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O diabetes melito do tipo Il é uma doenca que se caracteriza pela presenga da resisténcia a insu-
lina, ou seja, por um defeito na agéo da insulina sobre a captagao da glicose plasmatica pelas células,
principalmente as musculares. A agao da insulina se faz por meio da ligagdo desse horménio a um
receptor, o que gera uma cadeia de reagées intracelulares, resultando na translocagao dos transporta-
dores de glicose para a membrana e no transporte da glicose para dentro da celula. Na resisténcia a
insulina, defeitos em diferentes pontos dessa via podem estar envolvidos. Entretanto, a execucao de
uma Unica sessdo de exercicio fisico aumenta a captacao de glicose durante o exercicio, pelo aumen-
to da sensibilidade a insulina e da captagédo de glicose ndo-dependente de insulina, e, além disso,
apos o exercicio, a sensibilidade & insulina continua elevada por até 48 horas. Esse aumento de cc;
tagao de glicose resulta na redugao da glicemia em diabéticos controlados, mas pode gerar quadros
de hipo ou hiperglicemia em diabéticos em uso de insulina, de modo que, nesses casos, alguns cuida-
dos precisam ser tomados. O treinamento fisico regular também aumenta expressivamente a sensibi-
lidade & insulina, ajudando na prevengao e no tratamento do diabetes melito do tipo 1. Os mecanismos
envolvidos no efeito sensibilizador do exercicio ainda nao estio totalmente esclarecidos, mas o tipo de
exercicio que comprovadamente apresenta esse efeito é o exercicio aerébio. Assim, a pratica regular
de exercicios deve ser recomendada para individuos diabéticos e com risco de desenvolver diabetes,
como-obesos e filhos de diabéticos.
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INTRODUCAO

O diabetes melito do tipo || é uma doenga
que se caracteriza pela presenga da resisténcia
ainsulina, ou seja, de uma agao defidiente des-
se horménio. No inicio da década de 90, essa
doenga atingia 7,6% da populacdo brasileira,
sendo mais prevalente na populagao idosa

(17,4% entre 60 e 69 anos)™.

Além dos riscos a satide inerentes a prépria
condigao diabética (hipoglicemia e hiperglice-
mia), a presenga dessa doenga promove uma
série de lesdes em outros sistemas, como ne-
fropatia, retinopatia, neuropatia e angiopatia.
Essa doenga também € considerada um dos
principais fatores de risco das doengas cardio-
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vasculares®.

Assim, é evidente que a alta prevaléncia e
os efeitos deletérios a satide que essa doenga
provoca a tornam um grande problema de sau-
de publica, fazendo com que sua detecgéo, sua
prevengao e seu tratamento tenham papel fun-
damental em nossa scciedade. E por esse mo-
tivo que métodos de prevencio e tratamento
eficientes e de baixo custo tém sido procurados.

Nesse contexto, os exercicios fisicos sdo re-
comendados como Uteis para o tratamento nao-
medicamentoso dessa doenga®. Para se obter
maiores beneficios com menores riscos, porém,
€ importante que os profissionais da area de
educacao fisica que vao atuar com esses paci-
entes tenham conhecimentos atualizados, que
devem abranger a fisiopatologia da doenga, os
efeitos agudos e cronicos do exercicio sobre os
mecanismos da doenga, e os riscos envolvidos
nessa pratica.

Este artigo tem por objetivo discutir os as-
pectos mencionados anteriormente, justifican-
do a utilizagao segura da pratica regular de exer-
cicios fisicos na prevencéo e no tratamento do
diabetes melito do tipo Ii.

AGAO NORMAL DA INSULINA

A insulina é um horménio produzido pelas
células beta das ilhotas de Langerhans, locali-
zadas no pancreas. Sua liberagao é estimulada
por diversos fatores metabdlicos, sendo o au-
mento da concentragao plasmatica de glicose o
estimulo mais importante. Além disso, essa li-
beracao € estimulada pelo sistema nervoso pa-
rassimpatico e inibida pelo simpatico®.

