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RESUMO

A patologia da diabetes tipo 1 e 2 causa diversas dificuldades no cotidiano

dos seus portadores provenientes principalmente da desregulação da glicemia. Além

disso, dados mostram que o número de indivíduos com diabetes só tende a

aumentar. Nesse sentido, esta revisão bibliográfica teve como objetivo identificar os

benefícios obtidos pela prática do exercício nesses portadores, visto que o exercício

traz diversos benefícios para a saúde física e mental para quem o pratica. Portanto,

foram encontrados diversos benefícios não só para o tratamento da diabetes, mas

também para sua prevenção. Dentre eles se destacam a captação de glicose no

músculo esquelético, aumento da sensibilidade à insulina, redução da gordura

corporal, diminuição da inflamação, melhora no metabolismo da glicose e na

diminuição dos sintomas provenientes da diabetes como microangiopatia diabética,

doença macrovascular e a neuropatia periférica diabética. Os exercícios aeróbicos,

anaeróbicos, de resistência e HIIT (High Intensity Interval Training) são benéficos

para os portadores que o praticam e cada tipo possui suas vantagens.

Palavras-Chave: Exercício Físico, Diabetes Mellitus, Glicemia



ABSTRACT

The pathology of type 1 and type 2 diabetes causes various challenges in the

daily lives of individuals, primarily due to blood glucose dysregulation. Furthermore,

data indicate that the number of people with diabetes is steadily increasing. In this

context, this literature review aimed to identify the benefits of exercise for individuals

with diabetes, as physical activity provides numerous physical and mental health

advantages. Thus, several benefits were found not only for diabetes treatment but

also for its prevention. These include enhanced glucose uptake in skeletal muscle,

increased insulin sensitivity, reduced body fat, decreased inflammation, improved

glucose metabolism, and mitigation of diabetes-related symptoms such as diabetic

microangiopathy, macrovascular disease, and diabetic peripheral neuropathy.

Aerobic, anaerobic, resistance, and HIIT exercises are beneficial for individuals with

diabetes, with each type offering specific advantages.

Key-words: Physical Exercise, Diabetes Mellitus, Blood Glucose
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1. INTRODUÇÃO

1.1 Diabetes

No Brasil, a diabetes é um problema de saúde pública que acomete mais de

10% da população (BRASIL, 2023), revelando que uma parte significativa dos

brasileiros sofrem com essa patologia diariamente, sendo um problema pertinente

para discussão de suas causas, prevenção, tratamento e melhoria da qualidade de

vida dos portadores.

A diabetes se tornou um dos maiores problemas de saúde globais e que

requer cuidados crônicos (MOTAHARI-TABARI et al., 2014; SNOWLING; HOPKINS,

2006). Segundo a Federação Internacional de Diabetes, estima-se que em 2021,

537 milhões de pessoas possuíam diabetes e esse número está previsto para

chegar a 643 milhões em 2030 e logo em seguida 783 milhões em 2045. Também é

previsto que 6,7 milhões de pessoas de 20 a 79 anos irão perder suas vidas pela

patogenia da diabetes (MAGLIANO; BOYKO, 2021).

Em relação a esses dados citados, é importante evidenciar que a diabetes

tipo 2 representa mais de 90% dos casos pelo mundo (MAGLIANO; BOYKO, 2021).

O desenvolvimento da DM2 está fortemente ligada aos hábitos de vida do indivíduo

além da predisposição genética, o que implica que mesmo sendo uma doença

evitável a DM2 representa grande porcentagem dos casos de diabetes pelo mundo.

A doença de diabetes é proveniente de uma alteração da glicemia do

indivíduo, causada por uma deficiência na secreção ou ação da insulina, ou ambas.

Essa alteração ocasiona distúrbios nos quais a glicose sanguínea encontra-se

normalmente elevada (BRUTTI et al., 2019). Muitos processos estão entre as

causalidades da diabetes, desde perda das células beta pancreáticas causadas por

destruição autoimune, gerando uma perda da produção da insulina, ou

irregularidades que causam resistência à insulina (AMERICAN DIABETES

ASSOCIATION, 2011).

A Diabetes mellitus é uma doença metabólica crônica que com o

desenvolvimento social e econômico está se tornando cada vez mais comum e

aumentando rapidamente. Havia cerca de 108 milhões de portadores de diabetes no

mundo na década de 1980 e esse número em 2014 se elevou para 422 milhões (LU;

ZHAO, 2020). Esses dados nos revelam que o já era um problema grave afetando
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várias pessoas e tende a aumentar cada vez mais, sendo necessário abordar as

maneiras de prevenção e tratamento dessa doença.

É importante salientar que os valores normais da glicemia em jejum de uma

pessoa que não possui diabetes é de 70 mg/dL a 100 mg/dL, uma pessoa é

classificada como pré-diabética ao atingir valores entre 100 mg/dL a 125 mg/dL em

jejum. E indivíduos que atingem valores acima de 126 mg/dL em jejum são

considerados portadores de diabetes. Em casos de dosagem sem a pessoa estar

em jejum, os valores não podem estar elevados acima de 200 mg/dL. (BRUTSAERT,

2023a).

A hemoglobina glicada também é um exame importante na detecção de

casos pré-diabéticos e diabéticos, além do monitoramento da doença. A

hemoglobina é uma proteína que se encontra no interior das hemácias, cuja função

é transportar oxigênio para as células do corpo. Quando esta proteína está ligada à

glicose recebe o nome de hemoglobina glicada, quanto maior for a quantidade de

glicose no sangue, maior a quantidade de hemoglobina glicada. Ainda atua como

uma média dos níveis de glicose do sangue por um período de aproximadamente 3

meses, possui menor variabilidade que o exame de glicose sanguínea, mais

conveniente para o paciente e tem um critério de diagnóstico bem estabelecido. Os

valores de referência são: 4,5 a 5,6% normal, 5,7 a 6,4% pré-diabetes e acima de

6,5% é um resultado que diagnostica a diabetes (BOAS, [s.d.]).

