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Resumo

Fundamento: Os efeitos do exercicio resistido sobre os parametros cardiovasculares nao sao consistentes.

Objetivos: Foram avaliados os efeitos do exercicio resistido sobre as alteracées na glicemia, reatividade vascular e
pressao arterial de ratos diabéticos.

Métodos: Ratos Wistar foram divididos em trés grupos: grupo controle (n = 8), diabético sedentario (n = 8) e
diabético treinado (n = 8). O exercicio resistido foi realizado no aparelho de agachamento para ratos e consistiu em
trés séries de dez repeticoes com uma intensidade de 50%, trés vezes por semana, durante 8 semanas. As alteracoes
na reatividade vascular foram avaliadas em anéis de artéria mesentérica superior.

Resultados: Foi observada uma reducao significativa da resposta maxima dos relaxamentos induzidos por
acetilcolina no grupo diabético sedentario (78,1% * 2) e um aumento do grupo diabético treinado (95 + 3%), sem
alterar a poténcia. Na presenca de N°-nitro-L-arginina metil éster, os relaxamentos induzidos por acetilcolina foram
significativamente reduzidos nos grupos controle e diabético treinado, mas nao no grupo diabético sedentario.
Além disso, foi observado um aumento significativo (p < 0,05) da pressao arterial média no grupo diabético sedentario
de 104,9 = 5 para 126,7 = 5 mmHg, quando comparado ao grupo controle. Por outro lado, o grupo diabético
treinado apresentou reducao significativa (p < 0,05) nos niveis da pressao arterial média de 126,7 = 5 mmHg
para 105,1 = 4 mmHg, quando comparado ao diabético sedentario.

Conclusées: O exercicio resistido foi capaz de restaurar a funcionalidade endotelial e impedir o aumento da pressao
arterial em ratos com diabetes tipo 1. (Arq Bras Cardiol. 2014; 103(1):25-32)

Palavras-chave: Ratos; Exercicio; Resisténcia Fisica; Endotélio Vascular / fisiologia; Pressao Arterial / fisiologia; Diabetes.

Abstract

Background: Resistance exercise effects on cardiovascular parameters are not consistent.
Objectives: The effects of resistance exercise on changes in blood glucose, blood pressure and vascular reactivity were evaluated in diabetic rats.

Methods: Wistar rats were divided into three groups: control group (n = 8); sedentary diabetic (n = 8); and trained diabetic (n = 8). Resistance
exercise was carried out in a squat device for rats and consisted of three sets of ten repetitions with an intensity of 50%, three times per week,
for eight weeks. Changes in vascular reactivity were evaluated in superior mesenteric artery rings.

Results: A significant reduction in the maximum response of acetylcholine-induced relaxation was observed in the sedentary diabetic group
(78.1 £ 2%) and an increase in the trained diabetic group (95 = 3%) without changing potency. In the presence of N¢-nitro-L-arginine methy!
ester, the acetylcholine-induced relaxation was significantly reduced in the control and trained diabetic groups, but not in the sedentary diabetic
group. Furthermore, a significant increase (p < 0.05) in mean arterial blood pressure was observed in the sedentary diabetic group (104.9 = 5
to 126.7 = 5 mmHg) as compared to that in the control group. However, the trained diabetic group showed a significant decrease (p < 0.05)
in the mean arterial blood pressure levels (126.7 + 5 to 105.1 = 4 mmHg) as compared to the sedentary diabetic group.

Conclusions: Resistance exercise could restore endothelial function and prevent an increase in arterial blood pressure in type 1 diabetic rats.
(Arq Bras Cardiol. 2014; 103(1):25-32)
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Introducao

O diabetes melito é caracterizado como um grupo
heterogéneo de desordens metabdlicas que apresentam em
comum a hiperglicemia associada a complicagdes secundarias
no sistema cardiovascular'2. O aumento nos niveis glicémicos
estd associado a disfuncao endotelial in vivo e in vitro®*.
A disfungdo endotelial é um fendmeno sistémico e refere-se
ao desequilibrio da produgdo endotelial de mediadores
que regulam o tonus vascular e contribui, em parte, para o
aumento nos niveis de pressao arterial®. A disfuncao endotelial
no diabetes melito tipo 1 pode ser considerada um marcador
precoce de doengas cardiovasculares®.

