
 

FACULDADE DE MEDICINA DE 

RIBEIRÃO PRETO UNIVERSIDADE DE 

SÃO PAULO 

 

 

 

 

Tema 7: Reabilitação cardiovascular nas doenças metabólicas: Epidemiologia, 

causas e consequências, tratamento fisioterápico e adaptações fisiológicas 

cardiovasculares e sistêmicas esperadas.  

 

 

 

 

RCG4010 - Fisioterapia em Cardiologia 

Professor: Prof. Dr. Hugo Celso Dutra de Souza 

Alunos: 10312880 - Aline Maria Ribeiro de Lima 

    10409071 - Bruna Garcia Medeiros de Oliveira 

    10312744 - Geovana Milani 

    10370260 - Lucas Hipolito do Espírito Santo  

    10388749 - Viviane de Souza Froner 

 

 

 

 

Ribeirão Preto - SP 

2020  



 

1. EPIDEMIOLOGIA E DEFINIÇÃO  

 

1.1. Doença Metabólica 

Doença Metabólica, também chamada de Síndrome Metabólica, faz parte de um conjunto 

de doenças crônicas não transmissíveis. Essas doenças causam alterações no funcionamento geral 

do organismo, sejam elas por reações químicas, genéticas ou da velocidade que elas ocorrem, e 

ainda são caracterizadas por aumentarem as chances de desenvolver doenças cardiovasculares, 

doenças vasculares periféricas e diabetes mellitus (Eugin A, 2017). 

 Ela tem como característica obesidade abdominal, hipertensão, dislipidemia e  resistência à 

ação da insulina, que é um hormônio produzido pela pâncreas, que também é responsável por 

inúmeras outras ações no organismo participando, por exemplo, do metabolismo de gorduras. A 

resistência à insulina corresponde então a uma dificuldade desse hormônio em exercer suas ações, o 

que obriga o órgão a produzir mais desse hormônio. Alguns fatores como os genéticos, o excesso 

de peso (principalmente na região abdominal) e a ausência de atividade física contribuem para o 

seu aparecimento (Eugin A, 2017). Além disso, essa síndrome é uma doença da civilização 

moderna, pois está associada com a obesidade como resultado da alimentação inadequada e do 

sedentarismo (Ministério da Saúde, 2020).  

 Para o diagnóstico da Síndrome Metabólica é necessário um conjunto de fatores, que juntos 

proporcionam um risco cardiovascular aumentado ao indivíduo, sendo eles circunferência 

abdominal maior que 102 cm em homens e maior que 88 cm para mulheres, triglicerídeos maior 

que 150mg/dL, colesterol HDL menor que 40mg/dL em homens e menor que 50mg/dL em 

mulheres, pressão arterial maior que 130/85 mmHg e glicemia em jejum maior que 110 mg/dL 

(Rezende FAC, 2006).  

Segundo a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico de Tratamento da Síndrome Metabólica 

alguns estudos em diferentes países, como México e Estados Unidos da América, viram um 

aumento da prevalência da síndrome, a depender do critério utilizado e das características da 

população, variando entre 12,4% a 28,5% em homens e entre 10,7% a 40,5% em mulheres. Estudos 

mais recentes mostram que a prevalência na população brasileira com idade entre 19 e 64 anos é 

em torno de 30% (I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento de Síndrome Metabólica), sem 

diferença entre os sexos (Jacondino CB, 2013)..   

 

1.2.  Obesidade 

Obesidade é tido como o ganho de peso corporal em excesso. Geralmente, é o 



resultado da ingestão de mais calorias do que calorias queimadas por exercícios físicos e 

atividades de vida diárias, o que aumenta o risco de problemas à saúde. A obesidade é 

usualmente classificada pelo Índice de Massa Corpórea (IMC) sendo ele um método padrão 

internacionalmente aceito, que é calculado como o peso corporal em quilogramas dividido 

pela altura em metros ao quadrado (kg/m²).   

A classificação do IMC é da seguinte maneira: abaixo de 18,5kg/m² é magreza, entre 

18,5-24,9kg/m² é saudável (eutrófico), entre 25-29,9kg/m² é sobrepeso, entre 30-34,9kg/m² é 

obesidade grau 1, entre 35-39,9kg/m² é obesidade grau 2 e igual ou acima de 40kg/m² é 

obesidade grau 3 (Sociedade Brasileira de Diabetes). 

Nos últimos 30 anos, diferentes estudos indicaram que os riscos à saúde estabelecidos 

e o aumento substancial na prevalência da obesidade se tornaram um grande problema se 

saúde em todo o mundo. A proporção de adultos com IMC de 25 kg/m² ou superior aumentou 

entre 1980 e 2013 de 28,8% para 36,9% nos homens e de 29,8% para 38% em mulheres. 

Além disso, estudos de base populacional em diferentes países mostraram que a obesidade 

continuará a ser um sério risco à saúde no futuro (Vekic J, 2018). 

 

1.3. Diabetes Mellitus 

A Diabetes Mellitus é um distúrbio metabólico heterogêneo característico de um 

grupo de doenças metabólicas cujo padrão comum encontrado é o aumento dos níveis de 

glicose no sangue, chamado de hiperglicemia. A hiperglicemia leva a sintomas clássicos 

como poliúria, polidipsia, fadiga e diminuição do desempenho físico, perda de peso 

inexplicável e distúrbios visuais (Harreeiter J, 2019).  