A insulina possui uma série de fungdes ana-
bdlicas, agindo sobre o armazenamento de ener-
gia em diversos tecidos, principalmente figado,
musculo e tecido adiposo®. No figado, a insuli-
na aumenta a captagao de glicose, a glicogéne-
se e a lipogénese, e reduz a glicogendlise e a
gliconeogénese®. Na musculatura esquelética,
o principal papel da insulina € aumentar a cap-
tagao e o metabolismo da glicose, aumentando
principalmente a formagao do glicogénio mus-
cular®. Além disso, estimula o metabolismo pro-
téico muscular, aumentando a captagdo de ami-
noacidos e a sintese de proteinas. No tecido
adiposo, a insulina estimula a formagao de tri-
glicérides. Apesar dos inumeros efeitos da insu-
lina nos diferentes tecidos, neste texto sera abor-
dado, principalmente, seu efeito no metabolis-

mo muscular de carboidratos.

Os mecanismos de atuagao da insulina sdo
bastante complexos e nao estao totaimente es-
clarecidos® (Fig. 1). Na musculatura esqueléti-
ca, para que a insulina exerga suas fungoes, ela
precisa se ligar a um receptor especifico. Apés
a ligagao, observa-se a fosforilagdo da porgéo
tirosina-quinase do receptor, o que culmina com
a autofosforilagao e a internalizagdo do recep-
tor. Essa fosforilagao inicia uma cadeia de rea-
¢oes pos-receptor, cujas etapas ndo sdo total-
mente conhecidas. Uma possivel via é que o
receptor ativado fosforile os substratos do re-
ceptor de insulina (IRS1 e IRS2), criando sitios
de reconhecimento, que ativam o fosfatidilinosi-
tol 3 quinase (P!3-quinase), que, por sua vez,
ativa uma série de substancias, entre as quais a
serina-treonina quinase (Akt) e as isoformas ati-
picas da proteina quinase C (PKC zeta e lambi-
da). Essas reagoes resultam na translocagao das
vesiculas que contém os transportadores de gli-
cose intracelulares para a membrana. No tecido
muscular, os principais transportadores de gli-
cose s@o os GLUT4, que, ao chegar a membra-
na, sao expostos e fazem o transporte de glico-
se por difusao facilitada. Uma vez dentro da cé-
lula muscular, a glicose serda imediatamente
transformada em glicose-6-fosfato (glicose-6P),
que podera ser metabolizada oxidativamente
(ciclo de Krebs), produzindo energia, CO, e
agua, ou metabolizada pela via nao-oxidativa
(glicogénese, glicdlise anaerdbia ou via das pen-
loses). Em situagoes de repouso, ainsulina as-
timulard, principalmente, o metabolismo néo-
oxidativo da glicose, aumentando a atividade da
glicogénio-sintase e, conseqgientemente, a for-
magao de glicogénio muscuiar®.

RESISTENCIA A INSULINA

Em algumas situag¢odes, a agao da insulina
na captagao de glicose pode estar reduzida, ou
seja, a concentragao normal desse hormoénio
gera uma resposta fisiolégica menor que a nor-
mal. Esse quadro caracteriza a resisténcia a in-
sulina, que pode ser gerada pela diminui¢cao da
sensibilidade (reposta submaxima) e/ou da res-
ponsividade (resposta méaxima) a insulina.

A resisténcia a insulina é observada em va-
rios quadros patolégicos ligados ao metabolis-
mo de carboidratos, como a intolerancia a glico-
se e o diabetes”. Nesse sentido, observa-se que
os individuos intolerantes a glicose sao mais re-
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Figura 1. Possiveis mecanismos de sinalizagéo e de agédo dainsulina: 1) ligag&o da insulina ao

tor; 2) autofostorilagao do receptor; 3) ativagdo da IRS1 e IRS2; 4) ativagao da PI3-quinase; 5) ativagao
da Akt e PKC; 6) translocagdo do GLUT4 para a membrana; 7) captagéo da glicose por difusao facili-
tada; 8) transformacao da glicose em glicose-6-fosfato; 9) metabolismo oxidativo da glicose; 10) meta-

bolismo ndo-oxidativo da glicose.

