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Resumo: Fundamento: O exercicio fisico aerdbio influencia véarios aspectos da patologia diabética,
incluindo o desenvolvimento de cardiomiopatias. O modelo de diabetes induzido experimentalmente em
ratos tem contribuido para avancos nesta linha de pesquisa. Objetivo: Estudar os efeitos de um protocolo
de treinamento fisico aerébio moderado em meio aquatico sobre alguns aspectos metabdlicos, histoldgicos
e ultra-estruturais do miocéardio de ratos diabéticos experimentais. Métodos: Ratos da linhagem Wistar
foram distribuidos em 4 grupos; controle sedentario (CS), controle treinado (CT), diabético sedentario (DS)
e diabético treinado (DT). Para inducdo do diabetes experimental, os animais receberam Aloxana
monoidratada Sigma (35mg/Kg de peso corporal i.v.). O programa de treinamento aerdbio consistiu em
natacao por 60 minutos diarios, 5 dias/semana, durante 4 semanas consecutivas, com cargas equivalentes
a 2,5% do peso corporal. ApGs o sacrificio dos animais, o sangue foi utilizado para dosagem de glicose e
acidos graxos livres (AGL). Amostras do miocardio foram coletadas para analises histologicas,
histoquimicas e ultra-estruturais. Resultados: O diabetes experimental causou aumento da glicemia e AGL
séricos e reducdo da insulinemia. Os ratos diabéticos apresentaram aumento da glicose e da concentracdo
de AGL séricos e alteracdes histolégicas e histoquimicas no miocardio. Por outro lado, o treinamento fisico
aerdbio restaurou algumas destas alteracfes. Conclusdo: A analise dos resultados mostrou que a inducdo
do diabetes por meio da droga aloxana promove alteracBes metabdlicas, histoquimicas e ultra-estruturais
no miocéardio de ratos e que o treinamento fisico aerébio moderado em meio aquatico restaurou algumas
destas alteracdes.

Palavras-chave: Miocéardio. Diabetes. Treinamento fisico. Aspectos histoldgicos.
Effects of swimming training on metabolic and morphologic aspects in diabetic rats

Abstract: Background: Aerobic physical exercise influences several aspects of diabetic pathology,
including cardiomyopathy development. The experimentally-induced diabetic rat model has contributed to
advances in this line of research. Objective: The aim of the present study was to examine the effects of
moderate aerobic physical training on the metabolic, histological and ultra structural aspects of myocardium
in experimental diabetic rats. Methods: Wistar rats were divided into 4 groups, sedentary control (SC),
trained control (TC), sedentary diabetic (SD) and trained diabetic (TD). Diabetes was induced by Alloxan
(35 mg/kg b.w. i.v.). The aerobic training program consisted by swimming 5 days/week, 1 h/day, supporting
a load of 2.5 % body weight for 4 weeks. At the end of the training period, the rats were sacrificed and the
blood was collected for determinations of serum glucose and free fat acids (FFA). The myocardium was
collected for determinations of histological, histochemistry and ultra structural aspects. Results: Diabetes
increased glucose and FFA concentrations in blood and induced histological and histoquimical alterations in
myocardium. In the other hand, aerobic physical training was able to restore this alterations. Conclusion: In
conclusion experimental alloxan-induced diabetes promoted some metabolic, histological and ultra
structural alterations in myocardium of rats and moderate aerobic physical training recuperates some of
these alterations.
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hiperglicemia e a uma variedade de alteracdes
em diversos tecidos, incluindo renal, nervoso,

Introducao
O Diabetes Mellitus é wuma desordem

metabdlica caracterizada pela insuficiente
producdo de insulina, ou pela diminuicdo da
sensibilidade dos tecidos periféricos a esse
horménio. Esta patologia estd associada a

0sseo e cardiovascular (AMERICAN..., 2008). A
deficiéncia de insulina pode ser causada pela
degeneracdo ou pela inativacdo das células beta
das ilhotas de Langerhans. Experimentalmente, o
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diabetes pode ser induzido em animais pela
destruicdo seletiva das células beta, ou pela
administracdo de drogas tais como a aloxana
(LUCIANO, 1997).