Além dos sintomas característicos da diabetes, é necessário que o diagnóstico da 

diabetes do tipo 2 e pré-diabetes seja confirmado por exames laboratoriais como o teste de 

tolerância à glicose ou hemoglobina A1c. Os critérios para o diagnóstico de diabetes são A1c 

igual ou acima de 6,5%, glicemia de jejum igual ou acima de 126mg/dL, glicemia pós-

prandial de duas horas igual ou acima de 200mg/dL no teste de tolerância a glicose e glicemia 

ao acaso, em qualquer horário igual ou acima de 200mg/dL em pacientes sintomáticos. Para o 

diagnóstico de pré-diabetes é necessário apresentar A1c entre 5,7-6,4%, glicemia de jejum 

entre 100-125mg/dL e glicemia pós-prandial de 2 horas entre 140-199mg/dL, no teste oral de 

sobrecarga à glicose (Punthakee Z, 2018). 

Diabetes Mellitus é classificada em 4 tipos. O diabetes do tipo 1 é um distúrbio da 

secreção de insulina devido à destruição das células beta-pancreáticas, levando a deficiência 

absoluta de insulina e é mais comum na infância e adolescência. O diabetes do tipo 2 é uma 



diminuição no efeito da insulina, ou seja, resistência à insulina com perda progressiva da 

função das células beta. O diabetes gestacional é um distúrbio de tolerância à glicose que é 

diagnosticada pela primeira vez durante a gravidez. E há outras formas específicas de 

diabetes que incluem doenças do pâncreas exócrino, órgãos endócrinos, drogas químicas, 

defeitos genéticos na secreção de insulina, síndromes genéticas, infecções e formas raras de 

diabetes autoimune mediada (Harreeiter J, 2019). 

 Segundo a Organização Mundial de Saúde, todos os tipos de Diabetes Mellitus têm 

crescido exponencialmente nas últimas décadas no mundo todo. A prevalência aumentou de 

108 milhões em 1980 para 425 milhões em 2017 e, há uma estimativa de que em 2045 será 

de 629 milhões. A China, a Índia e os Estados Unidos da América são os países com maior 

incidência com respectivamente 110, 69 e 23 milhões de pessoas diagnosticadas com 

Diabetes Mellitus, enquanto que a América do Sul e Central, onde encontra-se o Brasil, 

totaliza 82 milhões de pessoas (Harreeiter J, 2019).   

 

1.4. Dislipidemia 

O indivíduo obeso e com resistência à insulina é o mais propenso a desenvolver dislipidemia. 

Altas concentrações de triglicérides e altas concentrações de colesterol total em conjunto com 

baixas concentrações de colesterol de lipoproteína de alta densidade (HDL) são as suas principais 

características (Vekic J. et al., 2018). A dislipidemia geralmente não causa sintomas e é um elo 

importante entre a obesidade e o desenvolvimento de diabetes mellitus do tipo 2, doenças 

cardiovascular e certos tipos de câncer (Kopin L, Lowenstein CJ, 2017). 

 

2. CAUSAS E CONSEQUÊNCIAS 

 

Já é conhecido que há uma importante relação da SM com a doença cardiovascular, 

aumentando a mortalidade cardiovascular em cerca de 2,5 vezes e a geral em cerca de 1,5 

vezes (I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica, 2004, p. 

130). E para melhor entendimento dessa síndrome, é importante o conhecimento de doenças 

comumente relacionadas a mesma como Diabetes, obesidade e Hipertensão (LUDWIG, 

2020) 

Além de critérios de riscos cardiovasculares já mencionados anteriormente que 

caracterizam a síndrome metabólica, também podemos mencionar a predisposição genética, a 

alimentação inadequada e a inatividade física como fatores que contribuem para sua 



ocorrência. (Primeira Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome 

Metabólica- I-DBSM, 2004). (LUDWIG, 2020) 

 

2.1. Diabetes Mellitus 

2.1.1. Tipo 1 

A diabetes tipo 1 é uma doença crônica em que o paciente necessita da administração de 

insulina durante toda a vida, permitindo o controle efetivo da doença, mas não a sua cura (Wass, J. 

et al., 2011). A necessidade de administração de insulina deve-se a alterações que ocorrem no 

organismo e que levam ao deficiente funcionamento das células β do pâncreas e consequentemente 

a pouca ou nenhuma produção de insulina (Devlin, T. M., 2006). A etiologia da diabetes tipo 1 não 

é totalmente conhecida sabendo-se apenas que a principal causa, em cerca de 90% dos casos, se 

deve a uma reação autoimune que provoca a destruição gradual das células β do pâncreas e 

consequentemente a falha na produção de insulina (International Diabetes Federation). 

Neste tipo de diabetes, a velocidade de destruição das células β é variável, sendo frequente 

uma progressão rápida nas crianças e, embora possa ocorrer também em adultos, nestes é mais 

frequente uma progressão lenta, sendo denominada diabetes latente autoimune do adulto (LADA) 

que muitas vezes é confundida inicialmente com a diabetes tipo 2, uma vez que a atividade residual 

das células β é durante muito tempo suficiente para prevenir um dos primeiros sintomas da diabetes 

tipo 1, a cetoacidose (Bilous, R. e Donnelly, R., 2010). 

Em alguns casos da diabetes tipo 1, não é detectado um processo autoimune ou a presença 

de determinados genes e a sua etiologia é desconhecida, denominando-se então diabetes tipo 1 

idiopática (Gardner, D. G. e Shoback, D., 2011). Em algumas situações pode haver a recuperação 

da função das células β, permitindo um nível praticamente normal de glicose no sangue, deixando 

de ser necessária a administração 

exógena de insulina (Poretsky, L., 

2010). 