Muitos fatores podem explicar a disfungao endotelial no
diabetes melito tipo 1, como hiperlipidemia, resisténcia a
insulina, hiperglicemia e hipertensao’. Em adicao, a literatura
indica que o exercicio resistido contribui para a prevengao/o
tratamento de patologias que acometem o metabolismo
e a fungdo cardiovascular®'®, O exercicio resistido tem
demonstrado ser um importante potencial terapéutico, por
promover ganho de massa muscular esquelética, aumento na
sensibilidade a insulina e reducao da glicemia plasmatica em
ratos diabéticos®"". Esses efeitos também sao apresentados
pelo exercicio aerébio'" 2.

Estudos sugerem que o exercicio aerébio é eficaz
no tratamento da disfuncao endotelial no diabetes' .
Por outro lado, pouco se sabe sobre os efeitos cronicos
do exercicio resistido na pressdo arterial e na fungao
endotelial de ratos diabéticos do tipo 1. Nés consideramos
a hipétese de que a utilizagdo do exercicio resistido em
longo prazo pode minimizar os efeitos deletérios que
acometem o sistema cardiovascular e o controle metabdlico
apresentados por animais induzidos ao diabetes melito tipo
1. Dentro dessa perspectiva, o objetivo do presente estudo
foi avaliar os efeitos cronicos do exercicio resistido sobre
as alteracoes na glicemia, reatividade vascular e pressao
arterial de ratos diabéticos.

Métodos

Animais e delineamento experimental

Ratos Wistar machos (Rattus norvegicus), com idade
de 3 meses, pesando entre 250 e 300 g, foram utilizados
em todos os experimentos. Os animais foram mantidos
sob condigoes controladas de temperatura (22 = 1 °C)
e ciclo claro-escuro de 12 horas, tendo livre acesso a
dgua e a racdo especifica para roedores (Labina, Purina).
Todos os procedimentos descritos no presente trabalho
foram aprovados pelo Comité de Etica em Pesquisa com
Animais da Universidade Federal de Sergipe (UFS), com
protocolo nimero 01/2008. Os animais foram divididos
em trés grupos com oito animais cada: Grupo Controle
(C), Diabético Sedentdrio (DS) e Diabético Treinado
(DT). Os animais dos grupos C e DS foram mantidos em
suas caixas sem exposicao ao exercicio, enquanto que os
animais do grupo DT foram submetidos a 8 semanas de
exercicio resistido.
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Drogas

As drogas utilizadas foram: Cloreto de Acetilcolina (ACh),
L-fenilefrina (FEN), N°-nitro-L-Arginina Metil Ester (L-NAME),
aloxano — todos da SIGCMA® (Estados Unidos) — e tiopental
sédico (Thiopentax, Cristalia, Itapira, SP, Brasil).

Inducao do diabetes e medida da glicemia

Ainducao do diabetes experimental foi realizada conforme
descrito por Da Silva Costa e cols.'®. Os animais, apds jejum
prévio de 24 horas, foram induzidos ao diabetes por meio
da administragdo de aloxano na dose Gnica de 40 mg/kg
intravenosa (veia peniana), 2 semanas antes do inicio do
protocolo de exercicio. Os animais com glicemia = 200 mg/dL
foram selecionados como diabéticos. A glicemia foi medida
1 semana apés o tratamento com aloxano utilizando fitas
reagentes (ACCU-CHEK Advantage I, Roche®, Sao Paulo, SP,
Brasil) acoplada a um glicosimetro portatil digital (ACCU-CHEK
Advantage 1l, Roche®, Sao Paulo, SP, Brasil).

