER agudo de alta intensidade da
razdo T/C em detrimento do moderado (figura 8). Este fato sugere que o ER
agudo de alta intensidade tem a capacidade de favorecer maior anabolismo do
que o exercicio de atividade moderada através do favorecimento de relacéo

positiva aumentada da razéo T/C no grupo N/D e D.
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Todos 0s grupos apresentaram reducdo da taxa glicémica ap6s o ER
agudo, quando comparado ao repouso, sendo significativa essa diminuicdo
apenas para os grupos N/D-60, N/D-75 e D-75 (figura 9). A reducéo glicémica no
ER agudo de alta intensidade foi significativamente maior do que o exercicio
agudo moderado no grupo dos diabéticos (figura 10). Com isso, é sugestionado
que o ER agudo de alta intensidade € melhor modelador do perfil glicémico que o
ER de intensidade moderada em individuos com DM2 (figura 10). Logo, o ER
agudo de alta intensidade ofereceu maior decaimento dos niveis de glicose para
individuos com DM2, sendo este modelo de exercicio mais indicado ao tratamento
da DM2.

Quando comparado N/D e D no ER agudo moderado foi apresentado
resultado significativo para o grupo N/D indicando ser este melhor modelador da
glicemia em individuos saudaveis do que em portadores de DM2. O ER agudo
moderado pode ter apresentado melhores resultados para os individuos
saudaveis devido a estes ndo apresentarem falha na cadeia insulinica da PI3-K,
para que ocorra a sinalizacdo para translocamento do GLUT-4 sem maiores

dificuldades.

Alguns autores sugerem que os efeitos imediatos do exercicio agudo na
homeostase da glicose ocorrem primariamente no nivel do trafico do GLUT-4 para
o sarcolema através de uma via de sinalizacdo que ndo € dependente da ativacao
da PI3-K e do sinal refor¢cado de insulina no nivel dos receptores de insulina, IRS-
1, IRS-2, ou da propria PI3-K (PEREIRA; FRANCISCHI; LANCHA JUNIOR, 2003;
ZIERATH, 2002).

Porém, outros autores (HOWLET et al., 2002, WOJTASZEWSKI et al.,
1999) defendem que o ER agudo intenso pode ter a capacidade de promover
maior fosforilacdo dos receptores de insulina e/ou aumentar a atividade da PI3-K
e/ou elevar a translocacao do GLUT-4, mesmo com a insulina estando inibida. O
fato € que o processo fisiologico da contracdo muscular permite, através do
exercicio, uma maior ativacdo do GLUT-4, que incidira em maior captacao de
glicose no musculo esquelético e favorecera a normalizagcdo da glicemia
(JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007).
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A ativacdo de possiveis diferentes vias para captacdo de glicose,
estimulado pela insulina e pelo exercicio, sdo aditivos (ROPELLE; PAULI,
CARVALHEIRA, 2005). Isso acontece porque o tecido muscular € o grande
responsavel pela captacdo da glicose que depende de insulina. O ER agudo de
alta intensidade pode ser, portanto, um fator essencial para o combate a
hiperglicemia e, consequentemente, ao DM2.

Neste estudo, o ER agudo de alta intensidade causou reducéo da glicose
sanguinea sem ocasionar hipoglicemia nos pacientes diabéticos. Essa é uma
variavel importante, pois sugestiona que mesmo o ER em intensidades mais

elevadas nao oferece riscos hipoglicémicos ao diabético.

Havendo uma melhor e maior regulacdo do perfil glicémico pode ser
favorecida uma melhor e maior HPE (KENNEY; SEALS, 1993; PESCATELLO et
al., 2004). Os resultados encontrados indicam que o ER de alta intensidade
mostrou ser bom regulador da PAS e da PAD tanto no grupo N/D que realizaram
o ER agudo intenso quanto em ambas intensidades em D (tabela 3 e 4). Apenas
no ER de alta intensidade houve inducdo da FC a niveis mais baixos que o
repouso no poés ER indicando que o ER de alta intensidade pode oferecer maiores
beneficios cardiovasculares que o moderado atuando concomitantemente a uma
reducdo da PAS e PAD (tabela 3 e 4).