Individuos diabéticos podem apresentar
aterosclerose, aumento da susceptibilidade as
infeccbes, retinopatia  diabética, catarata,
hipertensdo e insuficiéncia renal crénica. Além
disso, o miocardio também pode sofrer alteracdes
decorrentes da doencga. As pesquisas cientificas
tém demonstrado alteracdes histolégicas e ultra-
estruturais em organismos diabéticos (TURK et
al., 1999, WILSON, 1992). A doenca esta
freqlientemente associada a cardiomiopatia que é
caracterizada por alteracdes no metabolismo
cardiaco, além de declinio no desempenho do
coragdo. A disfuncdo diastolica do diabético
encontra-se geralmente relacionada com o
aumento da deposicao intersticial de colageno.
Além disso, a diminuicdo da creatina quinase
observada em ratos induzidos ao diabetes, tem
sido indicada como uma das responsaveis pelo
declinio do desempenho cardiaco (NOGUEIRA,
1990, KLUEBER, 1994, GUYTON, 2006).

O treinamento fisico aerébio por outro lado,
pode induzir adaptacdes metabdlicas relevantes,
tais como o aumento na utilizagdo de glicogénio
muscular durante o exercicio fisico, aumento na
contribuicdo dos lipides para o metabolismo
energético, aumento do nimero e tamanho das
mitocdndrias, aumento da atividade das enzimas-
chave da mobilizacdo e oxidacdo de lipides e
aumento da sensibilidade dos tecidos periféricos
a insulina (ERIKSSON et al., 1997, LUCIANO et
al., 2002). Experimentos realizados por Nadeau
et al., demonstraram que os altos indices de
mortalidade de ratos diabéticos submetidos ao
infarto agudo experimental foram revertidos
através de um programa de treinamento fisico.
Outro estudo mostrou que a atividade fisica
regular esta associada com a reducdo dos riscos
de problemas cardiovasculares em homens
diabéticos (TANASESCU et al, 2003),
confirmando assim a importéncia do exercicio
fisico sobre o controle metabdlico da doenca.
Desta forma, o presente estudo teve como
objetivo investigar o efeito do treinamento fisico
moderado em meio aquatico sobre aspectos
metabolicos, histolégicos e ultra-estruturais do
miocéardio de ratos diabéticos.

Metodologia
Para a realizacdo do estudo, foram utilizados

ratos Wistar com aproximadamente 70 dias de
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idade no inicio do experimento, alimentados com
racdo balanceada padrdo Purina e agua ad
libitum. Os ratos foram mantidos em gaiolas
coletivas a temperatura ambiente de 25°C e
fotoperiodo de 12h claro e 12h escuro. O
presente estudo foi realizado seguindo as
resolucbes brasileiras especificas sobre a
bioética em experimentos com animais (lei n 6638
de 8 de maio de 1979 e decreto n 24645 de 10
julho de 1934)

Grupos Experimentais
Os animais foram entdo distribuidos

aleatoriamente nos seguintes grupos: Controle
sedentario (CS), ratos normais que nao
realizaram exercicio fisico; Controle treinado
(CT), ratos normais que realizaram um
treinamento fisico de natacdo (descrito a seguir);
Diabéticos sedentarios (DS), ratos diabéticos
aloxanicos que nao realizaram o programa de
exercicios fisicos e Diabéticos treinados (DT),
ratos diabéticos aloxanicos que realizaram o
mesmo protocolo de exercicios fisicos do grupo
CT.

Inducéo do Diabetes Experimental
Para inducdo do diabetes experimental, os

ratos foram anestesiados moderadamente, por
inalacdo com éter etilico, e em seguida
receberam aloxana  monoidratada  Sigma
(35mg/kg de peso corporal) dissolvida em tampéo
citrato 0,01M, pH 4,5. Apés este procedimento os
ratos foram recolocados nas gaiolas com
alimento e solugéo glicosada a 15% no primeiro
dia pos aloxana. Ap6és uma semana, foi realizado
um teste de glicemia para comprovacdo do
estado diabéticos dos animais.

Protocolo de Treinamento Fisico
O protocolo de exercicios consistiu de natagao

por 60 minutos diarios, 5 dias por semana,
durante 4 semanas consecutivas. Apds um
periodo de adaptacdo de cinco dias, foram
utilizadas cargas equivalentes a 2,5% do peso
corporal acopladas ao térax dos animais. As
sessbes de natacdo foram realizadas em
recipiente de amianto com 100 cm de
comprimento, 70 cm de largura e 60 cm de altura.
Os recipientes continham  &4gua nhuma
profundidade de 40cm, de tal forma que os
animais ndo pudessem apoiar a cauda no fundo
do tanque. A temperatura da &gua sera
controlada por meio de um aquecedor elétrico,
sendo mantida em 31° C + 1° C, durante a
realizacd@o do exercicio.
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Avaliacdes apds o sacrificio dos

animais

Ao final do periodo experimental, os ratos de
cada grupo foram mantidos em repouso por 48
horas e sacrificados por decapitacdo as 8 horas
da manha. O sangue foi centrifugado a 3000 rpm
por 10 minutos e o soro utilizado para a dosagem
de glicose e AGL.