A hiperglicemia em curto prazo, que surge como resultado da perda de função

da insulina, pode levar a diversos outros problemas, como: visão turva, poliúria,

polidipsia e perda de peso. Em longo prazo, pode causar retinopatia, nefropatia,

neuropatia periférica, amputações, disfunção sexual e sintomas cardiovasculares

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2011). Logo, verificamos que o mau

funcionamento da insulina resulta em hiperglicemia, que causa diversas patologias a

curto e longo prazo, somados com a falta do papel hormonal da insulina no

organismo.

A hipoglicemia, principalmente a hipoglicemia tardia que será abordada no

decorrer deste trabalho, também é um problema presente na vida cotidiana dos

portadores de diabetes mellitus. A hipoglicemia é caracterizada por um baixo nível

de glicose no sangue e definida quando os níveis de glicose estão abaixo de

70mg/dL. Os seus principais sintomas são sudorese, náuseas, calor, ansiedade,

tremores, palpitação, fome e parestesias. Porém, em pacientes diabéticos esses
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sintomas podem não ocorrer por perderem esses sintomas autonômicos e passar

despercebida gerando maiores complicações como comprometimento cognitivo e

motor, dano cerebral e até mesmo a morte (BRUTSAERT, 2023b).

A insulina é a principal responsável pela taxa de glicemia normal no sangue, é

um hormônio polipeptídico, produzida pelas células beta do pâncreas, com diversas

funções além da regulação da glicemia: modulação do transporte de glicose e íons

K, regulação da atividade enzimática e efeitos sobre o crescimento e diferenciação

celular (MOLINA, 2021). Como apresentado, os portadores de diabetes possuem

deficiência na secreção ou na ação da insulina, prejudicando a eficiência de todas

essas funções essenciais para o funcionamento do metabolismo celular.

A insulina em relação ao músculo esquelético tem sua principal função na

homeostase da glicose, fazendo com que as células musculares aumentem sua

captação, elevação da síntese proteica ao mesmo tempo que inibe a quebra das

proteínas. No fígado, promove a síntese (glicogênese) de glicogênio através da

glicose e inibe sua produção através de precursores não glicídicos, promove o

acúmulo do glicogênio sintetizado inibindo sua degradação em glicose, a conversão

de glicose em ácidos graxos e inibição da beta oxidação dos ácidos graxos para

produção de energia. (CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002)

A diabetes mellitus do tipo 1 (DM1) é caracterizada por uma resposta

autoimune que ataca as células do pâncreas e possui ação mais rápida em crianças

(BRUTTI et al., 2019). A diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) é proveniente da redução

da sensibilidade à insulina sendo causada por fatores genéticos e ambientais:

obesidade, dieta não saudável e sedentarismo. A predisposição é um fator

importante para o desenvolvimento, porém a obesidade, falta de atividade física e

dieta inadequada também são significativos para o desenvolvimentos da mesma

(OLIVEIRA et al., 2023).

O pâncreas é uma glândula que possui função endócrina através das ilhotas

de Langerhans que é composto por diversos tipos de células sendo as principais a

alfa e a beta. No que diz respeito a este trabalho, as células beta possuem maior

relevância, sendo as mais numerosas correspondendo a aproximadamente 75% das

ilhotas pancreáticas e são responsáveis pela produção, armazenamento e secreção

principalmente da insulina (SANAR, 2022). Dessa maneira, essa destruição

provocada pelo ataque autoimune do portador da DM1 atinge diretamente as células
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responsáveis pelo hormônio da insulina, provocando assim a perda ou diminuição da

liberação da insulina.

O tratamento para a DM1, dado a eliminação gradual das células beta

pancreáticas, consiste na administração de insulina exógena ao longo da vida,

aliado com terapia nutricional médica para garantir o crescimento e corrigir distúrbios

metabólicos e reduzir o desenvolvimento de complicações diabéticas garantindo a

melhoria da qualidade de vida junto com a prática de exercícios que será o foco

deste trabalho. O transplante de pâncreas e ilhotas é o único tratamento para DM1

que pode restaurar parcial ou totalmente a secreção normal de insulina no

organismo, retirando a dependência de insulina exógena (LU; ZHAO, 2020).

As principais complicações da DM1 são a microangiopatia diabética, doença

macrovascular e a neuropatia periférica diabética (LU; ZHAO, 2020). A

microangiopatia diabética, incluindo a microangiopatia diabética e a retinopatia

diabética, é proveniente de alterações funcionais na microcirculação que afeta

principalmente os olhos, rins e nervos. Essa alteração na microcirculação é

proveniente do alto nível de glicose no sangue que danificam as paredes dos vasos

afetando o fluxo sanguíneo, entrega de oxigênio e nutrientes (BJERG et al., 2018;

LU; ZHAO, 2020).

A doença macrovascular são lesões grandes nos vasos sanguíneos e é uma

complicação comum da diabetes. A causa da doença macrovascular está

relacionada à idade, nível da doença, glicemia,resistência à insulina e metabolismo

lipídico anormal (LU; ZHAO, 2020; RYDÉN; MELLBIN, 2012). A aterosclerose é a

doença macrovascular mais comum nos portadores de DM1 (RYDÉN; MELLBIN,

2012). A aterosclerose atinge as artérias de calibre grande e intermediário, sendo

lesões gordurosas na parte interna da parede arterial (OLIVEIRA, 2010). Os

afetados por aterosclerose e diabetes possuem maior chance de desenvolverem

angina de peito, infarto agudo do miocárdio, acidente vascular cerebral e doença

vascular periférica (LU; ZHAO, 2020).

Outra complicação da DM1 é a neuropatia periférica diabética, a qual é

caracterizada por uma lesão crônica clínica nos nervos sensoriais e motores

causada por hiperglicemia (BOULTON et al., 2004). O conhecido mais popularmente

como pé diabetico é a neuropatia periférica diabética mais comum na DM1, como

consequência dessa lesão ocorre uma perda sensorial progressiva como dor e
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dormência, úlceras, gangrena e em casos mais graves até mesmo a amputação (LU;

ZHAO, 2020; MONTEIRO et al., 2018).