Quando analisado o ER e a HPE, normalmente, é encontrado que o efeito
hipotensor varia de acordo com a intensidade, duragdo e volume do exercicio
aplicado (CUNHA et al., 2012; VIECILI et al., 2009). O volume do exercicio pode
mudar de acordo com a ordem dos exercicios aplicados mudando, deste modo,
0S seus resultados. Por isso, os resultados encontrados neste estudo seriam
validos para este protocolo na ordem de execucao sugerida. Porém para Jannig e
colaboradores (2009) a ordem em que ocorre a execucao dos exercicios
resistidos na HPE em idosos hipertensos e controlados influencia diretamente na
duracédo da HPE, mas n&o na amplitude dessa resposta. Neste caso, a mudanca
na ordem nado afetaria os seus resultados. Por isso, novos estudos sao

necessarios para confirmar os achados deste estudo.
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Além disso, pode ser verificada correlacao significativa entre a glicemia e a
testosterona nos diabéticos que realizaram o ER em alta intensidade (tabela 5).
Ou seja, todas as vezes que aumentar os niveis de testosterona em individuos
com DM2 havera reducédo da glicemia. Este fato indica que ha uma possibilidade
de que a retirada da glicose sanguinea para uso como substrato energético
favorega o processo de aumento da testosterona e vice-versa. Logo, hipotetiza-se
que toda vez que ocorra 0 aumento da producédo de testosterona através do ER
agudo intenso pode-se favorecer ao melhor funcionamento das vias insulinicas

através de uma maior retirada de glicose da circulagéao.

Houve também correlacdo positiva entre o aumento da CK e a HPE
diastolica. Porém o aumento da CK tem sido relacionado também a hipertensao
arterial (PICKERING, 2008). Apesar de nao ter sido positiva a relacdo entre a
sistdlica e a CK houve reducdo e aumento, respectivamente em todos 0s grupos.
Com isso, pode-se sugerir que o aumento da CK através do ER € favoravel a
HPE.

Apesar da correlacdo nao ter sido positiva para a sistdlica houve queda da
mesma em todos 0s grupos, sendo significativa nos grupos que realizaram o
exercicio em alta intensidade e nos diabéticos que realizaram o ER a nivel
moderado. A melhora da presséo arterial pode favorecer uma reducado da massa
de corporal. Quando isso nédo acontece o quadro de hipertensdo pode se instalar
e haver o ganho de massa gorda que € associado ao DM2 e isto pode produzir o
o desenvolvimento de outras complicagcdes metabdlicas como o aumento dos
niveis de LDL-c, diminuicdo dos niveis de HDL-c, aumento da producdo do
malonil-CoA, entre outros. A resisténcia a insulina pode ser desenvolvida 1.000%
a mais em individuos com sobrepeso em detrimento de individuos com o0 peso
normal (LOPES; BARRETO FILHO; RICCIO, 2003). Os individuos com DM2
apresentaram uma media de sobrepeso no grau diagnosticado como obesidade 1
enquanto que os individuos normais apresentaram na sua classificagdo o indice
pré-obeso, de acordo com a tabela proposta pela Associacdo Brasileira para o
Estudo da Obesidade e da Sindrome Metabdlica (ABESO, 2009).
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Apesar do metabolismo lipidico néo ter sido avaliado neste estudo, sabe-se
que o melhoramento deste através do exercicio € acompanhado da reducédo do
peso corporal (PINHEIRO et al, 2009). Isso acontece porque devido as
contragcbes do musculo esquelético existe uma elevacdo na quantidade
plasmatica de adenosina monofosfato (AMP) e, a0 mesmo tempo, uma reducao
da taxa de creatina fosfato com aumento da atividade da CK que ocasiona a
ativacdo da AMP quinase (K) (JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007).