 Os sintomas podem ocorrer 

de forma repentina, os principais 

estão descritos na tabela 1, porém 

podem manifestar-se infecções 

recorrentes ou severas, coma e 

morte (Holt, R. I. G. e Hanley, N. 

A., 2012). 
Tabela 1: Sintomas que se manifestam na DMT1 



Muitas vezes a cetoacidose é um dos primeiros sintomas a aparecer devido à falha repentina 

das células β, especialmente em crianças (Poretsky, L., 2010). Pode desenvolver-se pela progressão 

acelerada de todos os sintomas referidos anteriormente ou após um evento estressante, levando à 

desidratação e hiperosmolaridade severas que provocam anorexia, náuseas e vômitos e interferem 

com a reposição de fluidos. A diabetes tipo 1 afeta vários órgãos como o coração, vasos 

sanguíneos, sistema nervoso, olhos e rins. Assim, várias complicações podem desenvolver-se ao 

longo do tempo, tendo em conta a altura do aparecimento da diabetes, bem como o controle dos 

níveis de glicose, podendo mesmo levar à morbidade ou mortalidade do doente (Wass, J. et alii., 

2011). 

O acometimento microvascular é a principal causa de morte em pacientes com o tipo 1, e 

está relacionado aos pequenos vasos, capilares e arteríolas, manifestando-se principalmente pelo 

espessamento da membrana basal capilar. Esse comprometimento microvascular acomete os rins, 

levando a nefropatia diabética, o sistema vascular sistêmico, entre outros (Monteiro; Rosário; 

Torre, 2007).  

 

2.1.2. Tipo 2 

A diabetes tipo 2 é o tipo mais comum representando cerca de 90% dos casos em todo o 

mundo, o que constitui um grave problema de saúde pública A incidência aumenta com a idade, 

sendo feito o diagnóstico na maior parte dos casos a partir dos 40 anos de idade. 

No entanto, a situação mudou devido às alterações alimentares e ao sedentarismo em idades 

jovens, sendo cada vez mais comum o aparecimento da diabetes tipo 2 em crianças e jovens adultos 

(International Diabetes Federation). Este é um problema de saúde global comum que está 

diretamente relacionado com fatores de risco não modificáveis (predisposição genética, peso do 

recém-nascido, etnia, idade e histórico de diabetes gestacional) e fatores de risco modificáveis 

(obesidade, exercício físico, dieta, urbanização) que variam conforme o tipo de cultura (World 

Health Organization). 

É uma desordem heterogênea que resulta da interação existente entre a predisposição 

genética para a doença e fatores ambientais. Estes fatores associados criam uma combinação dos 

dois principais componentes patológicos presentes na diabetes tipo 2: resistência à insulina com 

diminuição da sua ação e disfunção das células β com diminuição da secreção da insulina pelas 

mesmas. Assim, com a diminuição da sensibilidade à insulina, as células β aumentam a secreção 

deste hormônio para compensar e manter a concentração de glicose dentro dos valores normais. 

Embora a maior parte dos indivíduos com resistência à insulina desenvolva a doença, 

muitos revertem o processo com alterações no estilo de vida, diminuindo os casos de morbidade 



prematura provocados pelas complicações decorrentes da diabetes (Holt, R. I. G. e Hanley, N. A., 

2012). 

Os sintomas da diabetes tipo 2 aparecem de forma lenta e, em muitos dos casos, não são 

perceptíveis durante anos até ser diagnosticada a doença (International Diabetes Federation). 

Muitas vezes o diagnóstico só acontece quando são realizadas análises de rotina e se verificam 

níveis elevados de glicose no sangue ou, então, quando se manifestam certos sintomas ou 

complicações da diabetes, podendo a hiperglicemia estar presente há mais de vinte anos antes do 

diagnóstico ser confirmado. Muitos dos sintomas são idênticos aos da diabetes tipo 1, embora 

menos severos e podem manifestar-se com maior ou menor rapidez. Podem também ocorrer 

infecções recorrentes ou severas, dormência nas extremidades, perda de sensibilidade (disestesia), 

úlceras com cicatrização lenta, cetose (em situações de estresse) e perda de consciência ou coma 

(menos frequente do que na diabetes tipo 1). A diabetes tipo 2 tem sido uma das maiores causas de 

morbidade e morte prematuras, principalmente devido ao aumento do risco de desenvolvimento de 

doença cardiovascular, que é responsável por mais de 80% das mortes de indivíduos com esta 

patologia (Holt, R. I. G. e Hanley, N. A., 2012). 

Na DMT2 o envolvimento de grandes vasos, ou seja, o comprometimento macrovascular é 

essencialmente uma forma acelerada da aterosclerose, sendo responsável pela alta incidência de 

doenças cardiovasculares, que são responsáveis pelos maiores índices de mortalidade nessa 

população, e incluem o infarto do miocárdio, o acidente vascular cerebral e a gangrena periférica 

(Monteiro; Rosário; Torre, 2007).  

 

2.2. Obesidade 

O aumento da obesidade pode ser atribuído a importantes mudanças sociais e ambientais, 

como o consumo excessivo de alimentos com alta densidade energética, estilos de vida sedentários, 

urbanização e acesso socioeconômico dependente a uma dieta saudável (Henauw, S. et al.,2011). 