Protocolo de exercicio

O exercicio resistido foi realizado em aparelho de
agachamento segundo modelo de Tamaki e cols.".
Os animais do DT, ap6s 1 semana de familiarizagao, foram
treinados com trés séries de dez repeti¢oes, com intervalos
de repouso de 60 segundo, e intensidade de 50% da carga
estabelecida por meio do teste de 1 Repeticao Maxima
(1RM), trés vezes por semana. Para a determinagao da
forga maxima, cargas sucessivas foram acrescentadas ao
equipamento, e os animais foram estimulados eletricamente
a executar uma repetigao. Entre os incrementos de carga,
repousos adequados de 5 minutos foram aplicados na
tentativa de permitir a recuperagao da musculatura
trabalhada. Foi considerada como carga maxima para
cada animal aquela que foi realizada com o maior peso e
permitiu o movimento completo. As cargas de treinamento
foram reajustadas a cada 2 semanas por meio de um novo
teste de TRM'™. Os parametros de estimulacao elétrica
foram realizados conforme descrito por de Céssia Cypriano
Ervati Pinter e cols.”. Os animais foram estimulados a
executar as séries por meio da aplicagao de estimulos
elétricos (20 V, 0,3 segundo de duragao, 3 segundos de
intervalo)?® por eletrodos (Valu Trode, Modelo CF3200,
Axelgaard, Fallbrook, CA, Estados Unidos) fixados na cauda
e conectados a um eletroestimulador (BIOSET, Physiotonus
Four, Modelo 3050, Rio Claro, SP, Brasil).

Procedimento cirtrgico e registro direto da pressao
arterial média

Neste procedimento, os animais foram anestesiados com
tiopental sédico (45 mg/kg, intraperitoneal), e cateteres de
polietileno (PE-10/50, Intramedic, Becton Dickinson and
Company, Sparks, MD, Estados Unidos), preenchidos com
solucdo salina heparinizada (1:20 v/v), foram implantados,
através de incisao inguinal, na artéria femoral esquerda, para
o registro da pressao arterial. Apés a insercao e fixagao, o
cateter foi exteriorizado na regido cervical posterior do animal
(scapulae) e incisao suturada. Apés as suturas das incisdes e
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o término dos procedimentos cirtrgicos, todos os animais
receberam cloridrato de oxitetraciclina (antibiético de agao
prolongada) em dose tnica (0,2 g/kg) por via intramuscular
e diclofenaco soédico na dose de 10 mg/kg/dia por via oral;
em seguida, eles foram colocados em caixas individuais,
onde permaneceram por um periodo minimo de 24 horas
(recuperagao pés-operatoria).

ApOs recuperacao poés-operatéria com os animais
apresentando mobilidade espontdnea, o cateter foi
acoplado a um transdutor de pressao (Edwards Lifescience®,
Irvine, CA, USA) e, ap6s 30 minutos de estabilizacao do
sinal, foram registrados 5 minutos para analise dos dados.
Apés 24 horas da coleta dos registros de pressao arterial
média os animais foram anestesiados e preparados para os
experimentos de reatividade vascular.

Reatividade vascular da artéria mesentérica superior

A preparagao do tecido foi realizada conforme descrito por
Araujo e cols.”. A funcionalidade do endotélio foi verificada
pela habilidade, medida em percentagem, de 1 uM de ACh
em relaxar mais do que 75% dos anéis pré-contraidos com
1 uM de FEN?'.

As alteragoes na reatividade vascular foram avaliadas por
meio da obtengdo de curvas concentragao-resposta para
ACh (10°-10* M), um agonista muscarinico nao seletivo.
Para avaliar a participagao do 6xido nitrico nos relaxamentos
induzidos por ACh, as curvas para esse agente foram também
obtidas na presenga de L-NAME (100 uM), um inibidor da
Oxido Nitrico Sintetase (NOS).