sistentes a insulina que os com tolerancia nor-
mal, e que os diabéticos apresentam resistén-
cia maior ainda. Mesmo na populagdo com tole-
rancia normal a glicase, porém, € possivel iden-
tificar a resisténcia a insulina em niveis tao altos
quanto em diabéticos, sugerindo que a resistén-
cia a insulina nao € o fator causal tnico do dia-
betes. De fato, quando existe a resisténcia a in-
sulina o organismo compensa essa resisténcia
com o aumento da secrec¢ao de insulina (hipe-
rinsulinemia compensataria). Weyer e colabora-
dores®, estudando o desenvolvimento do dia-
betes nos indios Pima, verificaram que os gue
se tornavam diabéticos no futuro possuiam re-
sisténcia a insulina exacerbada e sécregéo de
insulina diminuida. Assim, o diabetes do tipo Il é
uma doenga multifatorial, que se desenvolve a
partir da presenga da resisténcia a insulina nao

compensada pelo aumento da produgao desse
horménio pelas células beta, havendo, portan-
to, falha na agao e na produgao de insulina.
Embora a resisténcia a insulina seja obser-
vada no organismo como um todo, sabemos que
a maior parte do metabolismo da glicose esti-
mulado pela insulina ocorre nos musculos®, de
modo que a resisténcia a insulina se instala nes-
se tecido. Os fatores responsdveis pelo desen-
volvimento da resisténcia a insulina podem ser
varios e, muitas vezes, agem associados. A re-
dugdo do fluxo sanguineo muscular pode levar
a resisténcia a insulina, por diminuir a exposi-
¢do da insulina a seu receptor. A redugao do
numero ou da atividade dos receptores de insu-
lina também pode estar relacionada a resistén-
cia, mas parece improvavel, pois a agao maxi-
ma desse hormonio € conseguida com a ocu-
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pagao de poucos receptores. Os defeitos pds-
receptores, ou seja, na via de sinalizagao da in-
sulina, tém sido estudados em animais transgé-
nicos, e, embora alguns desses defeitos (redu-
¢ao de IRS1, redugao da PI-3 quinase) possam
ser associados a resisténcia a insulina, sua real
implicagdo ainda néo esta totalmente esclareci-
da®. Quanto aos transportadores de glicose,
sabe-se que a redugio da quantidade de GLUT4
no musculo ndo é necessaria para o quadro de
resisténcia a insulina, visto que individuos re-
sistentes a insulina, como obesos e diabéticos,
possuem quantidade de GLUT4 normal nos
musculos®. Quanto ao metabolismo da glicose
apos sua captagao, € importante ressaltar que,
nos quadros de resisténcia a insulina, € o meta-
bolismo nédo-oxidativo (glicogénese) da glicose
gue esta reduzido, em decorréncia da diminui-
¢ao da atividade da enzima glicogénio-sintase.
Além dos mecanismos intracelulares que podem
levar a resisténcia a insulina, algumas alteragoes
metabdlicas que acompanham esse quadro tam-
bém podem auxiliar, aumentando ainda mais a
resisténcia®. Entre elas podemos destacar a
hiperglicemia, a hiperinsulinemia e o aumento
dos &cidos graxos livres circulantes.

Dessa forma, fica evidente que a causa da
resisténcia a insulina pode estar relacionada a
diversos fatores. A presenca decssa resisténcia
gera a hiperinsulinemia compensatéria, que con-
segue manter a glicemia normal. Quando isso
nao ocorre de forma satisfatoria, suroe o} qua-
dro de intolerancia a glicose, que pode evoluis
para o diabetes do tipo Ii. Essa doenga pode se
agravar até o momento que as células beta en-
tram em faléncia e a producéo de insulina cai
vertiginosamente, passando a haver a necessi-
dade do uso de insulina exdégena®.

EFEITOS AGUDOS DO EXERCICIO NA
ACADO DA INSULINA

Os efeitos agudos do exercicio referem-se
ao que acontece durante e apos uma unica ses-
sao de exercicio. Durante o exercicio, a neces-
sidade energética é suprida, principalmente, pelo
metabolismo de carboidratos e lipideos, de modo
que, durante o exercicio, ocorre aumento expres-
sivo da captagdo de glicose sanguinea pelo
musculo ativo®'", Esse aumento & mediado por
duas vias:

— aumento da captagao de glicose dependente
de insulina, ou seja, para uma mesma dose

de insulina, a captagdo de glicose & maior

durante o ‘exercicio do que sem exercicio, ca-

racterizando aumento da sensibilidade & in-
sulina durante o exercicio!':

— aumento da captagé&o de glicose ndo-depen-
dente de insulina, ou seja, a prépria contra-
¢ao muscular favorece a entrada de glicose
nas células, mesmo na auséncia de insuli-
na™,