Algumas comorbidades associadas incluem distúrbios do sono, dificuldades respiratórias, 

problemas articulares e de mobilidade, sofrimento psicológico, diabetes mellitus tipo 2, 

hipertensão, dislipidemia, doenças cardiovasculares e certos tipos de câncer (Switzer, N.J et al., 

2013). 

 

2.2.1. Gordura Corporal 

A distribuição da gordura corporal é um forte fator de risco metabólico e cardiovascular. Os 

mecanismos subjacentes às diferenças interindividuais na distribuição da gordura corporal são 

complexos e ainda precisam ser elucidados, embora as evidências indiquem que os hormônios 



sexuais(Wells JC. Et al, 2007), o uso de glicocorticóides (Horber FF. Et al, 1986), a composição 

genética (Malis C. et al, 2005) e os mecanismos epigenéticos (Hilton C. et al, 2015) determinem 

onde as calorias excessivas da dieta são armazenadas. O acúmulo de tecido adiposo na parte 

superior do corpo (região abdominal) está associado ao desenvolvimento de comorbidades 

relacionadas à obesidade e até mesmo à mortalidade. Em contraste, estudos populacionais 

mostraram que o acúmulo de gordura na parte inferior do corpo (região glúteo-femoral) está 

associado a um perfil protetor de lipídios e glicose, assim como uma diminuição na prevalência de 

doenças cardiovasculares e metabólicas em relação a massa de gordura corporal total (Snijder MB, 

2004; Yusuf S, 2005). Essas diferenças de risco de apresentação da doença se deve a propriedades 

funcionais notavelmente divergentes desses depósitos de tecido adiposo (Goossens GH. Et al., 

2017). 

 

O tecido adiposo é o principal depósito de armazenamento de lipídios em nosso corpo e, 

como tal, tem um papel crucial em tamponar o influxo diário de gordura dietética que entra na 

circulação (Goossens GH. Et al, 2008). Assim, a capacidade do nosso corpo de se adaptar às 

mudanças (crônicas) na ingestão calórica depende muito da capacidade do tecido adiposo de 

acomodar um potencial excesso de calorias.  

Na obesidade, o tecido adiposo 

subcutâneo pode não se expandir de 

forma adequada para armazenar o 

excedente de energia. Isso, por sua 

vez, pode levar à deposição de gordura 

ectópica em outros tecidos envolvidos 

na homeostase metabólica (isto é, 

músculo esquelético, fígado e tecido 

adiposo visceral) e, conseqüentemente, 

provocando uma resistência à insulina 

(Stinkens R. et al,2015) (fig. 1).  

Portanto, a expansibilidade do tecido adiposo subcutâneo parece ser um fator crítico no 

desenvolvimento da resistência à insulina (Virtue S. et al, 2010), embora esse conceito seja baseado 

principalmente em achados transversais e tenha sido recentemente contestado por um estudo de 

sobrealimentação de 8 semanas em humanos (Johannsen DL. Et al, 2014). Os fatores subjacentes à 

expansibilidade do tecido adiposo prejudicada ainda não são totalmente compreendidos, mas as 

propriedades de sua matriz extracelular e capacidade angiogênica parecem estar envolvidas (Hardy 

 

Figura1: Deposição de gordura ectópica. 

Figura 1: Deposição de gordura ectópica. 



OT. Et al, 2012).  

É importante ressaltar que a incapacidade de aumentar a massa de tecido adiposo por meio 

da hiperplasia dos adipócitos irá evocar hipertrofia dos adipócitos durante um balanço energético 

positivo prolongado. Está bem estabelecido que o aumento dos adipócitos é uma característica 

chave da disfunção do tecido adiposo já que os mesmos se apresentam sobrecarregados com os 

lipídios armazenados, resultando em um redirecionamento dos lipídios para outros órgãos 

metabólicos. Além disso, o tecido adiposo hipertrófico é caracterizado por infiltração de células 

imunes adaptativas e inatas e secreção alterada de adipocina. Juntos, esses distúrbios podem levar 

ao desenvolvimento de resistência periférica à insulina (Stinkens R. et al,2015). 

 

2.2.2. Genética 

Os defeitos genéticos da obesidade podem ser divididos em 2 grupos: os genes raros que 

produzem obesidade significativa, e um grupo de genes mais comuns que fundamentam a 

propensão para desenvolver obesidade - os chamados genes de "suscetibilidade". (Snyder EE. Et al, 

2014) 

Vários órgãos são afetados por genes associados à predisposição à obesidade. O SNC é o 

principal regulador de energia gastos e comportamento alimentar, e mutações em genes nesta 

região resultam em aumento no peso corporal. No trato digestivo, mutações nos genes do receptor 

do paladar e enzimas digestivas na boca também se correlacionam com o IMC mais alto. Além 

disso, mutações em genes envolvidos na digestão da lactose no estômago, perturbação do equilíbrio 

da microbiota intestinal, lipídios e o metabolismo da glicose pode resultar em obesidade. Os genes 

envolvidos no crescimento do sistema musculoesquelético e na glicose transporte estão associados 

à obesidade. Genes envolvidos na distribuição de gordura e adipogênese podem resultar em 

obesidade por meio de uma cascata de eventos que afetam a homeostase energética do corpo. 

WAT, tecido adiposo branco. (Pigeyre M. et al., 2016). 