Em relação a DM2, onde ocorre a redução da sensibilidade à insulina, seu

tratamento tem como base manter o controle glicêmico em níveis fisiológicos

utilizando métodos de dieta, prática de exercícios físicos ou com o uso de

medicações (ARAÚJO; BRITTO; PORTO DA CRUZ, 2000).

A medicação mais utilizada para o tratamento da DM2 é a metformina, é um

fármaco que atua melhorando a ação da insulina no fígado, reduzindo a produção

hepática de glicose em 10 a 30% e ainda aumenta a absorção de glicose no

músculo de 15 a 40% e estimula a gliconeogênese. Ainda, a metformina atua nos

depósitos de gordura inibindo a lipólise e a disponibilidade de ácidos graxos livres e

o mais importante eleva o número e a afinidade dos receptores de insulina

(ARAÚJO, 2020).

No caso da DM2, os portadores podem ser assintomáticos ou

oligossintomáticos, podendo o portador continuar com sua vida cotidiana

normalmente sem que perceba a presença da doença. Porém, os sintomas

principais da fase aguda são: poliúria, polidipsia, polifagia, emagrecimento e perda

de força. Os de fase crônica mais graves são infarto do miocárdio, arteriopatia

periférica, acidentes vasculares cerebrais, microangiopatia, nefropatia e neuropatia

(SANTOS et al., 2008).

Um dos fatores chave para a resistência à insulina é a hiperinsulinemia,

excesso de gordura corporal, alimentação inadequada e sedentarismo (GALVÃO et

al., 2012; OLIVEIRA et al., 2023). Nesse sentido, a redução da sensibilidade é

provocada por uma série de maus hábitos alimentares e sedentarismo, sendo assim

é uma doença prevenível porém representa mais de 90% dos casos de diabetes, o

que nos revela um problema alarmante (MAGLIANO; BOYKO, 2021).

Além desses dois tipos de diabetes, existe a diabetes gestacional que pode

causar complicações de curto e longo prazo para a mãe ou para o bebê. É

ocasionada devido a mudanças hormonais, muitos deles que reduzem a ação da

insulina, sendo assim a gestante irá aumentar a produção de insulina para

compensação dessa resistência. Porém, em algumas gestantes esse efeito não

ocorre e desenvolvem o quadro de diabetes gestacional,que geralmente se encerra

logo após o parto (ROBERTO, 2022). Como a diabetes gestacional é um problema

que afeta 18% das grávidas no Brasil e dura normalmente por tempo limitado à
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gestação (ROBERTO, 2022), o foco deste trabalho de conclusão de curso será a

DM1 e DM2 que afetam cotidianamente a vida dos portadores.

1.2 Exercício Físico

Todo movimento do corpo que é praticado de maneira intencional é uma

atividade física. O exercício físico é uma atividade física, porém ela é planejada e

estruturada com algum objetivo, seja melhorar ou manter os componentes físicos,

flexibilidade e equilíbrio (BRASIL, 2020).

Há diversos tipos de exercícios físicos, geralmente são classificados em duas

categorias principais, exercícios aeróbios e anaeróbios. O exercício físico aeróbico é

classificado como o exercício que utiliza o oxigênio como fonte da queima dos

substratos que produzirão energia para o músculo em atividade, como exemplos

temos a corrida, o ciclismo e a natação (DOMICIANO; ARAÚJO; MACHADO, 2010).

O exercício físico anaeróbio é um exercício de força que exige contração

muscular contra uma resistência e utiliza uma forma de energia que independe do

uso de oxigênio, com intensidade elevado e curta duração, tendo como exemplo a

musculação (DOMICIANO; ARAÚJO; MACHADO, 2010).

Também existe o treino intervalado de alta intensidade (HIIT), o qual é a

realização de um treinamento que consiste em movimento de intensidade moderada

a alta por um período curto seguido de um intervalo com pouco tempo de descanso,

e se intercala entre a prática do exercício e o descanso (CODELLA; TERRUZZI;

LUZI, 2017).

Além da compreensão das definições dos tipos de exercícios físicos neste

trabalho, o entendimento do que é o VO2 máximo também é necessário para melhor

entendimento dos resultados. O VO2 máximo diz respeito à capacidade máxima do

indivíduo de transportar e utilizar o oxigênio durante um exercício de alta

intensidade, ou seja, o VO2 máximo é a maior taxa de consumo de oxigênio

alcançável por aquela pessoa (SHETE; BUTE; DESHMUKH, 2014).

A prática do exercício traz inúmeros benefícios para seus praticantes, entre

eles o fortalecimento do pulmão e coração, redução da pressão arterial, diminuição

do colesterol total e da lipoproteína de baixa densidade, melhora a capacidade

muscular, aumenta a flexibilidade, melhora do equilíbrio e força, liberação de

endorfinas melhorando a sensação de bem estar, melhora do humor e diversos
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outros aspectos benéficos se praticado corretamente com as devidas instruções e

cuidados (JOHNSTON, 2023).

Durante a prática do exercício físico, devido ao aumento da captação de

glicose pelo músculo, uma série de alterações metabólicas e morfológicas ocorrem

nas células musculares para suportarem o estímulo do exercício físico. Entre elas,

está a translocação do transportador de glicose dependente de insulina (GLUT4),

essa translocação é essencial para a captação de glicose durante a realização do

exercício físico. Ele está ausente do sarcolema e túbulos T em condições basais,

sendo necessário o estímulo do exercício ou insulina para que sua translocação

ocorra (FLORES-OPAZO; MCGEE; HARGREAVES, 2020).

Em relação ao GLUT 4, é importante ressaltar que ele pode ser produzido

com a insulina ou sem a ativação pela insulina promovido pelo exercício físico

devido a isso também será abordado neste trabalho de conclusão de curso em

relação a diabetes, dado que na diabetes as alterações na glicemia provêm ou da

falta da insulina ou de sua resistência (FLORES-OPAZO; MCGEE; HARGREAVES,

2020).
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

O objetivo desta revisão bibliográfica é sintetizar as informações disponíveis

na literatura científica que relacionam os temas de exercício físico e diabetes em

relação à manutenção da glicemia.

2.2 Objetivos Específicos

1. Verificar se há alguma contradição entre os autores que pesquisaram sobre os

temas.