Apesar de a captagao de glicose aumentar
durante o exercicio, em individuos saudaveis,
esse aumento nao se reverte em queda da gli-
cemia, pois ele € compensado pelo aumento da
produgao hepatica de glicose® (Fig. 2A). Assim,
durante a execugao de uma sessido de exerci-
cio, as alteragbes hormonais, como a diminui-
¢ao da secregéao de insulina e 0 aumento da con-
centragdo dos horménios contra-reguladores
(glucagon, epinefrina, cortisol, horménio de cres-
cimento), estimulam a glicogénese e gliconeo-
génese hepatica, aumentando a liberagao de gli-
cose pelo figado e mantendo a glicemia normal.
Entretanto, em individuos com diabetes do tipo
Il controlados, a execugao aguda de uma ses-
sdo de exercicio pode levar a redugaol'® e, tal-
vez, a normalizagao da glicemia (Fig. 2B). Nes-
sa populag&o, os niveis mais altos de insulina e
glicemia aumentam ainda mais a captagao tan-
to dependente de insulina como ndo-dependente
de insulina durante o exercicio. Por outro lado, a
insulinemia elevada nao permite que a produ-
¢ao hepatica de glicose aumente tanto, o que
resulta na redugao da glicemia. Cabe ressaltar,
entretantc, que em individuos diabéticos des-
compensados, com glicemia e cetose altas, a
execug@o do exercicio pode prejudicar ainda
mais o controle glicémico!? (Fig. 2C). Isso pode
acontecer nos diabéticos que fazem uso de in-
sulina exégena e que, por algum motivo, este-
jam com baixos niveis desse horménio durante
a execugao do exercicio. Nesses pacientes, a
captaga@o de glicose pelo musculo aumentara
pouco durante o exercicio e, além disso, a pro-
ducgao hepatica de glicose estara muito aumen-
tada, em decorréncia da falta da inibicao pro-
movida pela insulina. Dessa forma, havera au-
mento da glicemia e, conseqlentemente, da
cetose, podendo causar prejuizos paia esse di-
abético. Nos individuos diabéticos que fazem uso
da insulina exégena e que vao se exercitar no
momento em gque os niveis plasmaticos de in-
sulina estéo elevados, também existe risco imi-
nente de hipoglicemia. Nessa situagao, os altos
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niveis de insulina levardo a captagao aumenta-
da de glicose pelo musculo e a inibigdo da pro-
ducao hepatica de glicose, o que pode resultar
em hipoglicemia" (Fig. 2D). .

Diante do exposto, fica claro que, em diabé-
ticos do tipo Il que nao fazem uso de insulina
exdgena e que estdo controlados, a execugao
aguda de exercicios nao traz riscos imediatos e
ajuda a controlar a glicemia. Em diabéticos des-
controlados ou que fazem uso de insulina exo-
gena, porém, alguns cuidados devem ser toma-
dos antes, durante e apés o exercicio para evi-
tar a hipo ou a hiperglicemia. As recomenda-
¢oes do American College of Sports Medicine®
para esses cuidados estao reproduzidas na Ta-
bela 1.

Além do aumento da captagio de glicose du-
rante a execugao do exercicio, diversos estu-
dos!"*29 tém demonstrado que, apos a finaliza-
¢ao do exercicio, a sensibilidade a insulina per-

manece elevada (Fig. 3), o que evidencia o efei-
to agudo benéfico para individuos resistentes a
insulina. De fato, Mikines e colaboradores!'® ve-
rificaram que esse aumento pode durar até 48
horas. Esses resultados explicam o fato de, al-
gumas vezes, a hipoglicemia ser observada apés
e nao durante a execugao do exercicio em dia-
béticos que tomam insulina exégena, o que tor-
na importante o cuidado pés-exercicio nessa
populagao.

Apesar de o aumento da sensibilidade a in-
sulina com o exercicio ja estar bem determina-
do, a magnitude e a duragio desse efeito sao
bastante varidveis. Além disso, alguns autores®"
nao conseguiram observar esse efeito. Essa con-
trovérsia pode ter ocorrido por causa de algu-
mas diferengas entre os protocolos de exercicio
empregados nos estudos, o que permite discu-
tir qual o exercicio que possui maior efeito sen-
sibilizador.
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Figura 2. Comportamento metabélico durante o exercicio no individuo normal (painel A), no diabético
do tipo Il controlado (painel B), no diabético com falta de insulina (painel C) e no diabético com excesso
de insulina (painel D).

T= aumenta, {= diminui.