 

3. TRATAMENTO  

3.1. Tratamento a curto prazo 

Seguindo a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico de Tratamento da Síndrome Metabólica, o 

tratamento fisioterapêutico seguiria as recomendações de exercício físico na síndrome 

metabólica presente nela, na qual faz orientação para a realização de pelo menos 30 minutos 

de atividade física leve a moderada, respeitando a faixa de 50-70% da frequência cardíaca, 

para exercícios resistidos pesos de até 50% da força máxima do paciente e monitoramento da 

frequência cardíaca e da pressão arterial durante a sessão de tratamento.    



Á curto prazo, os objetivos do tratamento seriam de melhorar o condicionamento 

físico, fortalecer a musculatura e despertar o interesse do paciente por atividade física. A 

frequência recomendada do tratamento físico é de duas a três vezes na semana em dias não 

consecutivos com duração de 50 minutos cada sessão, visando um gasto de 3-4 METs.  

Uma sessão de tratamento seria composta por um treino aeróbio com 20 minutos de 

esteira com uma velocidade média baixa e respeitando a fadiga do paciente ou bicicleta 

ergométrica por 20 minutos mantendo a velocidade constante. Seguida de exercício resistido, 

com peso do próprio corpo ou carga extra baixa, como flexão de ombro (ângulo escapular), 

flexão de quadril em ortostatia com faixa elástica, sentar e levantar e flexão plantar em um 

degrau. Por último ainda seria trabalhado exercício de respiração para melhorar a percepção 

do paciente, com exercício como inspirar e expirar três vezes completamente fazendo a 

elevação dos braços. 

 

3.2. Tratamento a médio prazo 

À médio prazo, os objetivos seriam a promoção do condicionamento físico, trabalhar 

a mobilização articular ativa e a flexibilidade e realizar o treino de equilíbrio e propriocepção. 

A frequência recomendada do tratamento físico é de duas a três vezes na semana em dias não 

consecutivos com duração de 50 minutos cada sessão, visando um gasto de 3-6 METs.  

Uma sessão de tratamento seria composta por um treino aeróbio como uma 

caminhada durante 20 minutos em velocidade média entre 6-7 km/h ou cicloergômetro de 

membros superiores por 10 minutos, seguida de exercícios resistido com maior dificuldade e 

carga como afundo e abdução dos braços. O treino de propriocepção, como marcha 

estacionária na espuma e equilíbrio uni e bipodal no dynadisc também seria feito. Para 

finalizar a sessão seria feito exercícios de mobilização articular e alongamento muscular 

associados à exercícios de respiração como por exemplo alongamento da cadeia posterior da 

coxa e, ainda no colchonete, em decúbito lateral manter as pernas juntas para um lado e girar 

o tronco para o lado oposto com um braço estendido.  

 

3.3. Tratamento a longo prazo 

Os objetivos à longo prazo seriam de manutenção e promoção do condicionamento físico, 

manutenção e promoção da força muscular e manutenção e promoção da mobilização articular 

ativa e alongamento muscular. A duração da sessão teria 50 minutos sendo feita duas vezes na 

semana, visando um gasto de 6-9 METs.   



Uma sessão de tratamento seria composta por um treino aeróbio como uma corrida na 

esteira por 20 minutos em velocidade confortável para o paciente ou um treinamento 

intervalado de alta intensidade, seguida de exercícios resistidos de maior complexidade e 

carga como agachamento associado com desenvolvimento de ombro. Como atividade extra às 

sessões de fisioterapia o paciente poderia fazer atividade física em grupo como as 

caminhadas promovidas pelo Núcleo de Saúde da Família, dança ou pilates. 

 

3.4.  OUTROS TRATAMENTOS 

Para além do treinamento físico, a literatura recomenda a mudança no estilo de vida 

com hábitos mais saudáveis como o acompanhamento de um profissional da nutrição para 

fazer um melhor controle glicêmico (LeRoth D, 2019), a cirurgia bariátrica em casos como 

paciente com IMC acima de 40kg/m², uma vez que a cirurgia resulta na melhora da 

resistência à insulina (Cordero P, 2017) e até mesmo o uso de medicamentos como anti 

hipertensivos, hipoglicemiantes/insulina e anti hipolipemiantes (Jacondino CB, 2013). 

 

4.  PRECAUÇÕES 

Para paciente com retinopatia diabética, forma não proliferativa grave e proliferativa, 

não se recomenda exercícios de alta intensidade. Pacientes com neuropatia diabética 

recomenda-se utilizar meias de algodão para manter os pés secos e sapatos adequados 

juntamente com o uso de calçados confortáveis com sola macia e de boa absorção de 

impacto, além de realizar exames periódicos dos pés. Para os pacientes com doença renal 

diabética é necessário atenção ao risco aumentado de hipoglicemia naqueles com redução 

acentuada de taxa de filtração glomerular.  

 É indispensável verificações frequentes da glicemia capilar ao se implementar ajustes 

de insulinas e carboidratos para o cuidado com o risco de hipoglicemia durante e após o 

exercício causado pelo aumento da sensibilidade à insulina. O controle da hidratação antes do 

início e durante a sessão de exercícios também merece atenção, principalmente com pacientes 

diabéticos e, deve-se atentar para o horário de medicação para que o paciente não realize 

exercícios em estado hipoglicêmico (Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes; Ciolac e 

Guimarães, 2004).  