AMPK fosforila e inibe a atividade da enzima acetil-CoA-carboxilase,
reduzindo, deste modo, a formagéo e concentracdo da malonil-CoA, precursora
da sintese de &cidos graxos e inibidora da carnitina palmitoil transferase 1 (CPT1)
(JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007). A CPT1 é uma das enzimas
formadoras do complexo carnitina palmitoil transferase, que ainda possui a CPT2,
carnitina fosfarase e carnitina AC na sua constituicdo. A CPT1 € responsavel em
transportar o acido graxo para o interior da mitocondria para ser oxidado
(DELZENE et al., 2001; JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007). Ou seja, com
aumento da atividade da CPT1, devido a uma maior inibicdo da malonil-CoA,
havera maior oxidacao de lipideos e, por conseguinte, favorecera a reducédo do
peso corporal e menor atuagcdo da enzima que estd associada ao
desenvolvimento da obesidade e do sobrepeso em individuos com DM2
(JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007; TUNSTALL et al., 2002).

O exercicio fisico crbnico tem a capacidade de promover aumento do
namero de mitocondrias e a expressao dos transportadores de gordura e glicose
favorecendo o processo de oxidacdo no musculo esquelético (TUNSTALL et al.,
2002). Logo, o maior controle glicémico favorecera a reducédo do peso corporal de
acordo com a literatura (JORGENSEN; JENSEN; RICHTER, 2007; TUNSTALL et
al., 2002), porém estudos cronicos especificos sobre metabolismo lipidico,
diabetes, obesidade e ER s&o necesséarios para verificar tais mudancas

associadas a PKC.
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7. CONCLUSAO

O ER agudo de alta intensidade ocasiona elevacao sérica da CK e da LDH
e ndo promove aumento da CRP que diagnostique inflamacéo que comprometa a
saude do individuo com DM2. O aumento da razdo entre a testosterona e o
cortisol é favorecida e ha reducdo dos valores da glicemia nos individuos com
DM2. Ocorre HPE no ER de alta intensidade nos sujeitos com DM2. Logo, o ER
intenso promove respostas benéficas sobre os marcadores de dano muscular e

inflamatdério e no perfil hormonal e hemodinamico de individuos com DM2.
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8. PERSPECTIVAS

A partir dos achados, deste estudo, torna-se necessario a realizacdo de
novos estudos utilizando o protocolo de exercicios por um periodo de tempo
maior a fim de verificar se é possivel, além da reducéo glicémica e da HPE, e da
melhora dos parametros bioquimicos e fisiologicos encontrados neste estudo, que
seja favorecida uma maior lipdlise obtendo como resultado uma reducdo da

massa corporal do diabético.

Outras pesquisas também sdo inevitaveis a respeito da atuacdo e
quantificacdo sérica da enzima PKC que esta associada a regulacdo do
desenvolvimento do sobrepeso e obesidade nos individuos diabéticos, sendo sua
atuacdo mais ativada ou inibida de acordo com a atividade da PI3-K e o estimulo
dado. Com o delineamento funcional desta via, pode existir a possibilidade de se
chegar a um biomarcador que seja capaz de diagnosticar a possibilidade do
surgimento do DM2 ou da obesidade antes que qualquer uma destas se

desenvolva no individuo.
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10.2 Anexo B
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE

CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE

DEPARTAMENTO DE EDUCAGAO FiSICA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo da Pesquisa: “Efeitos do exercicio resistido agudo intenso sobre os marcadores de dano
muscular, inflamacgao e no perfil hormonal e hemodinadmico em individuos com diabetes mellitus tipo
2-”

Pesquisador: Ricardo Augusto Leoni de Sousa

Mestrando em Educacdao Fisica — UFS

O senhor ndo tem diabetes mellitus tipo 2 e esta sendo convidado a participar desta pesquisa que
tem como finalidade verificar efeitos agudos do exercicio resistido de alta intensidade nos marcadores de
danos musculares em individuos com diabete mellitus tipo 2. Para tanto, teremos um grupo de ndo diabéticos
para comparar com os diabéticos tipo 2.

Ao participar deste projeto, € pedido que responda questdes sobre seu histérico médico, idade,
género, enderego, se possui alguma patologia, se faz uso de medicamentos, sobre hébitos de higiene e
nutricionais (alimentagéo), tabagismo e se faz ou néo atividade fisica (em caso afirmativo quantas vezes por
semana, qual o tempo e tipo da atividade, qual a intensidade dessa atividade).