20

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo — Vol 12 — N2 5 (supl A) — Setembro/Qutubro de 2002



FORJAZ CLM e cols.
Exercicio fisico, resisténcia 4 insulina e diabetes melito: efeitos agudos e cronicos, cuidados necessarios

Tabe'a 1. Ci:

N Sels DabenIog,

darrcg =

[}
\r
¢y
Q.
@
®
"
®
\
[}
Y
L)
N
-
4
]
3
wn
0]
2
2

A Medra qicem g 2ntes
‘L Acrmade 00 mg o
2 Ertre 200 mo di e 37 rrg [abl-]
3 Ertre 80 mg 0! e 20C 'rg
4 Me~croue B0 mg d!. iomar cuizados come
- 81 Almantar-se antes € apds o exercicio:

Z' Controie da insulina.
1. Evtar exercitar-se ncs p-cos

3. Eviar aphcar a insuna ra musculat
C Cudagos ad.cinorais:

1.Nao se exerciter sczinno.

2 Frcaraerta cara sirtemas Je higcgice™a

3. Ter 0 material de erergéncia.

4. Outres cu'dados quanco houver comp's

Richter e colaboradores!'® observaram que,
apo6s uma Unica sessao de exercicio, a sensibi-
lidade a insulina estd aumentada em toda a
massa muscular; entretanto, esse aumento é
maior na musculatura utilizada durante o exer-
cicio. Além disso, Brambrick e enlaboradores(!s
verificaram que o efeito sensibilizador é maior
quando maior massa muscular é exercitada.
Esses dados sugerem que para se obter o efei-
to sensibiizador uma grande massa muscular
deve ser exercitada.

Aumento da sensibilidade a insulina tem sido
observado apds exercicios aerébios de diferen-
tes intensidades. A comparagao entre duas in-
tensidades diferentes (50% e 75% VO,max) tem
levado a resultados conflitantes. Para Braun e
colaboradores!'®, as duas intensidades promo-
veram aumentos semelhantes da sensibilidade
a insulina, enquanto para Ben-Ezra e colabora-
dores"¥ apenas o exercicio mais intenso apre-
sentou esse efeito.

Quanto ao tipo de exercicio, a maior parte
dos estudos('*'8. 19. 200 ytjlizou o exercicio aero-
bio, que se mostrou eficaz. Por outro lado, um
unico trabalho que analisou o efeito do exerci-
cio resistido®? verificou diminuigao da sensibili-
dade a insulina ap6s sua realizagao. Portanto,
pelos dados atuais, apenas o exercicio aerdbio
aumenta a sensibilidade a insulina apds sua re-
alizagao.
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Diante do exposto, o0 melhor exercicio fisico
para aumentar agudamente a sensibilidade a in-
sulina € o exercicio aerébio realizado com gran-
de massa muscular e maior intensidade.

Os mecanismos responsaveis pelo aumen-
to da sensibilidade a
co agudo ainda nao estao bem esclarecidos.
Com relagao ao processo de sinalizagao da agao
da insulina, Koval e colaboradores®?® observa-
ram aumento da fosfc C do receptor de in-
sulina, mas nao da atwndade da IRS1 e da PI3-
quinase. Por outro lado, Chibalin e colaborado-
res?) nao observaram aumento da atividade do
receptor de insulina com o exercicio, mas verifi-
caram aumento da |IRS2 e da atividade da PI3-
quinase ligada a IRS1 e IRS2. Quanto a ativida-
de da Akt, os estudos nao tém observado mu-
danga em sua atividade basal®® 24 mas hd au-
mento de sua ativagao pela insulina apds o exer-
cicio®” Quanto aos transportadores de glicose,
1 exercicio aumenta o numero de GLUT4 na
membrana (Kennedy), aumentando a atividade
desses transportadores apenas por curto peri-
odo". Além disso, embora o GLUT4 seja a prin-
cipal via de transporte de glicose induzida pelo
exercicio, esse exercicio estimula também o
transporte de glicose por outras vias indepen-
dentes do GLUT4®%, Apos o exercicio, a glicose
captada é direcionada principalmente para o
metabolismo nao-oxidativo, visto que o exerci-

insulina pelo evarcicia fisi
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M(mg.kg'.min")

Repouso

Exercicio

Figura 3. Taxa de metabolizagdo de glicose (M) medida pelo clampeamento euglicémico/hiperinsuli-
némico em individuo saudavel. Essa medida foi realizada 90 minutos apos periodo de repouso e apos
sessao de exercicio (cicloergdmetro, 45 min, 50% VO, max).

cio reduz o glicogénio muscular e aumenta a
atividade da glicogénio-sintase(®: 26,

EFEITOS caémqos DO
TREINAMENTO FiSICO

Além dos efeitos imediatos do exercicio fisi-
co, & importante discutir quais sdo as adapta-
¢oes crénicas produzidas pelo treinamento fisi-
co regular nas agoes da insulina.