2. Destacar os possíveis benefícios e malefícios do exercício físico para o

tratamento da diabetes, análise do efeito de cada tipo de exercício físico em

diabéticos, melhora da qualidade de vida dos portadores de diabetes e suas

precauções.
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3. METODOLOGIA

Para a realização deste trabalho de conclusão de curso, foi escolhido o

método de revisão bibliográfica, utilizando artigos científicos selecionados através

das seguintes palavras chaves: diabetes, exercício físico e glicemia.

Os artigos foram selecionados através das bases de dados PubMed e

SciELO. Foi utilizado como critério de inclusão artigos científicos que tratam sobre os

efeitos do exercício no corpo humano, desenvolvimento e patologia da diabetes tipo

I e II e artigos realizados sobre o efeito do exercício físico em portadores de

diabetes. Os artigos acessados são de livre acesso ou acessados por via

acadêmica. Foram analisados 80 artigos e selecionados 30 artigos nesta revisão

bibliográfica.

O critério de exclusão foram: artigos que não se relacionavam com o tema,

não possuíam dados suficientes e satisfatórios para os objetivos propostos e artigos

publicados antes de 2014.
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO

4.1 Exercício Físico como Prevenção da Diabetes

Segundo os autores HAWLEY e LESSARD (2008), o exercício possui a

capacidade de melhorar a captação de glicose pelo músculo esquelético, através de

mecanismos dependentes da insulina. É relatado pelos autores que se o exercício

for praticado com constância, ocorrem melhorias na sensibilidade à insulina.

O exercício físico também tem a capacidade de causar redução do peso,

logo, da gordura corporal. A gordura corporal, em níveis elevados, tem o potencial

de provocar inflamação crônica de nível baixo, a qual é intimamente relacionada a

DM2 (DANDONA et al., 2003). Essa diminuição, é uma precaução direta para o

desenvolvimento da DM2. A diminuição ocorre possivelmente através da inibição da

cascata de citocinas inflamatórias por meio de uma maior limitação da infiltração de

células inflamatórias e aprimoramento do papel dos adipócitos (CUSI, 2010). Através

dessas alterações citadas acima, o exercício é capaz de prevenir a diabetes mellitus,

principalmente a DM2.

4.2 O Exercício Físico como Tratamento na Diabetes

Os autores LU e ZHAO (2020) expõem que a terapia do exercício na DM1

possui muitos benefícios, entre eles é que possuem um bom efeito, aceitação fácil

pelos portadores, baixo custo e praticamente nenhuma reação adversa.

Os autores CODELLA, TERRUZZI e LUZI (2017) também escrevem em seu

artigo que a atividade física deve ser incorporada em ambos os tipos de diabetes,

pois promovem o aumento da sensibilidade a insulina de curto e longo prazo, diminui

níveis de glicose no sangue, melhora função cardiovascular e composição corporal.

Segundo KIRWAN et al (2017), uma das ressalvas é que a intensidade e

volume sejam eficazes para o benefício metabólico, para que se evitem lesões ou

complicações cardiovasculares providas de um exercício físico exagerado. É

necessário que tal prática seja adaptada e avaliada para cada indivíduo devido a

realidade que o mesmo se insere e levando em conta o nível que a doença se

encontra e sua condição física, para que o exercício possa ser praticado de maneira
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segura e obtendo os máximos benefícios e resultados que a prática possa trazer

para o metabolismo e cotidiano do indivíduo.

Como abordado na introdução, a microangiopatia, nefropatia e retinopatia

diabética é um dos sintomas mais comum na progressão da DM1. A principal causa

que precede o surgimento dessa complicação é a alteração funcional da

microcirculação e vasculopatia (ADAMSKA et al., 2019). Assim sendo, segundo os

autores LU e ZHAO (2020) a terapia com exercícios para pacientes com DM1 pode

aliviar essas causas que se precedem da microcirculação ou hiperglicemia,

melhorando assim a qualidade de vida e a prevenção para que não ocorra tais

doenças.

Outra complicação que os autores LU e ZHAO destacam é a doença

macrovascular, sendo a aterosclerose a mais comum em pacientes com diabetes,

onde a principal causa é a disfunção endotelial, comprovado através de um estudo

em que a prática de exercícios físicos por 18 semanas foi capaz de reverter a

disfunção endotelial em crianças que possuem DM1, além de alterar a evolução da

doença deixando-a mais lenta (QUIRK et al., 2014).

No que diz respeito a neuropatia diabética, foi demonstrado que a realização

de exercícios físicos foi capaz de melhorar os sintomas das lesões nos nervos

periféricos, reduzir a glicemia de jejum, elevar a condução nervosa, hemoglobina

glicada e menor taxa de neuropatia do que em indivíduos com diabetes que não

praticavam exercícios físicos(BALDUCCI et al., 2006).

Para atingir o maior benefício possível do exercício físico na DM1, a

tecnologia possui muito a oferecer. Uma delas, os monitores de glicemia tem

fundamental importância verificar as variações da glicemia, preferencialmente a

cada 30 minutos durante o exercício, e através disso ajustar a dose de insulina e

carboidratos para um melhor nível glicêmico. Após o exercício recomenda-se a

dosagem de glicemia pois assim fornecem informações importantes para o aumento

da sensibilidade à insulina (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017; MCMAHON et al.,

2007).

Os autores CODELLA et al (2017) também destacam que os monitores

contínuos de glicemia aliado a uma bomba de insulina de infusão contínua simula o

funcionamento do pâncreas, possuindo uma flexibilidade maior, adminstração de

uma dose mais precisa e previne a hipoglicemia noturna. Dessa maneira, com os

avanços tecnológicos e científicos, visualizamos uma melhora significativa e até
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mesmo solucionadora dos empecilhos que essas pessoas possuem durante o

exercício, mas também em relação a vida cotidiana.

Além disso, eles adicionam que o transplante de ilhotas é um cenário

desejável sempre que possível, pois restaura a consciência do controle glicêmico e

também proteção contra a hipoglicemia grave. E em relação ao exercício o

transplante promoveu melhorias enormes em seus exames e estilo de vida, devido a

independência de insulina.