Analises estatisticas

Inicialmente, todos os dados foram submetidos ao teste
de Kolmogorov-Smirnov, com o intuito de determinar
se suas distribuigbes de probabilidade apresentavam-se
como paramétricas ou nao paramétricas. Todos os dados
apresentaram uma distribuigdo normal. Os valores foram
expressos como a média + Erro Padrao da Média (EPM).
Quando necessario, os testes t de Student para amostras
independentes e a Andlise de Variancia (ANOVA) para
medidas repetidas ou de duas vias, seguidas do pds-teste
de Bonferroni, foram realizados para avaliar a significancia
das diferengas entre as médias. A correlacao de Pearson foi
utilizada para determinar a associagao entre o relaxamento
induzido por ACh e a glicemia. Os valores foram considerados
estatisticamente significativos quando p < 0,05. Para todos
esses procedimentos, foi utilizado o programa estatistico
GraphPad Prism versao 3.02 (GraphPad Software, San Diego,
CA, Estados Unidos).

Resultados

Forca maxima

Pode ser observado que, no inicio dos experimentos,
os niveis de forga foram similares em todos os grupos
(C: 956,3 + 63,3 g, comn = 8; DS: 1.022,2 + 32,3 g,
comn = 8; e DT: 945,4 = 108,7 g, com n=8).
Apbs 8 semanas de experimento, os animais dos grupos
C e DS nao apresentaram diferencas estatisticamente

significativas em seus niveis de forga (1.032,2 = 44,0 e
1030,5 = 61,2 g, respectivamente). Além disso, é possivel
observar que o exercicio resistido promoveu um aumento
(p < 0,01) nos niveis de forca de 945,4 + 108,7 para
1.327,3 + 98,7 g.

Glicemia

O efeito do exercicio resistido estd demonstrado na
Figura 1. Pode ser observado que o aloxano induziu ao
aumento (p < 0,001) da glicemia em ambos os grupos
experimentais. Além disso, é possivel observar que o
exercicio resistido promoveu redugao (p < 0,05) da
glicemia ap6s 8 semanas de tratamento (Figura 1).

Relaxamento dependente do endotélio

Como demonstrado na Figura 2, a ACh induziu ao
relaxamento dependente da concentragao em anéis isolados
de artéria mesentérica superior, com endotélio intacto em
todos os grupos. Nem o diabetes, nem o exercicio resistido
interferiu na sensibilidade arterial, tendo em vista que a
pD, (concentracdo a partir da qual o agonista produz uma
resposta igual a 50% da resposta maxima) permaneceu
inalterada. No entanto, no grupo DS, o diabetes promoveu
reducdo (p < 0,001) na Rmax quando comparado ao grupo C.
Esse feito foi revertido (p < 0,01) nos animais treinados que
receberam aloxano (DT). Além disso, a Figura 3 mostra uma
forte correlagdo negativa entre o relaxamento induzido por
ACh e a glicemia nos grupos DS (r = -0,9710; p = 0,001,
comn = 8) e DT (r =-0,9874; p = 0,001, com n = 8).

Relaxamento dependente do endotélio na presenca
de L-NAME

Como observado na Tabela 1, o L-NAME foi capaz de
reduzir (p < 0,001) a poténcia ao agonista (pD,) e a Rmax
(p < 0,01 e p <0,001) dos relaxamentos induzidos por
ACh nos grupos C e DT, respectivamente. Essa reducao
nao foi observada no DS. Entre os grupos, a presenga de
L-NAME aumentou significativamente (p < 0,001) a pD,
dos relaxamentos induzidos por ACh do grupo DS em
relagdo ao grupo C, sem modificar a resposta maxima.
Por outro lado, o L-NAME reduziu significativamente
(p < 0,001) a pD,ea Rméx (p < 0,01) dos relaxamentos
induzidos por ACh no grupo DT quando comparado
ao grupo DS.

Pressao arterial média

Ainducédo do diabetes com aloxano promoveu aumento
(p < 0,05) da pressao arterial média no grupo DS.
Inversamente, o exercicio resistido reduziu (p < 0,05)
a pressao arterial dos animais treinados que receberam
aloxano (Figura 4).