Caso o senhor participe, sera realizado um protocolo de seis exercicios de musculacéo e trés dias
antes deles sera realizado um teste de forca maxima, que consiste em apenas checar qual 0 maximo de peso
que agiienta levantar em cada exercicio de muscula¢do proposto. Vocé usara, durante os exercicios um
frequencimetro, que € tipo um cinto que usamos a altura do peito, e um relégio no punho. Este aparelho
mostra o valor dos seus batimentos cardiacos. Sera coletada uma gota de sangue de um dedo seu antes,
durante e depois dos exercicios. Deste modo, controlaremos seus batimentos cardiacos e sua glicemia, ndo
oferecendo os exercicios, portanto, nenhum risco a sua saude.

Antes e depois da realizagao dos seis exercicios sera checada sua pressao arterial, sua frequéncia
cardiaca e sera coletado sangue do seu brago.

Durante toda a sessao de treinamento, inclusive durante a sesséo de teste de forca maxima, havera
a presenca de um médico, o Dr. Ricardo Hagenback (CRM 761 e CPF 103088145-68), que possui
conhecimento sobre a pesquisa e dara suporte para todo e qualquer problema que possa acontecer durante
os procedimentos. O Dr. Ricardo Hagenback sera auxiliado em todos os momentos por uma enfermeira e
uma técnica de enfermagem que ajudardo na coleta sanguinea e dardo todo o suporte necessario a qualquer
urgéncia. Na coleta de sangue sera utilizado material adequado, descartavel quando necessario, como no
caso das agulhas e sera garantida toda higiene possivel.
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Ao participar desta pesquisa o senhor ndo tera nenhum beneficio direto. Entretanto, esperamos que
este estudo traga-nos informacdes importantes sobre os reais beneficios do exercicio resistido de alta
intensidade em portadores de diabete mellitus tipo 2. O pesquisador se compromete a divulgar os resultados
obtidos.

Nao existe qualquer complicacédo legal com a sua participa¢do nesta pesquisa. Os procedimentos
adotados nesta pesquisa obedecem aos Critérios da Etica em Pesquisa com Seres Humanos conforme
Resolucéo no. 196/96 do Conselho Nacional de Saude. Todas as informagfes coletadas neste estudo séo
confidenciais. Somente o pesquisador terd conhecimento dos dados obtidos. O senhor podera obter
guaisquer esclarecimentos antes, durante ou apés a realizacdo da pesquisa através do telefone (79) 9119-
7432 do pesquisador Ricardo Augusto Leoni de Sousa ou por email: ricardoaugustoleoni@gmail.com.

Ainda, o senhor podera nao participar da pesquisa ou retirar seu consentimento a qualquer
momento, sem prejuizo no seu atendimento. Pela sua participagdo no estudo, o senhor ndo recebera
qualquer valor em dinheiro, mas terd a garantia de que todas as despesas necessarias para a realizacéo da
pesquisa ndo serdo de sua responsabilidade. Ainda, o senhor ndo terd qualquer despesa por participar da
pesquisa (as despesas que vocé tera com os meios de transportes até a Universidade Federal de Sergipe,
local onde acontecera o treinamento e coleta, serdo ressarcidas pelo pesquisador responsavel). Seu nhome
ndo aparecera em qualquer momento do estudo, pois vocé sera identificado com um namero ou letra.

ApOs ser esclarecido sobre a pesquisa e a sua participagdo como voluntario, e havendo uma
confirmacdo livre e espontdnea em aceitar a participar como voluntario, vocé devera assinar ao final deste
documento, em duas vias. Uma das vias ficard com vocé e a outra via permanecerd com o pesquisador
responsavel.

Consentimento Livre e Esclarecido.

Eu, , li o esclarecimento acima e compreendi
para que serve o.estudo e qual procedimento a que serei submetido. A explicacdo que recebi esclarece os
riscos e beneficios do estudo. Eu entendi que sou livre para interromper minha participacdo a qualquer
momento, sem justificar minha decisé@o e que isso ndo afetara meu tratamento. Sei que meu nome néo sera
divulgado, que nao terei despesas e nao receberei dinheiro por participar do estudo.