Os autores CODELLA et al (2017) concluem que o exercício físico pode

ajudar na DM1 principalmente pelo aumento na sensibilidade à insulina e pela

proteção a deleção das células beta pancreáticas.

Sendo considerado um dos componentes mais importantes, o exercício físico

também é essencial no tratamento da DM2 (PRAET; VAN LOON, 2007).

Principalmente, porque o exercício age diretamente na patogenia da DM2, que é a

resistência à insulina produzida pelo pâncreas, aumentando a sensibilidade à

insulina, além de melhorar a glicemia em jejum e a insulina plasmática

(MOTAHARI-TABARI et al., 2014).

4.3 Sensibilidade à Insulina

Em relação a insulina, os autores KIRWAN et al (2017) escrevem que as

adaptações causadas pelo exercício físico além de aumentarem a captação de

glicose no músculo durante a realização do mesmo, através de transportadores de

glicose que não dependem da insulina, nos mostra que é algo benéfico tanto para a

DM1 tanto para a DM2.

Sendo assim, além de ser uma excelente prevenção, como abordado

anteriormente, o aumento da sensibilidade à insulina é um grande auxiliador para o

tratamento nos dois tipos de diabetes. Pois, podemos inferir que uma menor dose de

insulina será necessária para os pacientes de DM1 dependentes da insulina

exógena com uma melhor resposta, e também para os portadores de DM2

diminuindo a resistência a sua própria insulina produzida pelo seu corpo.

Os órgãos também são afetados pela resistência à insulina, entre eles o

fígado, o qual é um dos principais responsáveis pelo controle da glicemia, que atua

fornecendo glicose ao corpo através da gliconeogênese e da sua reserva de
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glicogênio, quando o organismo se encontra em estado de jejum (KIRWAN; SACKS;

NIEUWOUDT, 2017).

Logo, ao ter essa resistência à insulina presente no fígado, o mesmo não

sofrerá a ação para a entrada de glicose e para a regulação do metabolismo em

relação à glicose. Sendo assim, o fígado “entenderá” que o corpo precisa de glicose,

quando na realidade ele não precisa, gerando assim uma hiperglicemia sustentada

(BASU et al., 2005).

Os exercícios aeróbicos podem melhorar essa resistência hepática à insulina

(HAUS et al., 2009). Dessa maneira, é mais uma vantagem adicionada para os

portadores de diabetes praticarem exercício físico.

O fígado não é o único afetado, o pâncreas também terá seu papel

prejudicado no organismo devido a resistência à insulina. A resistência causará um

aumento na produção de insulina para secreção devido a hiperglicemia. Porém,

como o efeito da insulina está prejudicado, isso acarretará em uma produção

exacerbada de insulina que causará danos às células beta pancreáticas, perdendo

diversas células produtoras de insulina e levando a diabetes (DEFRONZO, 1992).

Os autores KIRWAN et al (2017) falam que não existem muitos artigos

relacionando a função pancreática com a prática de exercícios físicos, mas colocam

alguns exemplos em que foi verificada certa melhora em portadores que tinham

função das células beta pancreáticas residuais em 3 meses de exercício aeróbico

(DELA et al., 2004) e melhorias no controle glicêmico (SOLOMON et al., 2013).

Também é citado que a sensibilidade aumentada pelo exercício físico começa

imediatamente após o exercício e dura até 96 horas com a prática de exercícios

regulares.

4.4 Transporte de Glicose dependente de Insulina (GLUT4)

Durante o exercício físico, a captação de glicose pelas células do corpo

humano pode ser também estimulada sem o estímulo da insulina produzida pelo

pâncreas(PLOUG; GALBO; RICHTER, 1984). Segundo essa informação, é possível

perceber os possíveis benefícios da prática de exercícios físicos nos portadores da

doença de diabetes, pois é ofertado através de tal hábito uma maneira que

independe da insulina exógena no caso da DM1 ,ou que não precise da

sensibilidade a insulina para que ocorra a entrada de glicose na respectiva célula.
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Além do efeito gerado durante a prática de exercício físico, é relatado também

um aumento na sensibilidade à insulina em até 48 horas após a finalização da

sessão do exercício (MIKINES et al., 1988). Ainda, citam um estudo que os efeitos

observados podem ser superiores ao medicamento que geralmente é indicado para

tratamento da DM2, metformina (KNOWLER et al., 2002). Surpreendentemente, o

exercício físico pode ser superior a um fármaco produzido especificamente para

tratar a doença, o que significa que as práticas e o cotidiano do indivíduo devem ser

consideradas ao tratar uma doença, no caso a diabetes, pois alternativas mais

saudáveis e simples podem ser implementadas, gerando menos efeitos adversos e

como no caso citado, mais resultados.

Esses efeitos positivos citados, são fortemente influenciados pelo

Transportador de Glicose dependente de insulina. Pois, artigos que realizaram

estudos em humanos e também em roedores chegam a conclusão que a contração

muscular vai acarretar a translocação desse transportador para o sarcolema e os

túbulos T (D; A, 1996; KRISTIANSEN; HARGREAVES; RICHTER, 1996;

LAURITZEN et al., 2010; PLOUG et al., 1998).

Essa translocação é do GLUT4 para o sarcolema e túbulos T é imprescindível

para a captação de glicose no músculo durante o exercício. O GLUT4 está ausente

em condições basais mas o exercício induz sua translocação para superfície da

célula transportando a glicose dependente da insulina. Normalmente, o nível de

GLUT4 retorna ao nível basal após uma curta duração, com um aumento em sua

transcrição por 18 a 24 horas, porém dependendo do exercício, intensidade e nível

de treinamento do indivíduo pode durar mais tempo (FLORES-OPAZO; MCGEE;

HARGREAVES, 2020).