 

5. ADAPTAÇÕES 

5.1. Adaptações do organismo  

 



Os efeitos benéficos da prática regular de atividade física podem ser observados logo 

após o início do exercício e são mantidos enquanto a atividade for continuada. Entre os 

principais efeitos benéficos do treinamento físico em humanos estão a diminuição do tônus 

simpático e aumento do tônus vagal (parassimpático) e portanto a diminuição da frequência 

cardíaca, aumento da função cardíaca e massa cardíaca. Bem como o aumento do volume do 

plasma sanguíneo, número de hemoglobinas, função renal-adrenal, sensibilidade barorreflexa 

e função endotelial. O exercício físico também diminui a pressão arterial, obesidade e 

resistência à insulina, estas últimas intimamente ligadas a este trabalho (Fu e Levine, 2013). 

O treinamento físico pode aumentar a liberação de óxido nítrico através do estresse de 

cisalhamento durante o exercício, enquanto aumentos crônicos no óxido nítrico podem levar 

a alterações funcionais e histológicas do endotélio vascular, causando aumento da estrutura e 

função vascular (Niebauer e Cooke, 1996; Green et al., 2004). Muitos estudos têm mostrado 

que o treinamento físico aumenta a vasodilatação endotelial dependente do óxido nítrico em 

vasos grandes e pequenos, enquanto a extensão da melhoria em humanos depende da massa 

muscular submetida ao treinamento. Por exemplo, com exercícios de antebraço, as mudanças 

são restritas aos vasos do antebraço, enquanto o treinamento da parte inferior do corpo pode 

induzir um benefício mais generalizado (Green et al., 2004). 

Estudos indicaram que o treinamento físico também remodela os centros 

cardiorrespiratórios e, portanto, reduz o fluxo simpático e aumenta o fluxo parassimpático 

(vagal) (Green et al., 2004; Nelson et al., 2005; Billman e Kukielka, 2007). Uma vez que o 

sistema nervoso simpático é ativado durante cada sessão de exercício, a ativação repetida 

deste sistema pode resultar em uma atenuação da atividade simpática (Grassi et al., 2000; 

Fraga et al., 2007; Fu et al., 2010). Por outro lado, o exercício é protetor contra ganho de peso 

e obesidade visceral, o que também pode contribuir para a redução da atividade simpática 

(Joyner e Green, 2009). As adaptações musculares induzidas pelo treinamento parecem ser 

importantes na atenuação da ativação simpática mediada pela insulina (Julius et al., 1991; 

Baron et al., 1993; Kohno et al., 2000; Henriksen, 2002), e podem ser especialmente 

aprimoradas pelo treinamento de força que aumenta a massa muscular geral (Kraus e Levine, 

2007; Church et al., 2010). 

Quanto ao coração, no início do exercício, a frequência cardíaca e o volume sistólico 

aumentam para que o débito cardíaco corresponda de perto à demanda metabólica dos 

músculos esqueléticos em atividade (Higginbotham et al., 1986; Mortensen et al., 2005).  



O aumento da freqüência cardíaca é responsável pela maior parte do aumento do débito 

cardíaco durante o exercício. No entanto, a freqüência cardíaca máxima é relativamente 

inalterada com o treinamento de exercício, com 

algumas evidências indicando que a freqüência 

cardíaca pode ser reduzida durante o exercício 

máximo com treinamento (Zavorsky, 2000). 

Conseqüentemente, o grande aumento no débito 

cardíaco associado ao treinamento de exercício é o 

resultado de um volume sistólico maior. O volume 

sistólico aumenta durante o exercício como 

resultado de aumentos no volume diastólico final 

do VE e, em menor grau, redução                                         

mediada simpaticamente no volume sistólico final (Fig. 2). O volume diastólico final do VE é 

determinado pelo enchimento diastólico, que é determinado por uma complexa interação 

entre frequência cardíaca, relaxamento intrínseco do miocárdio, complacência ventricular, 

pressões de enchimento ventricular, contração atrial e restrições pericárdicas e pulmonares 

(18). Um aumento no volume sistólico com o treinamento físico poderia, portanto, ser 

potencialmente um resultado de mudanças em uma 

ou mais dessas variáveis. 

Agora, já é bem relatado o efeito do 

treinamento cardiovascular na redução da frequência 

cardíaca em repouso (bradicardia sinusal) e durante 

o exercício em qualquer nível absoluto de consumo 

submáximo de oxigênio (Fig. 3) (Hellsten e Nyberg, 

2015), mas a demanda sistêmica de oxigênio e 

assim, o débito cardíaco em repouso, não são 

afetados pelo treinamento de exercício (Beere et al., 

1999, Stratton et al.,1994), sendo a bradicardia provavelmente secundária ao aumento do 

volume sistólico induzido pelo treinamento. Além do já descrito anteriormente a respeito do 

treinamento físico aumenta o parassimpático enquanto diminui a regulação simpática do 

coração e aumenta a variabilidade da frequência cardíaca, o treinamento também pode 

resultar em remodelação cardíaca, aumentar o tamanho e a massa cardíaca e melhorar a 

função cardíaca (Levine et al., 1991a, b; Levine, 1993; Fu et al., 2010).  

Figura 2 

Figura 3 



Quanto ao volume plasmático, durante o exercício, ocorre uma redução aguda em 

proporção às demandas metabólicas e / ou térmicas e a perda resultante no volume 

plasmático, que é acompanhada por concentrações aumentadas de eletrólitos e osmolalidade, 

leva à ativação da cascata renina-angiotensina-aldosterona e, finalmente, retenção de água 

renal (Convertino et al., 1981). Então, o treinamento físico leva a uma expansão do volume 

sanguíneo (hipervolemia) por meio de um 

mecanismo de retenção de sódio-aldosterona, 

juntamente com aumentos no conteúdo de 

albumina plasmática (Convertino et al., 1980). 