Considerando-se os dados epidemioldgicos,
sabe-se que individuos mais ativos tém menor
chance de desenvolver diabetes®”. Individuos
que gastam mais de 2.000 kcal/semana em ati-
vidades fisicas tém risco 32% menor de se tor-
narem diabéticos que aqueles que gastam me-
nos de 500 kcal/semana.

Estudos observacionais também tém demons-
trado que atletas e individuos ativos tém maior
sensibilidade a insulina que sedentarios?*® (Fig.
3). De fato, parece existir uma relagéo inversa
entre VO,max (indice de condigao fisica) e re-
sisténcia ainsulina®, de modo que os individu-
os com melhor condigao fisica apresentam me-
nor resisténcia a insulina.

Quanta aos estudos experimentais, tem sido
amplamente demonstrado que o treinamento fi-
sico aumenta a sensibilidade a insulina. Esse
efeito foi observado: a) em homens e mulheres,

jovens e idosos saudaveis®); b) em individuos
com resisténcia a insulina e glicemia normal, fi-
lhos de diabéticos®®), intolerantes a glicose® e
obesos®™; e ¢) em individuos diabéticos®.

Quanto ao controle diabético, Kelley e Good-
paster® revisaram a literatura e verificaram que,
na maioria dos estudos, o treinamento fisico di-
minuiu em aproximadamente 0,5% a 1,0% a
hemogilobina glicada, o que & considerado ade-
quado pelas agéncias reguladoras (como o FDA)
para a adogao dessa conduta no tratamento do
diabetes.

Assim, esses dados demonstram que o trei-
namento fisico melhora a sensibilidade a insuli-
na e o controle glicémico em diferentes popula-
¢oes, agindo na prevengao e no tratamento do
diabetes (Fig. 4). Cabe, ainda, ressaltar que es-
ses efeitos benéficos podem resultar na dimi-
nuigdo (dose ou numero) e/ou na eliminagao dos
medicamentos necessarios para o controle dos
diabéticos do tipo I, tanto para os que fazem
uso da insulina como para os que so utilizam
hipoglicemiantes orais®.

E muito importante ressaltar que os efeitos
benéficos do exercicio sdo perdidos com o falta
de treino, o que ja se observa em torno de trés
dias apds sua interrupgao, especialmente se a
dieta nao for controlada nesse periodo®?.

Entretanto, para se sejam oblidos os maio-
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Figura 4. Consumo méaximo de oxigénio (painel A) e taxa de metabolizagdo de glicose (painel B)

medidos em dois individuos saudéaveis.

res efeitos do treinamento fisico, é necessario
estabelecer-se quais as caracteristicas do trei-
namento fisico (tipo, intensidade, duragao e fre-
quéncia) que o tornam mais benéfico para o di-
abético.

Com relagdo ao tipo de treinamento fisico,
0s aerdbios comprovadamente aumentam a sen-
sibilidade a insulina, melhorando assim o qua-
dro do diabetes do tipo Il. De fato, Bogardus e
colaboradores® e Krotkiewsk e colaborado-
res® verificaram que o treinamento aerdbio
aumenta a sensibilidade a insulina e diminui a
secregao de insulina de repouso e pés-prandial.
Outros estudos, embora nao tenham verificado
aumento da sensibilidade a insulina, observa-
ram diminuicdo da gquantidade de hemoglobina
glicada®", dos niveis plasmaticos de glicose de
repouso®’ e pés-prandial®¥, e dos niveis plas-
maticos de insulina de repouso® 3 3 g pAd-
prandial®4,

Em contrapartida, o efeito do treinamento re-
sistido no controle do diabetes do tipo |l ainda é
incerto. Isso pode ser explicado pelo escasso
numero de estudos. Eriksson e colaboradores®®
verificaram que, apds treinamento resistido (em
forma de circuito), ndo houve modificagdo na
sensibilidade a insulina e no controle da glice-
mia e da secregdo de insulina. Contrariamente,
Honkola e colaboradores® verificaram diminui-
¢ao de 0,5% da hemoglobina glicada e Smutok
e colaboradores“?, diminuigao dos niveis plas-
maticos de glicose pés-prandial. Comparando o
treinamento aerébio com o resistido, Smutok e
colaboradores® verificaram que ambos sdo
igualmente eficientes.