Discussao

Os resultados indicam que o exercicio resistido em
animais diabéticos do tipo 1 promove reducao da glicemia,
restaura a fungao endotelial e diminui a pressao arterial apds
8 semanas de treinamento.
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Figura 1 - Variacéo da glicemia de ratos no inicio (0) e ao final (8) de 8 semanas de treinamento: grupos controle (C); diabético sedentario (DS) e diabético treinado
(DT). Os dados séo expressos como média + erro padrdo da média. As diferengas estatisticas foram determinadas pela analise de varidncia para medidas repetidas
sequidas pelo pos-teste de Bonferroni. "p < 0,001 vs. C 0; *p < 0,01 vs. DS 0; e *p < 0,05 vs. DT 0.
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Figura 2 — Curvas concentragéo-resposta para acetilcolina (ACh: 10° - 10 * M) em anéis isolados da artéria mesentérica superior, com endotélio intacto e
pré-contraidas com L-fenilefrina (1 uM). Os anéis foram obtidos de ratos dos grupos controle (C); diabético sedentério (DS) e diabético treinado (DT). Os dados
representam as médias * erro padrao da média. As diferencas estatisticas foram determinadas pela andlise de varidncia de duas vias seguida do pds-teste de
Bonferroni. “p < 0,01 e "' p <0,001 vs. C; ¥p < 0,01 vs. DS.
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Figura 3 — Correlagao entre o percentual de resposta maxima dos relaxamentos induzidos por acetilcolina e glicemia em anéis de artéria mesentérica dos grupos

diabético sedentario (A) e diabético treinado (B).

Tabela 1 - Valores de poténcia (pD,) e resposta maxima (Rmax) obtidos de curvas concentragéo-resposta para acetilcolina antes e

apos o pré-tratamento com N°-nitro-L-arginina metil éster (L-NAME)

Grupos Condigao pD, Rmax
- L-NAME 7,000 99,0+2,7
¢ +L-NAME 55+0,1 70,0 £6,2"
- L-NAME 72+0,0 780+18
oS +L-NAME 6,8+0,1" 724+3,1
- - L-NAME 7,0+0,1 95,0+3,5
+L-NAME 49+0,2% 50,0 +3,6'#

Os anéis foram obtidos de ratos dos grupos controle (C); diabético sedentario (DS) e diabético treinado (DT). Os experimentos foram realizados na auséncia
L-NAME (- L-NAME) e na presenga de 100 uM de L-NAME (+ L-NAME). Os dados representam as médias + erro padrdo da média. As diferengas estatisticas
foram determinadas pelo teste t de Student para amostras independentes (intragrupo) ou pela anélise de variéncia seguida do pés-teste de Bonferroni (intergrupo).
P <0,001 ou “p <0,01 para valores - L-NAME vs. + L-NAME; * p<0,001 vs. C e * p<0,001 ou * p<0,01 vs. DS.

No presente estudo, foi utilizado o exercicio resistido, que
é descrito como um tipo de exercicio fisico caracterizado
por movimentos intermitentes e por uma via metabdlica
predominantemente anaerébia®?*. O exercicio resistido foi
realizado em um aparelho de agachamento para ratos, que
ja demonstrou ser eficaz em mimetizar os benéficos efeitos
cardiovasculares encontrados em humanos praticantes dessa
modalidade de exercicio’?. Para que o animal execute o
movimento de agachamento é necessdria a eletroestimulagao
caudal. E descrito na literatura que os pardmetros de
eletroestimulacdo usados neste estudo nao promovem

alteracoes no sistema cardiovascular?®. Com base na literatura,
sugerimos que os efeitos observados nos animais diabéticos
treinados sao diretamente relacionados ao exercicio resistido.

O teste de forca maxima foi usado como um indicador
de eficacia do treinamento. Dentro dessa perspectiva,
observamos que os animais diabéticos treinados ganharam
forca muscular apés 8 semanas. Isso indica que o protocolo
de treinamento foi capaz de promover ajustes crénicos
provenientes do exercicio resistido. Recentemente, esteve
em destaque o importante potencial terapéutico dessa
modalidade de exercicio’. O exercicio resistido demonstra ter

Arq Bras Cardiol. 2014; 103(1):25-32
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Figura 4 - Presséo arterial média de ratos dos grupos controle (C); diabético sedentario (DS) e diabético treinado (DT) apés 8 semanas de exercicio resistido.
Os dados representam as médias + erro padrdo da média. As diferengas estatisticas foram determinadas pela anéalise de variéncia para medidas repetidas

sequidas pelo pos-teste de Bonferroni. "p < 0,05 DS vs. C e #p < 0,05 DT vs. DS.

um efeito benéfico na melhora da agao insulinica, no ganho
de massa muscular, na reducao da massa gorda, no controle
glicémico e na redugdo da pressao arterial em individuos
com diabetes**2°.