Dados transversais mostraram que o treinamento 

de exercício está associado a um volume de 

sangue 20% a 25% em comparação com 

indivíduos não treinados (Convertino et al., 

2007, Heinicke., 2001) (Fig. 4). A hipervolemia 

parece atingir um platô em torno de 10 a 14 dias de treinamento e virtualmente todo esse 

aumento no volume sanguíneo é devido ao aumento do volume plasmático, uma vez que a 

massa eritrocitária não muda significativamente dentro desse intervalo de tempo (Convertino 

et al., 2007).  

Outro resultado frequentemente observado do treinamento de resistência, que 

provavelmente afeta a magnitude do fluxo sanguíneo para o músculo durante o exercício 

submáximo, é uma maior extração de a-v O2, que em parte ocorre como resultado de uma 

capilarização aumentada e, portanto, da capacidade de difusão de oxigênio melhorada 

(Kalliokoski et al., 2001; Klausen et al., 1982). Outra adaptação induzida pelo treinamento 

que pode influenciar o nível de fluxo sanguíneo para o músculo ativo é uma melhor 

distribuição do fluxo dentro do membro ativo. A distribuição melhorada do fluxo pode 

resultar de uma arquitetura vascular mais ideal ou de um controle neural mais preciso do 

fluxo sanguíneo, com uma porção menor conseqüente do sangue sendo distribuída para o 

músculo não ativo (Saltin et al., 1976; Saltin e Rowell, 1980). 

Portanto, o exercício físico eficaz pode resultar em adaptações substanciais no sistema 

cardiovascular, variando de funções e dimensões cardíacas e arteriais melhoradas e um maior 

número de vasos micro circulatórios no músculo esquelético e cardíaco (Fig. 5). Essas 

adaptações são importantes para uma melhora na potência aeróbia e no desempenho, mas 

também podem melhorar significativamente a saúde cardiovascular em indivíduos 

sedentários.  
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5.2. Adaptações cardiovasculares e metabólicas ao treinamento físico na síndrome 

metabólica 

No que diz respeito às doenças metabólicas, a maioria dos ensaios clínicos que 

investigam os efeitos da perda de peso na prevenção da diabetes mellitus tipo II (DM2) em 

indivíduos com sobrepeso / obesidade e pré-diabetes geralmente envolvem uma abordagem 

abrangente multidisciplinar, incluindo mudanças dietéticas, mas também estratégias para 

aumentar a atividade e ou exercício físico diários (Carbone et al., 2019). Conforme descrito 

por Hamman et al., 2006, o grau de perda de peso parece ser um preditor independente para a 

remissão do DM2, mesmo após ajustes para dieta e atividade física. 

No entanto, em programas de prevenção à diabetes, aqueles que não atingiram a meta 

de perda de peso de 7% em 1 ano, atingir o nível recomendado de atividade física de 150 min 

por semana ainda está associado a uma redução de 44% do DM2, mesmo após ajustes para 

mudanças no peso corporal. Por isso, além da contribuição potencial para a perda de peso, 

níveis aumentados de atividade física estão tipicamente associados a uma melhora do 

condicionamento cardiorrespiratório (CCR), (Lavie et al., 2019; Lynch et al., 1996; 

Katzmarzyk et al., 2007; Ozemek et al., 2018) que é um dos mais fortes preditores na redução 

de doenças cardiovasculares e mortalidade por todas as causas na população em geral, bem 

como naqueles com doenças crônicas, incluindo DM2. (Lavie et al., 2019; Davidson et al., 

2018).   

Sui et al. 2008, revelaram que o condicionamento cardiorrespiratório menor que 7 

MET (1 MET = 3,5 mL • kg − 1 • min − 1), medido com um teste de exercício em esteira, foi 

associado a um risco 3 vezes maior para desenvolvimento de DM2 em comparação com 

aqueles com condicionamento  maior ou igual a 10 MET, nos grupos com sobrepeso e 

obesidade. Corroborando com os achados recentes, que mostraram que, após o controle da 
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adiposidade, cada aumento no CCR em 1 MET foi associado a uma redução linear de 8% no 

futuro risco a DM2 (Fig. 6) (Tarp et al., 2019). 

Além da forte associação entre a melhora do 

condicionamento cardiorrespiratório com a redução do 

risco de DM2, o papel do CCR também foi investigado 

em pessoas com a doença já estabelecida. Em uma 

análise recente de 150 pacientes com DM2, o VO2 pico 

mostrou-se marcadamente reduzido, mesmo após ajustes 

para massa magra (Carbone et al., 2019; Konigstein et 

al., 2018).  

As melhorias no CCR também estão tipicamente 

associadas à melhora dos fatores de risco cardiometabólico em pacientes com DM2. O 

aumento do condicionamento foi associado a uma maior redução da hemoglobina glicada 

(HbA1c) (Look et al., 2013), e à melhora dos fatores de risco cardiometabólico, como 

glicose, colesterol de lipoproteína de alta densidade, triglicerídeos e pressão arterial 

diastólica, mesmo após ajustes para o grau de perda de peso (Gibbs et al.,  2014). No estudo 

de Kokkinos et al., cada aumento em 1 MET foi associado a um risco 12% menor de 

mortalidade por todas as causas. Sendo importante notar que os indivíduos com CCR> 5 

MET tiveram uma redução acentuada na mortalidade por todas as causas, variando de 35% a 

55 %, em comparação com aqueles com condicionamento cardio respiratório inferior.  