Através de modificações genéticas, o gene que codifica o GLUT4 foi retirado

de camundongos, essa captação que ocorreu durante o exercício em seres que não

possuíam essa deleção, foi praticamente inexistente (RYDER et al., 1999). Visto

isso, por meio desses dados fica comprovado que o GLUT4 é um transportador

importante no metabolismo da glicose na prática do exercício. E como já foi

comprovado que o transportador não precisa de insulina para sua expressão (KLIP

et al., 2014), esse mecanismo continua sem alterações em indivíduos com

deficiência na expressão da insulina ou ação da mesma, sendo de grande valia para

os portadores de DM1 e DM2 (IK; A; J, 1995).
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O estresse mecânico que é causado durante a contração muscular também

parece ter seu papel no transporte de glicose dependente de insulina através do

GLUT4, visto que é um estímulo vigoroso para aumentar o transporte de glicose (MA

et al., 2009). Uma prova disso é que o transporte de glicose foi diminuído quando

ocorreu a inibição desse estresse por métodos farmacológicos (BLAIR et al., 2009).

Entre as diversas moléculas presentes no estresse mecânico, a RAC1 é uma

molécula ativa durante o processo, é uma molécula importante pois é necessária

para transporte de glicose mediado pela insulina e por contração, um fator que

comprova é que sua inibição reduziu o transporte de glicose por estiramento em até

40% em um músculo sofrendo contração, produzindo tensão e estresse mecânico

(SYLOW et al., 2015). Essa molécula é importante pois pode se relacionar em pelo

menos três mecanismos a translocação do GLUT4 segundo os autores SYLOW et

al. (2017). O primeiro deles é que a RAC1 regula a remodelação da actina, a qual

possui importância no transporte de glicose provocado por insulina, contração e

alongamento passivo (BROZINICK et al., 2004; SYLOW et al., 2013a, 2015). A

segunda, a RAC1 pode ativar a GTPAse Ras, que modula a translocação do GLUT4

(TAKENAKA et al., 2015) e por último, RAC1 faz parte do complexo NADPH oxidase

2 produtor de superóxido que também regula o transporte de glicose muscular (A; C;

E, 2016).

4.5 Alterações na Glicemia

Durante o exercício, a glicose precisa ser entregue, transportada e

metabolizada intracelular, todas essas etapas precisam estar em sincronia e

eficazes para que ocorra uma captação adequada de glicose (SYLOW et al., 2017).

Na realização do exercício, o aumento de fluxo sanguíneo facilita a etapa da

entrega, sendo proporcional a intensidade do exercício, tal aumento ocorre através

do aumento do débito cardíaco, dilatação dos vasos e os efeitos mecânicos da

contração muscular que aumentam o retorno venoso (JOYNER; CASEY, 2015). E

também, o GLUT4 já abordado no subtópico anterior é uma parte chave na

regulação e captação da glicose.

Em relação à glicemia, é importante destacar que o exercicio físico praticado

por pessoas acometidas pela patologia de diabetes pode levar tanto a hipoglicemia,

quanto a hiperglicemia e até mesmo a cetoacidose diabética. Em indivíduos
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saudáveis, a glicemia é controlada devido aos diversos hormônios e moléculas

produzidas, modulando o uso e a produção de glicose, porém, nos portadores de

DM1 essas funções estão prejudicadas (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017).

Estados de hipoglicemia frequentes podem reduzir a resposta necessária

para que seja restabelecida a glicemia normal em um estado de hipoglicemia

posterior, não apresentando os sinais de alerta para convulsões, morte e coma

(CRYER, 2010). Sendo uma complicação grave, pois pode causar o

desenvolvimento de agravamentos letais sem ao menos a pessoa perceber, o que

impede que a pessoa procure um tratamento.

É comum ocorrer hipoglicemia na recuperação tardia da glicose,

principalmente os afetados pela DM1. Isso ocorre devido a resposta dificultada do

glucagon e depuração diminuída da insulina (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017);

Normalmente, o pâncreas secreta glucagon em resposta à hipoglicemia, que

estimula a quebra do glicogênio. Mas em diabéticos essa resposta é diminuída,

sendo que na DM1 de longa duração essa resposta é completamente perdida

(CAPRIO et al., 1992).

É importante frisar que quando o corpo está em um estado de hipoglicemia, é

estimulado a secreção de epinefrina. A epinefrina promove a glicogenólise e a

lipólise, que ajuda a subir os níveis de glicose no sangue novamente (CODELLA;

TERRUZZI; LUZI, 2017). Porém, em pacientes com diabetes, esse nível de

epinefrina corresponde a um terço do saúdavel, dificultando ainda mais o aumento

da glicemia (POPP; SHAH; CRYER, 1982).

Em portadores de DM1, a depuração da insulina também é outro fator

importante na recuperação tardia da glicose. No entanto, eles possuem essa

depuração diminuída (POPP; SHAH; CRYER, 1982), isso nos mostra que os

afetados com DM1 ao longo do tempo desenvolvem a resistência à insulina

interferindo no uso da glicose.

Com relação ao exercício físico, em pessoas saudáveis durante a realização

os níveis de insulina caem, porém em afetados pela DM1 o nível de insulina não cai,

elevando assim o risco de haver uma hipoglicemia (SPRAGUE; ARBELÁEZ, 2011).

Uma das causas possíveis é a injeção de insulina aplicada em um período de 0 a 4

horas antes do exercício, outra possível razão é a absorção subcutânea após o

exercício que aumenta a utilização periférica de glicose piorando ainda mais a
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hipoglicemia e ainda a atenuação do efeito do glucagon diminuindo a degradação do

glicogênio que impede essa hipoglicemia (HOFFMAN, 2007).

Como essa hipoglicemia geralmente ocorre de 7 a 11 horas após o exercício

físico, um problema grave é que ela pode ocorrer durante o sono (E et al., 2005).

Sendo assim, é necessário acompanhamento médico, ajuste na dose e horário da

insulina para que se evite a hipoglicemia durante o sono.

A hipoglicemia não é o único efeito que é necessário estar atento, a

hiperglicemia também é um problema que merece atenção para a realização da

atividade física. A hiperglicemia ocorre devido o motivo contrário que posto

anteriormente, que é o excesso de insulina, ocorrendo pela falta da dosagem de

insulina adequada (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017). Como explicam os autores

citados no período anterior, na falta da insulina o músculo não vai utilizar a glicose

disponível como fonte de energia, não tendo tal fonte de energia utilizarão os ácidos

graxos e corpos cetônicos, levando a um estado de cetoacidose. No fígado, ocorrerá

a glicogenólise para fornecer a glicose necessária aos músculos, porém dada a

patologia da diabetes esse fornecimento agrava a hiperglicemia (AMERICAN

DIABETES ASSOCIATION, 2014).