Evidéncias experimentais e clinicas demonstram que
os distirbios metabdlicos, principalmente a hiperglicemia
cronica, estdo estritamente relacionados com as
complicagbes cardiovasculares provenientes do diabetes
melitos’*. Para uma melhor compreensao das complicagoes
metabélicas e cardiovasculares provenientes do diabetes,
diversos modelos experimentais de diabetes induzidos
em ratos tém sido amplamente utilizados por diversos
grupos de pesquisa?’. E relatado que o aloxano causa a
destruigao de grande parte das células betapancreaticas, o
que impossibilita a producdo de insulina, necessaria para
demanda do organismo??. O modelo experimental de
diabetes induzido pelo aloxano é do tipo 1 e apresenta
sintomas semelhantes aos encontrados em humanos, como
perda de peso, politria, polidipsia, polifagia, glicosdria,
cetontria, aumento da producao das espécies reativas de
oxigénio, hipoinsulinemia e hiperglicemia?2°.

Os niveis elevados de glicemia apresentados pelos
animais diabéticos no inicio do estudo foram reduzidos
apos 8 semanas de treinamento. Da mesma forma, Farrell
e cols.® demonstraram que o tratamento com o exercicio
resistido, ao final de 8 semanas, reduziu a glicemia de
animais com diabetes do tipo 1. A literatura indica que
a contragao muscular realizada durante o exercicio fisico
estimula a translocagao de proteinas transportadoras
de glicose (GLUT4), independentemente da agdo da
insulina, o que resulta no aumento da captacao de glicose
periférica’**'. Portanto, uma possivel explicacao para a
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redugao da glicemia dos animais treinados no presente
estudo pode estar relacionada a uma maior ativagao das
vias de sinalizagao envolvidas no transporte de glicose
independentes da agao de insulina, uma vez que nossos
animais apresentam deficiéncia ou auséncia na produgao
de insulina, por se tratar de um modelo de diabetes melito
’[IpO 18,28,32.

Segundo Gross e cols.?®, a hiperglicemia causa danos,
disfuncoes e até faléncia de varios érgaos, envolvendo
severas alteragdes micro e macrovasculares. Em alguns
casos, a restauragdo da normoglicemia reverte os danos
celulares. Em outros, no entanto, esses danos sdo
irreversiveis, o que torna o controle glicémico um
parametro fisiol6gico de essencial importancia, para evitar
as sérias complicagbes cronicas do diabetes®®-**. Estudos tém
demonstrado que o diabetes melito promove alteracoes
no relaxamento dependente do endotélio em diferentes
leitos vasculares, promovendo disfungao endotelial®*3°.
A disfuncao endotelial é considerada um biomarcador
de risco cardiovascular, e a importancia do endotélio, na
manutencdo da salGde vascular, é consenso na literatura®®.

Os animais diabéticos ndo exercitados do presente
estudo apresentaram perda da funcionalidade vascular. Por
outro lado, 8 semanas de exercicio resistido foram capazes
de restaurar a fungdo vascular dos animais diabéticos.
Tal situagao pode ser justificada em virtude da reducao
nos niveis glicémicos observada nos animais diabéticos
exercitados. Uma vez que nossos resultados evidenciam
que o relaxamento induzido por ACh tem forte correlagao
inversa com os niveis glicémicos. Os animais diabéticos
ndo exercitados apresentaram um aumento dos niveis
glicémicos e uma importante perda da funcionalidade
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endotelial, em contrapartida, a redugao da glicemia esta
associada a restauragao da funcao vascular apresentada
pelos animais diabéticos exercitados. Esses resultados
reforgam os achados de vérios outros estudos, que apontam
o exercicio resistido como uma possivel ferramenta para o
tratamento e/ou prevencao de doengas que apresentam
perda da funcionalidade vascular, como a hipertensdo e o
diabeteSS,TU,19,20,38.