A glicemia foi mensurada pelo método
enzimético colorimétrico da glicose oxidase-
peroxidase (HENRY et al., 1974). Os teores de
AGL foram determinados pelo método do
dietiltiocarbonato descrito por Nogueira et al.
(1990).

Amostras do miocardio foram retiradas e
fixadas para o0s seguintes procedimentos
histoldgicos:

Histologia de rotina (H.E.): As amostras foram
fixadas em paraformaldeido 4% por 12 horas,
colocadas em solu¢do tampédo por 4 dias e depois
tratados de acordo com a rotina para inclusdo em
resina sintética -Biorad. O material emblocado foi
cortado com 7um de espessura. Os cortes foram
corados com Hematoxilina por 4 minutos e em
Eosina por 5 minutos (H.E.), diafanizados em xilol,
montados com bélsamo do Canada em laminas
permanentes, examinados e fotografados com
fotomicroscopio Zeiss (BAILEY, 1973).

Testes para carboidratos (P.A.S.) As amostras
foram fixadas em Carnoy 3:1 por 10 horas e
posteriormente tratadas com o procedimento de
rotina, com inclusdo em resina sintética-Biorad. Os
cortes foram submetidos ao &cido periédico de
Schiff, 0,4% por 30 minutos no escuro, para reacao
dos grupos aldeidos com o reativo de Schiff. Apés
isto, as laminas foram submetidas a trés banhos de
agua sulfurosa, com trés minutos de duragédo cada
um. A seguir as laminas foram lavadas em &gua
corrente por trinta minutos, secas a temperatura
ambiente, diafanizadas em xilol e montadas em
bdlsamo do Canadd. A andlise da amostra foi
realizada de acordo com o descrito para a rotina de
H.E (PEARSE, 1960).

Rotina para microscopia eletrbnica de
transmissdo (M.E.T.) O material foi fixado em
Karnovisky por 3 horas, sendo colocado em seguida
em 5 ml de glutaraldeido 50% e 95 ml de tampéo
fosfato 0,1M. Foi lavado entdo, 3 vezes por cinco
minutos em tampao fosfato 0,1M e colocado em
Osmio 1% com tamp&o fosfato 0,1M por 2 horas no
escuro. Na seqiiéncia, foi lavado 3 vezes por cinco
minutos em &gua destilada, colocado em uranila
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0,5% por 2 horas e desidratado em acetona (A-
50%- 2x por 10 minutos; B-70%- 2x por 10 minutos;
C-90%- 2x por 15 minutos D-100%-3x por 15
minutos). Depois de desidratado, o material foi
colocado em Acetona +Resina (1:1) por 24 horas a
20°C, em seguida em resina pura por 24 horas a
37°C, e na sequéncia foi realizada a inclusdo (48
horas na estufa a 60°C).

O material foi cortado no ultramicrotomo
Sorvall Porter Blum MT2 com navalha de vidro e
em seguida contrastado em Acetato de Uranila
(45 minutos) e Citrato de Chumbo (10 minutos)
(REYNOLDS, 1963). O material foi analisado e
fotografado ao Microscopio Eletrdnico de
Transmissdo CM 100 Philips.

Analise estatistica
Os resultados foram avaliados
estatisticamente por meio da andlise de variancia
(ANOVA) com aplicacao do teste de Bonferroni,
com nivel de significancia estabelecido em 5%.

Tabela 1. Concentracdes séricas de glicose
(mg/dL) e AGL (uEg/l) dos animais dos grupos
controle sedentario (CS), controle treinado (CT),
diabético sedentario (DS) e diabético treinado
(DT), apdés 4 semanas de treinamento fisico.
Valores expressos como média + desvio padréo.

Parametros Glicose AGL
Grupos (mg/dL) (LEQ/L)
CS 123+14 0.22+0.006
CT 13045 0.19+0.03
DS 5194557 0.3420.07 "'
DT 362+150* 0.24+0.06*

p<0,05; *#deCS; t#deCT,; f=deDS.