Quanto a intensidade ideal de treinamento

fisico, Lynch e colaboradores®“" verificaram que
a intensidade maior ou igual a 5,5 METs diminui
a incidéncia de diabetes. Além disso, estudos
experimentais“? verificaram que exercicios mais
intensos sdo mais efetivos para o aumento da
sensibilidade a insulina. Dessa forma, em rela-
¢ao a intensidade, exercicios mais intensos pa-
recem trazer efeitos maiores.

Outra caracteristica bastante importante para
o controle do diabetes é a duragdo da sessdo do
exercicio. Nesse sentido, alguns estudos®437 v
rificaram que o exercicio de longa duragao re-
duz a hemoglobina glicada e que, a partir de 20
minutos, essa redugao passa a ser associada a
aumento da sensibilidade a insulina®2 34,

AlAm das caracteristicas citadas, a freqién-
cia com que sao realizadas as sessoes do trei-
namento também pode ser um fator determinan-
te para o sucesso dessa terapia. Entretanto, ape-
sar de efeitos benéficos ja serem observados
com a freqliéncia de 3 sessdes por semana, nao
existem estudos comparando diferentes freqién-
cias de treinamento.

Assim, os exercicios aerdbios de intensida-
de moderada, longa duragao e freqiéncia de 3
sessOes semanais podem aumentar a sensibili-
dade a insulina e ajudar no controle do diabe-
tes. Além disso, os exercicios resistidos também
tém apresentado resultados satisfatérios, embo-
ra com as caracteristicas de nimero de série,
repeticoes e intensidade adequadas.

Os mecanismos. responsaveis pelo aumen-
to da sensibilidade a insulina pelc treinamento
fisico regular ainda ndo estao bem esclarecidos.
Alguns autores®® tém demonstrado que o indi-
viduo treinado apresenta aumento do fluxo san-
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guineo muscular induzido pela insulina maior
que o individuo que nao treina, o que possibili-
taria maipr fornecimento de insulina para a mus-
culatura. Além disso, tem sido relatado que a
agregagao da insulina ao receptor estd aumen-
tada apoés o treinamento fisico®. Com relagéo
ao processo de sinalizagao da agao da insulina,
existem muitas ddvidas e os dados obtidos sdo
conflitantes. Chibalin e colaboradores®® obser-
varam aumento da atividade do receptor de in-
sulina, da IRS1, da PI3-quinase e da Akt apés
treinamento fisico, enquanto Christ e colabora-
dores* nao observaram modificages. Quanto
aos transportadores de glicose, a maioria dos
estudos verificou aumento significativo da ex-
presséao génica e do nimero de GLUT4 na mem-
brana apds treinamento fisico®" 449 sendo a
via mais comprovada para explicar o aumento
da sensibilidade a insulina apos o treinamento
fisico. Além do numero, a atividade dos trans-
portadores também € aumentada pelo treina-

mento®“®, Outro aspecto importante € que o trei- .

namento fisico aumenta o metabolismo nao-oxi-
dativo da glicose pelo aumento da atividade da
enzima glicogénio sintase®?®.

PRESCRICAO DE EXERCICIO PARA
PREVENGAO E TRATAMENTO
DO DIABETES

Segundo o American College of Sports Me-
dicine®, a prescrigdo de exercicios nessa popu-
lagao deve ser:

— Tipo: exercicios aerdbios, com grandes gru-
pos musculares, como caminhada/corrida, ci-
clismo, natagao, etc.

— Frequéncia: 2 a 6 sessoes semanais (maior
freqiiéncia para obesos).

— Duragao: de 20 a 60 minutos ( maior duragéo
para obesos).