Eu concordo em participar do estudo.
Aracaju, SE, de de 2013.

Assinatura do Voluntério(a)
Pesquisador Responséavel
RG:

Ricardo Augusto Leoni de Sousa
CPF:

CPF 702.738.715-87

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE
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10.3 Anexo C

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE

DEPARTAMENTO DE EDUCACAO FiSICA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo da Pesquisa: “Efeitos do exercicio resistido agudo intenso sobre os marcadores de dano
muscular, inflamacgao e no perfil hormonal e hemodinadmico em individuos com diabetes mellitus tipo
2-”

Pesquisador: Ricardo Augusto Leoni de Sousa
Mestrando em Educacdao Fisica — UFS

O senhor tem diabetes mellitus tipo 2 e esta sendo convidado a participar desta pesquisa que tem
como finalidade verificar efeitos agudos do exercicio resistido de alta intensidade nos marcadores de danos
musculares em individuos com diabete mellitus tipo 2. Para tanto, teremos um grupo de nédo diabéticos para
comparar com os diabéticos tipo 2.

Ao participar deste projeto, € pedido que responda questdes sobre seu histérico médico, idade,
género, endereco, se possui alguma patologia associada a diabetes (pé diabético, neuropatia, nefropatia,
retinopatia, doencas cardiovasculares), se possui a diabete tipo 2 ha pelo menos 1 (um) ano, se faz uso de
medicamentos, sobre habitos de higiene e nutricionais (alimentagdo), tabagismo e se faz ou nédo atividade
fisica (em caso afirmativo quantas vezes por semana, qual o tempo e tipo da atividade, qual a intensidade
dessa atividade) .

Caso o senhor participe, sera realizado um protocolo de seis exercicios de musculacédo e trés dias
antes deles sera realizado um teste de forca maxima, que consiste em apenas checar qual o maximo de peso
gue aglenta levantar em cada exercicio de musculacéo proposto. Vocé usard, durante os exercicios um
frequencimetro, que é tipo um cinto que usamos a altura do peito, e um relégio no punho. Este aparelho
mostra o valor dos seus batimentos cardiacos. Sera coletada uma gota de sangue de um dedo seu antes,
durante e depois dos exercicios. Deste modo, controlaremos seus batimentos cardiacos e sua glicemia, ndo
oferecendo os exercicios, portanto, nenhum risco a sua saude.

Antes e depois da realizagdo dos seis exercicios sera checada sua pressao arterial, sua frequéncia
cardiaca e sera coletado sangue do seu braco.

Durante toda a sessao de treinamento, inclusive durante a sesséo de teste de for¢ca méaxima, haveréa
a presenca de um médico, o Dr. Ricardo Hagenback (CRM 761 e CPF 103088145-68), que possui
conhecimento sobre a pesquisa e dara suporte para todo e qualquer problema que possa acontecer durante
os procedimentos. O Dr. Ricardo Hagenback sera auxiliado em todos os momentos por uma enfermeira e
uma técnica de enfermagem que ajudaréo na coleta sanguinea e daréo todo o suporte necessario a qualquer
urgéncia. Na coleta de sangue sera utilizado material adequado, descartavel quando necessario, como no
caso das agulhas, e sera garantida toda higiene.
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Ao participar desta pesquisa o senhor ndo terd nenhum beneficio direto. Entretanto, esperamos que
este estudo traga-nos informacdes importantes sobre os reais beneficios do exercicio resistido de alta
intensidade em portadores de diabete mellitus tipo 2. O pesquisador se compromete a divulgar os resultados
obtidos.

N&o existe qualquer complicacdo legal com a sua participacdo nesta pesquisa. Os procedimentos
adotados nesta pesquisa obedecem aos Critérios da Etica em Pesquisa com Seres Humanos conforme
Resolucéo no. 196/96 do Conselho Nacional de Saude. Todas as informacdes coletadas neste estudo séo
confidenciais. Somente o pesquisador terd conhecimento dos dados obtidos. O senhor podera obter
guaisquer esclarecimentos antes, durante ou apés a realizacéo da pesquisa através do telefone (79) 9119-
7432 do pesquisador Ricardo Augusto Leoni de Sousa ou por email: ricardoaugustoleoni@gmail.com.