E relatado, na literatura, que o diabetes melito reduz a
producado endotelial de substancias vasoativas responsaveis
pelo controle do tonus vascular, como o 6xido nitrico e as
prostaglandinas'. Para investigar a participagao do NO nos
relaxamentos dependentes do endotélio, foram obtidas curvas
concentragao-resposta para ACh, na presenca de L-NAME.
Nessa condigao experimental, foi observado que L-NAME
antagonizou os relaxamentos induzidos por ACh nos animais
do C e DT, mas nao modificou os relaxamentos dos animais
do grupo DS, caracterizando uma reducao na participagao de
um dos principais fatores relaxantes derivados do endotélio
nos animais diabéticos sedentdrios. Esses achados estao de
acordo com os resultados apresentados por Chen e cols.*?, que
demonstraram que as Rmax induzidas por ACh também foram
reduzidas na presenca de L-NAME nos animais submetidos
ao exercicio aerébio por 8 semanas.

Interessantemente, os animais diabéticos exercitados
apresentaram um percentual de inibigdo mais pronunciado
nos relaxamentos realizados na presenga de L-NAME
quando comparados aos animais saudaveis. Tal fenébmeno
pode ter ocorrido em decorréncia de um possivel aumento
no relaxamento dependente de NO proporcionado pelo
exercicio resistido. O aumento dos relaxamentos apresentados
neste estudo corrobora outros achados, nos quais houve um
aumento na produgao de NO mediada pelo exercicio aerébio
no modelo experimental de diabetes tipo 1.

Estudos com humanos portadores de diabetes tipo 1
também demonstraram que o exercicio aerébio melhorou
a fungdo endotelial em leitos vasculares que nao estao
diretamente envolvidos durante o exercicio'. Em nosso estudo,
os efeitos observados nas artérias dos animais exercitados
sugerem também um possivel efeito vascular generalizado,
pois a artéria analisada encontrava-se distante dos tecidos
mais ativos durante execugao do exercicio. Esse efeito vascular
generalizado também foi observado por Faria e cols.*, sendo
que uma Unica sessdo de exercicio resistido aumentou o
relaxamento dependente de NO na artéria caudal, reduzindo
a pressao arterial em ratos espontaneamente hipertensos.

Em adicdo, observamos, em nosso estudo, que o
exercicio resistido reduziu a pressao arterial média nos
animais diabéticos exercitados, demonstrando ser eficaz
no tratamento da disfungdao endotelial relacionada a
hiperglicemia. Dados recentes do nosso laboratério
demonstraram que animais hipertensos induzidos por
L-NAME também apresentaram uma redugdo nos valores
de pressao arterial ap6s 4 semanas de exercicio resistido'.
A redugao da resisténcia vascular periférica e o aumento na

condutancia vascular sistémica podem ser os mecanismos
responsaveis pela queda da pressao arterial apresentada
pelos animais submetidos ao exercicio resistido.

Dessa forma, nossos resultados sugerem que o exercicio
resistido de baixa intensidade induz a respostas metabélicas
e cardiovasculares semelhantes as observadas em estudos
que utilizaram animais diabéticos submetidos ao exercicio
aerébio'*"®. Mesmo se tratando de modalidades de exercicio
com caracteristicas diferentes, tais como a via energética
e a execugao do movimento, ambas promovem efeitos
cardiometabélicos benéficos, que auxiliam no tratamento do
diabetes melito tipos 1 e 2'"'2,

Assim, este estudo indica que o modelo de exercicio
resistido utilizado foi capaz de reduzir a glicemia, restaurar
a funcionalidade endotelial e reduzir a pressdo arterial em
animais diabéticos. Finalmente, é possivel que o exercicio
resistido promova ajustes vasculares e metabdlicos benéficos
para o tratamento das disfungoes presentes no diabetes melito
tipo 1T em um modelo experimental*.
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