Resultados

A Tabela 1 apresenta as concentracbes de
glicose e acidos graxos livres (AGL) no soro dos
animais estudados. Observa-se que 0S grupos
diabéticos demonstraram elevadas
concentragfes de glicose e acidos graxos livres
(AGL) séricos, quando comparados com 0s
grupos controles. Além disso, nota-se que o
grupo diabético treinado apresentou reducdo
significativa dos niveis de glicose e AGL em
comparacao ao grupo diabético sedentario. A
Tabela 2 apresenta de forma resumida os
resultados do teste com o acido periddico de
Schiff (PAS). Observa-se que 0S grupos
diabéticos apresentaram maior reacdo ao teste,
quando comparados aos grupos controles,
indicando maior acumulo de carboidratos.
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Tabela 2. Avaliacdo qualitativa da reagdo do
acido periddico de Schiff (PAS), dos animais dos
grupos controle sedentario (CS), controle treinado
(CT), diabético sedentario (DS) e diabético
treinado (DT), ap6s 4 semanas de treinamento
fisico.

Reacdo de P.A.S. no miocardio

GRUPOS CS CT DS DT
Fibra muscular + + +++ 4+
Nucleos + ++ ++ +
Epimisio + ++ ++ 44
Endomisio ++ ++ + +
Vasos + + ++ ++
Sanguineos

Figura 1. A figura 1A mostra o tecido cardiaco de
um animal do grupo controle sedentario. Nota-se
fibras seccionadas longitudinalmente (L), alguns
nacleos (N), epimisio (E) e discos intercalares (I).
A figura 1B apresenta o tecido muscular cardiaco
de um animal do grupo controle treinado. Notam-
se linhas Z (seta simples), epimisio (E) e um vaso
sanguineo (V). (Fig 1A-Aumento 40X3.1; Fig 1B-
Aumento 100X3.1).

A- Vista geral de uma por¢do do ventriculo,
mostrando regides de fibras seccionadas
longitudinalmente (L), e transversalmente (T). N=
nacleo, E=epimisio, I= discos intercalares.
Aumento 40x3.1

B- Detalhe da musculatura cardiaca ventricular
em cortes longitudinais. |= discos intercalares.
Aumento 100x3.1

A Figura 1 mostra os resultados ap0s a reagao
com HE. O miocérdio dos ratos do grupo controle
sedentario (Figura 1A) apresenta-se com
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caracteristicas normais de musculatura cardiaca,
como fibras em varias dire¢des, discos
intercalares, ndcleos  centrais, epimisio,
sarcoplasma perinuclear e linhas Z pouco
evidentes. Nos ratos do grupo controle treinado
(Figura 1B), esta musculatura também apresenta
as caracteristicas usuais de musculatura
cardiaca, porém os seus feixes de fibras
musculares parecem ligeiramente compactos, as
linhas Z sdo evidentes e os discos intercalares
pouco evidentes. Nos ratos diabéticos
sedentérios (Figura 2A), pode-se observar linhas
Z evidentes e feixe de fibras musculares pouco
compacto. Quanto ao grupo diabético treinado
(Figura 2B), o miocéardio apresenta-se com feixes
musculares separados por capilares sangiiineos
bastante evidentes (vistos em corte obliquo) e
nucleos com reduzido sarcoplasma perinuclear.

Figura 2. A Figura 2A mostra uma por¢do do
ventriculo esquerdo cardiaco do grupo diabético
sedentario. Observam-se linhas Z (seta),
sarcoplasma perinuclear (Sp) e nucleos evidentes
(N). Quanto ao grupo diabético treinado (Figura
2B), observa-se sarcoplasma perinuclear um
pouco menos evidente. (Aumento 100X3.1).

A Figura 3 apresenta os resultados obtidos
pela microscopia eletrbnica de transmissdo. O
ventriculo esquerdo dos ratos do grupo controle
sedentério (Figura 3A) apresentou caracteristicas

323



R. J. Gomes, J. A. C. A. Leme, M. A. R. Mello, E. Luciano& F. H. Caetano

estruturais normais, como mitocondrias
distribuidas entre os miofilamentos, linhas Z,
granulos de glicogénio espalhados pelo tecido,
além de tubulos T e reticulos sarcoplasméticos.
Com relacdo ao grupo controle treinado (Figura
3B), observamos caracteristicas estruturais
similares ao grupo controle sedentario, porém
notamos na figura maior nimero de mitocondrias,
granulos de glicogénio e fibras de colageno no
espaco entre as fibras.