4.6 Exercício Físico Aeróbico

Os exercícios aeróbicos podem melhorar a sensibilidade à insulina, além de

otimizar o metabolismo da glicose e lipídios no sangue (CAI et al., 2018). Dito isso,

é um excelente tipo de exercício a ser praticado pelos portadores de DM2, os quais

possuem alta resistência à insulina devido ao seu efeito positivo na melhora da

sensibilidade.

Incluído nos diversos benefícios do exercício aeróbico, essa maneira de

realizar a atividade física pode aumentar o número de transportadores de glicose

celular (RICHTER; HARGREAVES, 2013). Com esse aumento,a retirada de glicose

do sangue ficará facilitada e assim, tanto na DM1 com a insulina exógena tanto na

DM2, a restauração da glicose para níveis normais será facilitada, o que irá reduzir

os danos causados pela hiperglicemia.

Também é possível melhorar o metabolismo de lipídios no sangue, subir os

níveis da lipoproteína de alta densidade, redução do peso corporal e diminuição da

pressão arterial (DIAZ; SHIMBO, 2013). Através desses benefícios, a melhora no
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cotidiano dos afetados pela diabetes é notória, tornando mais difícil a progressão da

doença e dos sintomas. Em sinergia com esses dados, é relatado também uma

melhora na capacidade oxidativa e controle glicêmico (BOULÉ et al., 2003).

Outro benefício, a realização de aeróbio em intensidade moderada a vigorosa

é capaz de melhorar o VO2 máximo e o débito cardíaco reduzindo a chance de

mortalidade por esses fatores (SLUIK et al., 2012). Por conseguinte, a melhora

nesses fatores, principalmente do VO2 máximo, é capaz de melhorar a adesão e o

próprio treinamento dos praticantes diabéticos, pois um volume de oxigênio

adequado é essencial para que se evite a fadiga durante o exercício.

Em concordância com esses autores acima, CODELLA et al (2017) diz que o

exercício aeróbico melhora a sensibilidade à insulina, perfil lipídico do sangue,

aptidão física, aumento de disposição, melhora a pressão arterial, diminui o risco de

doenças cardiovasculares e também o bem estar psicológico. Ainda relata que os

adolescentes com DM1 possuem capacidade aeróbica menor do que seus controles

pareados saudáveis (KOMATSU et al., 2005) . Porém é escrito que não se sabe se é

devido ao controle glicêmico, oxigenação insuficiente (LEVY et al., 2008) ou baixa

aptidão para a atividade física (KRAUSE; RIDDELL; HAWKE, 2011).

É necessário enfatizar que o recomendado a crianças e adultos é pelo menos

60 minutos de atividade moderada a vigorosa diariamente, e adultos são

recomendados a se exercitar em pelo menos 150 minutos por semana (COLBERG

et al., 2016).

4.7 Exercício Físico de Resistência e Anaeróbios

O exercício físico de resistência promove diversas melhorias no organismo

dos portadores de DM2, desde aumento de força, pressão arterial, sistema

cardiorrespiratório até ao aumento de massa muscular (GORDON et al., 2009).

Dessa maneira, é possível inferir que não somente o exercício aeróbico é capaz de

trazer melhoras significativas mas também que o treinamento resistido pode possuir

suas vantagens para os portadores de DM2, sendo necessário também abordá-lo.

É promovida uma melhora nos músculos esqueléticos através da prática de

exercício físico do tipo de resistência, que também facilitam atividades diárias e
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assim melhorando a qualidade de vida. Em pacientes com DM1 a massa muscular

pode ser aumentada no treinamento de resistência, minimizando os riscos de

hipoglicemia e prevenção da perda das fibras musculares relatados em portadores

de DM1. Deste modo, o exercício físico de resistência pode neutralizar esses efeitos

negativos em portadores de DM1 (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017).

Já os Exercícios anaeróbicos produzem ácido lático, esse ácido lático pode

reduzir a captação de glicose e promover a gliconeogênese no fígado podendo levar

a hiperglicemia (BROOKS, 2009). Porém, se for praticado em uma corrida de alta

velocidade anaeróbica de 10 segundos pode prevenir a hipoglicemia pós exercício

causada pela ativação do GLUT4 (BUSSAU et al., 2007).

4.8 Exercício Físico Intermitente de Alta Intensidade

O HIIT pode melhorar também a função das células beta pancreáticas na

DM2 (MADSEN et al., 2015). também é a modalidade mais eficaz na melhoria da

capacidade física e do metabolismo do músculo esquelético, também é o tipo de

exercício físico que os pacientes portadores da diabetes mais aderem e

permanecem realizando tal prática pela vantagem de poder ser praticado em um

menor tempo alcançando ótimos resultados (J; S; J, 2012 ; TABATA et al.,1996).

Esta modalidade de exercício também induz a quebra do glicogênio e garante

o fornecimento de glicose constante. Porém, na DM1 essa resposta pode ser

atenuada devido aos altos níveis de insulina. Quando a demanda por energia é

muito intensa, maior que a produção de energia, o corpo libera catecolaminas para

que ocorra a lipólise aumentando os ácidos graxos livres, o problema é que em

indivíduos com DM1 essa quebra de lipídios é prejudicada pelos altos níveis de

insulina (BRUGNARA et al., 2012).

A glicogenólise ocorre mais rapidamente em exercícios de alta intensidade,

devido ao aumento nos níveis de epinefrina, responsável por regular a quebra do

glicogênio, sendo assim quanto maior a intensidade, maior será o processo de

quebra do glicogênio (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017).