Ainda, o senhor podera nao participar da pesquisa ou retirar seu consentimento a qualquer
momento, sem prejuizo no seu atendimento. Pela sua participagdo no estudo, o senhor ndo recebera
qualquer valor em dinheiro, mas terd a garantia de que todas as despesas necessarias para a realizacao da
pesquisa ndo serdo de sua responsabilidade. Ainda, o senhor ndo terd qualquer despesa por participar da
pesquisa (as despesas que vocé tera com os meios de transportes até a Universidade Federal de Sergipe
serdo ressarcidas pelo pesquisador responsavel). Seu nome ndo aparecerd em qualquer momento do
estudo, pois vocé sera identificado com um nimero ou letra.

ApOs ser esclarecido sobre a pesquisa e a sua participagdo como voluntario, e havendo uma
confirmacéo livre e espontanea em aceitar a participar como voluntario, vocé devera assinar ao final deste
documento, em duas vias. Uma das vias ficard com vocé e a outra via permanecera com o pesquisador
responsavel.

Consentimento Livre e Esclarecido.

Eu, , li e/lou ouvi o esclarecimento acima e
compreendi para que serve o.estudo e qual procedimento a que serei submetido. A explicacdo que recebi
esclarece os riscos e beneficios do estudo. Eu entendi que sou livre para interromper minha participacao a
gualquer momento, sem justificar minha decisdo e que isso ndo afetara meu tratamento. Sei que meu nome
nao sera divulgado, que nédo terei despesas e ndo receberei dinheiro por participar do estudo.

Eu concordo em participar do estudo.

Aracaju, SE, de de 2013.

Assinatura do Voluntério(a)

Pesquisador Responsavel
RG:

Ricardo Augusto Leoni de Sousa
CPF:

CPF 702.738.715-87

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE




10.4 Anexo D

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
DEPARTAMENTO DE EDUCAGAO FiSICA

Suporte Técnico Para Urgéncias

Titulo da Pesquisa: “Efeitos Agudos Do Exercicio Resistido De Alta Intensidade
Sobre Marcadores De Dano Muscular Em Individuos Com Diabete Mellitus Tipo
o

Pesquisador: Ricardo Augusto Leoni de Sousa

Mestrando em Educagéo Fisica - UFS

Comprometo-me com o pesquisador Ricardo Augusto Leoni de Sousa a ajuda-lo
na sua pesquisa " Efeitos Agudos Do Exercicio Resistido De Alta Intensidade Sobre
Marcadores De Dano Muscular Em Individuos Com Diabete Mellitus Tipo 27,
participando desta na qualidade de médico e dando suporte para toda e qualquer

eventual intercorréncia que possa acontecer no protocolo da mesma.

Comprometo-me ainda a ajudar na coleta sanguinea e levar uma profissional de
enfermagem e uma técnica de enfermagem com experiéncia para dar todo suporte, junto
comigo, a qualquer urgéncia durante os procedimentos fisicos da pesquisa do
pesquisador supra mencionado. Declaro, ainda, que tenho pleno conhecimento de todo

procedimento, metodologia, adotada pelo pesquisador para ajuda-lo durante a mesma.
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Pl
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10.5 Anexo E
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Pagina inicial » Usudrio > Autor > Submissdes Ativas

Submissoes Ativas

ATIVO || ARQUIVO

76

USUARIO

Logado coma:

ricardoaugustoleoni
Meus pariddicos
Perfil
Sair do sistema

AUTOR

Submissfes
Ativa (1)
Arguiva (0)
Hova submissdo

MM-DD
o] ENIAD0  SECED  AUTORES

IDIOMA

RBME-2009 02-12 TF De Sousa, Bastos, Oliveira, ARELACAQ TESTOSTERONA/CORTISOL

Aguardando designagdo Portugués (eral) [o]

AQ Silva,...
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