Figura 3. A figura 3A apresenta o tecido muscular
cardiaco de um animal do grupo controle
sedentério. Nota-se uma mitocdndria com cristas
evidentes e ao redor destas alguns granulos de
glicogénio (G). Nota-se ainda as linhas Z bem
evidentes (Z). Aumento de 8400X. A figura 3B
mostra a musculatura cardiaca de um animal do
grupo controle treinado. Observam-se algumas
mitocéndrias (M), um nucleo de fibroblastos (NF)
e algumas fibras de coldgeno. Aumento de
1950X.

Os ratos do grupo diabético sedentério (Figura
4 A) apresentaram algumas alteragbes na
estrutura muscular, tais como mitocondrias
aparentemente maiores e com grande numero de
cristas desiguais, além de um aparente aumento
dos granulos de glicogénio.
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Nos animais do grupo diabético treinado
(Figura 4B), observa-se elevado numero de
mitocondrias e proximo a estas elevadas
quantidades de granulos de glicogénio.

Figura 4. A figura 4A mostra a musculatura
cardiaca de um animal do grupo diabético
sedentario. Podemos observar algumas
mitocéndrias (M) e ao redor destas granulos de
glicogénio (G). Nota-se também uma linha Z.
Aumento de 4600X. A figura 4B mostra o tecido
cardiaco de um animal do grupo diabético
treinado. Observa-se mitocéndrias (M), granulos
de glicogénio (G) e linhas Z.

Discusséo
O Diabetes Mellitus € uma doenca cronica que
interffere  no metabolismo das proteinas,
carboidratos e lipidios. O treinamento fisico por
outro lado desempenha importante papel no
controle metabdlico da doenca.

No presente estudo, a inducdo do diabetes
elevou as concentragfes séricas de glicose. Este
fato esti relacionado com a destruicdo parcial
das células betas pancreaticas, por meio da
droga aloxana. A destruicdo das células beta
resulta em da producdo de insulina. Sem este

Motriz, Rio Claro, v.14, n.3, p.320-328, jul./set. 2008



Treinamento em ratos diabéticos

hormbnio, a captacdo de glicose pelos tecidos
periféricos é reduzida, gerando assim
hiperglicemia, que ¢é wuma das principais
caracteristicas da doenca (AMERICAN..., 2008).
Contudo, o grupo diabético submetido ao
treinamento  fisico aerébio de intensidade
moderada por quatro semanas apresentou
reducdo significativa da glicemia. Este resultado
confirma a importancia do exercicio fisico aerébio
regular no controle glicémico de organismos
diabéticos. Sabe-se que o treinamento fisico
aerébio promove, em animais, aumento da
atividade tirosina-quinase dos receptores de
insulina, aumento da translocacdo dos
transportadores de glicose do musculo
esquelético (GLUT-4), aumento da fosforilacéo
dos substratos do receptor de insulina (IRS-1 e 2)
e de sua associacdo a PI3-quinase MURRAY et
al., 1990, CORTRIGHT et al., 1997). Esta cascata
de sinalizacdo molecular promove a ativacéo da
serina/treonina quinase B/Akt e do substrato da
Akt, uma proteina de 160 kDa (AS160). Estes
eventos moleculares resultam em aumento da
translocacdo do GLUT4 até a membrana e
consequentemente do transporte de glicose do
sangue para os tecidos periféricos, podendo-se
transformar em energia ou ser estocada como
reserva energética na forma de trialciglicerol no
tecido adiposo ou glicogénio no figado e no
musculo (HARMER et al., 2008). Tais adapta¢fes
supracitadas podem explicar a significativa
reducdo da glicemia nos animais diabéticos
treinados em nosso estudo.