Exercícios intermitentes de alta intensidade previnem a variação extrema da

glicose em relação à exercicio aerobicos contínuos de intensidade moderada

(GUELFI et al., 2007) e promove maior flexibilidade para a utilização de substratos

variados para a produção de ATP necessário para a realização do exercício (BALLY



30

et al., 2016) . Ele também promove proteção contra a hipoglicemia noturna em

pessoas treinadas com DM1 (ISCOE; RIDDELL, 2011). O HIIT favorece a estrutura e

função cardíaca, melhora o controle glicêmico, reduz a gordura hepática e reduz os

depósitos de gordura que possuem importância na doença de DM2 (CASSIDY et al.,

2016). Por certo, são diversos benefícios para quem realiza essa modalidade de

exercício para melhoria da qualidade de vida no geral e para reduzir os sintomas e

progressão da DM2.

4.9 Combinação de Exercício Aeróbico e Resistência

Em pacientes que praticaram exercício aeróbico combinados com o

treinamento de resistência a redução dos marcadores inflamatórios foi superior do

que os mesmos praticados individualmente (SU et al., 2022). Os autores SU et al

(2022) em sua pesquisa tinham a hipótese que a combinação aeróbica + resistência

poderia melhorar a função de regulação autonômica cardíaca, em portadores da

complicação de neuropatia autonômica diabética reduzindo a inflamação. Tal

hipótese foi comprovada devido a conclusão obtida, que a terapia medicamentosa

hipoglicêmica aliada com uma rotina de exercícios aeróbios mais exercícios de

resistência foi capaz de reduzir o nível de glicemia, fatores inflamatórios e melhora

da função nervosa autonômica em pacientes com DM2 que tinham como agravante

também a neuropatia autonômica cardíaca diabetes. O treinamento de resistência

antes do exercício aeróbico foi uma boa combinação para a manutenção da glicemia

(YARDLEY et al., 2012) .

Em indivíduos com a DM1 na realização dessa combinação, o exercício

aeróbico praticado antes do de resistência promove uma redução da glicemia que é

corrigida logo em seguida pelo treinamento de resistência. Na ordem inversa, sendo

praticado primeiro o exercício de resistência, ocorre um aumento de glicemia, mas

após com o exercício aeróbico é corrigida para níveis basais. Essa última

combinação se mostrou superior no controle glicêmico, pois foi demonstrada uma

menor tendência a hipoglicemia noturna em relação à primeira, o que mostra uma

melhor estabilidade, glicemia e redução da duração e gravidade da hipoglicemia pós

exercício (GALLEN, 2014). O autor GALLEN (2014) também destaca que caso a

pessoa portadora de DM1 tenha experimentado um episódio de hipoglicemia no dia
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anterior, é necessário maior ingestão de glicose para evitar hipoglicemia durante o

exercício.

4.10 Inflamação

Portadores de DM1 possuem elevado estresse oxidativo e inflamação

crônica. O excesso de estímulo nas células beta pancreáticas por meio da

superalimentação, obesidade, resistência à insulina, infecções e baixa atividade

física podem estimular e iniciar o ataque autoimune na DM1 gerando inflamação

(CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017).

O exercício físico parece ter melhorias bastante significativas nesse sentido,

pois gera uma resposta anti inflamatória e proteção das células beta pancreáticas a

todos os problemas enumerados (CODELLA; TERRUZZI; LUZI, 2017). Logo,

através dessa informação vemos que o efeito do exercício físico pode auxiliar

demasiadamente no retardamento da progressão da doença de DM1, protegendo

essas células beta pancreáticas restantes para produção de insulina gerando um

nível da doença menos agressivo.

Outro autor que corrobora com esse dado, SU et al.( 2022) também relata

que o exercício físico além de ajudar na progressão da DM2 também reduz os

marcadores inflamatórios plasmáticos. E o efeito anti-inflamatório se relaciona com o

tipo, dose e intensidade do exercício (PAN et al., 2018).

Na inflamação causada pela hiperglicemia na diabetes, o exercício aeróbico

pode reduzir essa inflamação através da regulação do equilíbrio energético(XIE; SU;

WANG, 2019).
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5. CONCLUSÃO

O exercício é capaz de melhorar a captação de glicose no músculo

esquelético, melhorar a sensibilidade à insulina, redução da gordura corporal

reduzindo a inflamação e assim atuando fortemente na prevenção das diabetes

mellitus 1 e 2.

A sua efetividade alcançada no tratamento da diabetes é atingida através de

alguns fatores, entre eles o aumento da sensibilidade à insulina, melhora da

circulação sanguínea, da disfunção endotelial, diminuição dos sintomas da

neuropatia diabética, proteção a deleção das células pancreáticas, captação de

glicose pelo GLUT4.

Existem ressalvas na prática do exercício físico, principalmente no que diz

respeito a hipoglicemia tardia e hiperglicemia pós exercício, sendo reforçado que um

acompanhamento médico e nutricional adequado para a prática dos exercícios

físicos é primordial para não ocorrer efeitos adversos.

Em relação a cada tipo de exercício, o exercício aeróbio se destaca pelo

aumento da sensibilidade à insulina, melhora no metabolismo da glicose e maior

VO2 máximo. Os anaeróbios possuem capacidade de auxiliar no controle da glicose

pós-exercício através do transportador de membrana dependente de insulina. Já os

exercícios físicos de resistência se diferenciam pelo seu aumento de força e

aumento de qualidade da massa muscular esquelética que diminuem os riscos de

hipoglicemia e prevenindo a perda das fibras musculares. O HIIT se sobressai no

tempo curto de exercício em relação a proporção obtidos na capacidade física,

fornecimento de glicose constante pela glicogenólise, possui maior flexibilidade em

seus substratos geradores de energia e promove proteção contra a hipoglicemia

noturna em pessoas treinadas.

A combinação do exercício aeróbico e de resistência promove maior redução

dos marcadores inflamatórios e redução dos níveis de glicemia, sendo que o

exercício de resistência praticado primeiro que o aeróbio promove um melhor

controle glicêmico que a ordem inversa. O exercício físico também promove redução

da inflamação crônica.

Sendo assim, o exercício físico é um aliado terapêutico que promove diversas

melhorias, inclusive na glicemia, nos portadores de DM1 e DM2 e sua prática deve

ser recomendada com o devido acompanhamento médico, nutricional e físico.
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