— Intensidade: moderada, ou seja, 50% a 70%
da fregiéncia cardiaca de reserva para se-
dentérios e 60% a 85% da freqiiéncia cardia-
ca de reserva para condicionados. Para obe-
sos, deve-se manter 50% a 70% da freqlién-
cia cardiaca de reserva e aumentar a dura-
¢ao e a freqiiéncia semanal. A intensidade de
treinamento pode ser calculada pela fregiiéncia
cardiaca (FC) de treino, a partir da formula:

FC treino = (FC maxima — FC repousc) x °:
+ FC repouso

Afregliéncia cardiaca maxima deve ser, pre-
ferencialmente, medida em um teste ergométri-
co maximo ou, na impossibilidade deste, calcu-
lada pela férmula 220 - idade. O teste € obriga-
tério para diabéticos cardiopatas, em que a pres-
crigao deve ser considerada para cardiopatas.
O teste também é recomendado para diabéti-
cos que fagam uso de betabloqueadores, em de-
corréncia de hipertensao concomitante. O teste
é altamente recomendado para diabéticos com
outros fatores de risco corondrio associados.

O treinamento aerobio deve ser complemen-
tado com o treinamento resistido, visando a me-
lhora da resisténcia muscular localizada.

CONCLUSOES

Os aspectos apresentados neste artigo de-
monstram que a insulina possui agoes anaboli-
cas extremamente importantes para o organis-
mo. Dessa forma, quando essas agoes estao
prejudicadas, o que se verifica no quadro de re-
sisténcia a insulina, o organismo langa mac de
diversos recursos para compensar o problema,
como oaumento da secregao de insulina. Quan-
do essa hiperinsulinemia nao € suficiente para
compensar a resisténcia, porém, desenvolve-se
0 quadro de diabetes melito do tipo Il

Nesse contexto, a pratica regular de exerci-
cios fisicos (treinamento fisico) desempenha
papel importante por aumentar a sensibilidade
a insulina, combatendo diretamente a causa do
diabetes do tipo Il e ajudando no controle glice
mico. Assim, essa pratica pode ser empregada
para prevenir e tratar essa doenga, o gue justifi-
ca sua inclusao como parte do tratamento nao-
medicamentoso. O exercicio mais estudado em
relagao a esses beneficios € o exercicio aero-
bio, envolvendo grande massa muscular, longa
duragao, intensidade moderada e freqiéncia mi-
nima de 3 sessOes semanais. Os exercicios re-
sistidos também parecem possuir efeito benéfi-
€O, mas precisam ser mais bem investigados.

Cabe ressaltar, entretanto, que, como a re-
alizagao aguda do exercicio também aumenta
a sensibilidade a insulina e a captagao de gli-
cose, o profissional que esta supervisicnando
a realizagao do exercicio deve conhecer seus
efeitos metabolicos imediatos, principalmente
em individuos que fazem uso de insulina exo-
gena, em que alguns cuidados devem ser to-
mados para que se evitem quadros de hipo ou
hiperglicemia.
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PHysicaL EXERCISE, INSULIN RESISTANCE, AND
DIABETES MELLITUS. ACUTE AND CHRONIC EFFECTS,
SPECIAL PRECAUTIONS

CrAubpIA Lucia bE Moraes Foriaz, CrivaLbo Gomes CARDOSO JUNIOR,
VaNEssA ArPARECIDA FAVERO BisauoLo

Diabetes mellitus type Il is a disease characterized by the presence of insulin resistance, which
means that insulin induced glucose uptake is blunted, especially, in muscle cells. Insulin action begins
with the binding of this hormone to its receptor, which promotes many intracellular reactions that result
in the translocation of glucose transporters to the cell membrane, and consequently, in glucose uptake.
Defects in many points of this signalization pathway may be responsible for insulin resistance. On the
other hand, a single bout of exercise increases glucose uptake during its execution, by the enhance-
ment of insulin sensitivity and of insulin-independent glucose uptake. Moreover, insulin sensitivity re-
mains elevated for 48 hours after exercise. This increased glucose uptake results in a decrease of
glycemia in controlled diabetic subjects, but can lead to hypo or hyperglycemia in diabetic patients that
uses exogenous insulin. Thus, in these subjects, some cautions need to be taken before exercise
sessions. Regular physical training also increases insulin sensitivity, which helps type il diabetes pre-
vention and treatment. The mechanisms involved in the effects of exercise increasing insulin sensitivity
are not totally known, but the type of exercise that surely produces these effects is the aerobic exercise.
Thus, regular exercise practice must be recommended to diabetic patients and people with insulin
resistance, such as obese subjects and diabetic’s offsprings.

Key words: diabetes mellitus, physical exercise, insulin resistance.
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