Quanto as concentragdes séricas dos acidos
graxos livres (AGLs) os ratos diabéticos também
apresentaram aumento  significativo  deste
substrato. Isto pode estar relacionado ao
catabolismo dos lipides, que costuma ser
encontrado alterado em organismos diabéticos.
Em situacdes de hipoinsulinemia como no
diabetes, ha aumento da mobilizacdo dos
depdsitos corporais de gordura para utilizacdo de
seus derivados como fonte energética e
conseqglentemente, as concentragdes de AGLs
tendem a se elevar (BROTMAN et al., 2002). Por
outro lado, observamos no presente estudo que o
treinamento  fisico aerobio de intensidade
moderada empregado reduziu significativamente
as concentragcbes de AGLs dos animais
diabéticos. Isto ocorreu possivelmente porque o
treinamento fisico aerébio promove adaptacdes
metabdlicas, tais como, aumento da contribuicdo
dos lipides para o metabolismo energético e
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aumento da atividade de enzimas-chave da
mobiliza¢do e oxidacdo dos lipides, reduzindo
desta forma, as concentracbes de AGLs nos
animais treinados. Tem sido mostrado que o
exercicio aumenta a atividade da AMPK e
promove adaptac¢des importantes no metabolismo
de glicose e de lipideos. Uma vez ativada, AMPK
exerce efeitos sobre o metabolismo da glicose e
dos lipidios, sobre expressdo génica e sobre
sintese protéica. (KRAUS, 2002, LUCIANO,
1997).

Com relacdo aos cortes histolégicos (HE),
verificou-se que os grupos treinados (CT e DT)
apresentaram um aspecto ligeiramente compacto
do feixe muscular, além de vasos sangliineos
bem evidentes quando comparados com 0sS
grupos sedentarios (CS e DS). Isto esta
possivelmente relacionado com um maior
desenvolvimento do miocardio, resultante da
atividade fisica aerdbia crbnica. Estudos tém
demonstrado que a atividade fisica aerdbia
promove aumento da eficiéncia do miocardio,
além de melhorar a capacidade diastdlica de
animais diabéticos (BRENNER et al., 2001,
SHEN et al., 2004). Ndo obstante, notamos que
0s animais sedentarios apresentaram os feixes
musculares pouco compactos e os sarcoplasmas
perinucleares (espacos perinucleares) mais
evidentes. Os animais diabéticos treinados
apresentaram espagos perinucleares menos
evidentes, feixe muscular mais compacto e maior
presenga de vasos sanguineos. O espaco
perinuclear € formado por um distanciamento
uniforme entre as duas membranas nucleares.
Em situacbes onde ha intoxicacdo por alguns
tipos de drogas, o espago perinuclear pode
apresentar-se irregular ou dilatado (CARVALHO
et al., 2001). Deste modo, com base nos nossos
resultados, acreditamos que a doenga pode ter
prejudicado alguns aspectos histolégicos que
foram amenizados pelas adaptagbes ao
treinamento fisico.

Quanto ao teste do acido periddico de Schiff
(P.A.S.), observamos reagcdo mais intensa nas
fiboras musculares dos animais diabéticos em
comparagdo aos grupos controles. De acordo
com Pearse (1960), o acido periodico (PAS) € um
oxidante que rompe as ligagbes C-C em diversas
estruturas, nas quais estejam presentes grupos
1:2-glicol, convertendo-os em dialdeidos. Outras
substancias equivalentes ao 1:2-glicol, como por
exemplo os derivados aminos e alquilaminos,
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também podem ser convertidos em aldeidos por
acdo do acido periédico, os aldeidos presentes
nos tecidos, sdo entdo “coloridos” de vermelho
pelo reativo de Schiff. A intensidade da reagéo vai
depender do glicol reativo presente no tecido
estudado.

Sabe-se que o0 miocardio dos diabéticos
apresenta poupanca de glicogénio resultante da
elevagdo dos acidos graxos livres e cetonas no
sangue. A existéncia de competicao entre glicose
e acidos graxos livres foi inicialmente descrita por
Randle et al. (1963), em musculos com alta
capacidade oxidativa, tais como coragdo e
diafragma de ratos. Tem sido demonstrado que
em situacbes de hipoinsulinemia (diabetes),
ocorre estimulacdo da sintese de glicogénio no
musculo cardiaco (LUCIANO, 1997). Portanto, a
maior intensidade na reacdo do P.A.S. na
musculatura cardiaca dos ratos diabéticos
sedentarios, pode estar relacionada com o
glicogénio poupado e presente nesta
musculatura. Além disso, a associacdo de duas
situagbes onde ha mobilizacdo de AGL (diabetes
e treinamento fisico) pode ter favorecido a
poupanca do glicogénio cardiaco também no
grupo diabético treinado, fato este refletido no
teste de P.A.S.

Quanto a ultra-estrutura, € possivel notar-se,
no grupo controle treinado, alteragcbes na
musculatura cardiaca, tais como nimero maior de
mitocondrias, granulos de glicogénio e
fibroblastos, em comparacdo ao grupo controle
sedentario. O aumento do ndmero de
mitocbndrias em resposta ao treinamento
aerdbio, pode ser considerado uma adaptacéo
positiva que reflete 0 aumento da capacidade
aerObia destes animais (LUCIANO et al., 2002).
Quanto ao grupo diabético sedentério,
encontramos algumas alteractes nas
mitocdndrias, que se apresentaram com cristas
desiguais. Segundo Shen et al. (2004), as
mitocéndrias do tecido cardiaco sédo as organelas
gue sofrem o maior prejuizo em decorréncia do
diabetes, devido principalmente ao aumento do
estresse oxidativo. Tem sido encontrada no
miocardio de animais diabéticos, intumescéncia
mitocondrial, desarranjos de miofilamentos,
desaparecimento das linhas Z agrupamento de
lipidios semelhante a vacuUolos e defeitos nas
proteinas que formam as miofibrilas (LENZEN,
2008, REYNOLDS, 1963, TURK et al., 1999).

Em nosso estudo observamos na musculatura
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cardiaca do grupo diabético sedentario, além de
mitocdndrias  ligeiramente  intumescidas e
apresentando cristas desiguais, acumulo de
fiboras colagenas e glicogénio. O coracdo é
formado por um muasculo especializado, cuja
forma e fun¢éo sdo fundamentais para o trabalho
adequado e por um esqueleto de tecido
conjuntivo que sustenta e da insercdo a esta
musculatura cujas fibras, predominantemente
coldgenas, sdo responsaveis por certas
propriedades do tecido. Esse colageno € a Unica
proteina do organismo que mostra mudancas
conforme a idade como a tenséo e distensdo. A
associacdo do diabetes mellitus e doencas
cardiovasculares ja foi estabelecida e sua relacéo
com aumento das fibras colagenas cardiacas,
ainda, permanece indefinida, porém os diabéticos
apresentam aumento do risco de faléncia e
fibrose cardiaca em funcdo dessas alteracdes
(Hadley et al., 1998; Turk et al., 1999) . J4 o
grupo diabético treinado, apresentou
caracteristicas  estruturais normais, porém
demonstrou também elevado nimero de granulos
de glicogénio. Conforme citado anteriormente, em
situacbes em que a insulinemia encontra-se
alterada, ocorre poupanca de glicogénio pelo
musculo cardiaco. A associagdo de duas
situacdbes onde a mobilizacdo dos AGL ¢é
aumentada (diabetes e atividade fisica) pode ter
favorecido a manutencdo da elevada
concentragdo de glicogénio no miocardio dos
ratos diabéticos treinados (GOLFMAN et al.,
1999,LUCIANO, 1997, TURK et al., 1999, 22).. O
efeito positivo do treinamento fisico sobre o
miocardio observado no presente estudo, esta de
acordo com o trabalho de Broderick et al. (2004)
gue concluiram que o treinamento previne a
disfuncao cardiaca em ratos diabéticos.

Nossos resultados indicam que as alteracbes
encontradas ao nivel ultra-estrutural na
musculatura cardiaca do grupo diabético
sedentario, podem estar relacionadas com a
hiperglicemia, bem como ao desarranjo
metabdlico provocado pela doenca. Todavia, a
auséncia ou minimizacdo destas alteracfes no
grupo diabético treinado, apontam para a eficicia
do protocolo de treinamento utlizado que
promoveu importantes adaptacdes metabdlicas e
ultra-estruturais. Desta forma, este trabalho
mostrou que o protocolo de treinamento fisico
utilizado reduziu a hiperglicemia, normalizou as
concentracbes de AGLs e pode ter revertido
algumas alteragbes estruturais da musculatura
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cardiaca de ratos diabéticos aloxanicos, apesar
do pouco tempo de treinamento.

Conclusdes

O diabetes induziu algumas alteracdes
histologicas e histoquimicas no miocardio dos
animais. O protocolo de treinamento fisico
utilizado foi eficiente em reduzir a glicemia dos
animais diabéticos normalizando também as
concentracbes séricas de &cidos graxos livres
(AGL). O protocolo de treinamento fisico foi
efetivo também para reverter ou atenuar algumas
complicagbes histoquimica e ultra-estruturais
provocadas pela doenca.
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