Resumidamente, melhorias na funcionalidade mitocondrial, músculo esquelético, 

músculo cardíaco e função endotelial foram relatadas em dados clínicos e pré-clínicos como 

descrito na tabela abaixo (tabela 2):  
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Quanto à pressão arterial, a Federação Internacional de Diabetes relata que a síndrome 

metabólica (SM) tem como um dos seus principais achados clínicos a pressão arterial elevada 

(pressão arterial sistólica ≥130 mmHg ou pressão arterial diastólica ≥85 mmHg) (Alberti, et 

al., 2009). Baseado no estudo de Otsman, 2017, a pressão arterial sistólica foi 

significativamente reduzida, assim como a pressão arterial diastólica, nos indivíduos 

portadores de síndrome metabólica que realizaram o treinamento em comparação aos não 

treinados (Tabela 3). 

 

 

Também em indivíduos com síndrome metabólica, a frequência cardíaca média de 24 

horas diminuiu significativamente em todos os grupos que realizaram exercícios físicos e os 

parâmetros gerais de VFC (variação da frequência cardíaca) aumentaram, bem como alguns 

parâmetros de VFC específicos ligados à atividade parassimpática (Boudet et al., 2016).  

Três principais descobertas surgiram deste estudo. Primeiro, um programa residencial 

de 3 semanas envolvendo dieta restritiva e volumes intensivos de atividade física semanal 

aumentou drasticamente a VFC em pacientes com SM. Em segundo lugar, revelou-se um 

efeito paradoxal do treinamento específico: maiores melhorias no equilíbrio simpático-vagal 

foram demonstradas para os participantes após uma intensidade moderada de treinamento; ao 

passo que maiores diminuições na freqüência cardíaca média de 24 horas foram mostradas 

para o treinamento de resistência de alta intensidade. Terceiro, diminuições na gordura 

visceral e sua inflamação crônica de baixo grau associada foram relacionadas com o aumento 

da VFC. 

Ou seja, conhecer os índices da VFC é de extrema importância para a compreensão 

clínica acerca de determinadas variáveis fisiológicas, pois aumentos na variabilidade indicam 

uma boa adaptação fisiológica do organismo e da sua manutenção, ao passo que reduções de 
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variabilidade têm sido apontadas como preditores de doenças ou de problemas em pacientes 

com doenças já conhecidas. Níveis ótimos de VFC  refletem um funcionamento saudável e, 

portanto, uma boa capacidade de autorregulação, adaptabilidade e resiliência (Boudet et al., 

2016). 

 

5.3. Modalidades do exercício físico 

No que se refere às modalidades de exercício físico nas doenças metabólicas, a 

respeito do exercício aeróbico, a redução da frequência cardíaca em combinação com a 

redução da pressão arterial, diminui as demandas de energia do miocárdio (ou seja, duplo 

produto) e pode diminuir a ocorrência de um evento adverso cardiovascular durante o 

exercício (Ostman et al., 2017). As diretrizes atuais para atividade física entre adultos 

recomendam pelo menos 150 min por semana de atividade de intensidade moderada, ou pelo 

menos 75 min por semana de atividade vigorosa, e para benefícios adicionais à saúde até 300 

min por semana de atividade de intensidade moderada, ou 150 min por semana de atividade 

de intensidade vigorosa (World Health Organization. 2010). 

No exercício aeróbico de alta intensidade a mudança no VO2 pico, pressão arterial 

sistólica se mostraram maiores. Uma semana de treinamento aeróbico vigoroso produziu 

aumentos tanto na sensibilidade à insulina quanto na responsividade do descarte de glicose, 

bem como supressão aumentada da produção de glicose hepática em pacientes com sobrepeso 

com DM2, sem perda de peso (Ostman et al., 2017).  

Quanto ao exercício aeróbico intervalado, 6 meses de treinamento aeróbio intervalado 

resultaram em benefícios na capacidade cardiorrespiratória e muscular em pacientes com SM 

(Mora-Rodriguez et al., 2017), o treino reduziu as resistências vasculares sistêmicas e a 

pressão arterial, permitindo um aumento do fluxo sanguíneo ao se exercitar a um determinado 

VO2 submáximo (Tabela 4) (Mora-Rodriguez et al., 2017).  

 

Contudo, comparando-se o treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) e 

treinamento contínuo (TC), foi observado que o HIIT aumenta a fosforilação receptor de 

insulina mais do que o treino aeróbico moderado (Tjonna, Lee SJ, Rognmo et al., 2008), a 

Tabela 4 



depleção de glicogênio durante a SIT pode induzir a melhorias na sensibilidade à insulina 

(Babraj, Vollaard, Keast et al., 2009; Whyte, Gill e Cathcart, 2010), aumentou a dilatação 

mediada pelo fluxo da artéria braquial, melhora do VO2 máx, maior taxa de gasto de energia 

resultante da maior intensidade de exercício (Morales-Palomo, Ramirez-Jimenez, Ortega et 

al., 2017). Somente durante o HIIT o débito cardíaco foi reduzido do início ao final do 

exercício. O volume sistólico foi menor no ensaio HIIT do que no TC no início e no final do 

exercício.  

Enquanto o TC também está relacionado ao aumento do diâmetro da artéria braquial 

em repouso e a constrição mediada pelo fluxo baixo e melhora do VO2 máx. O volume 

sistólico foi mantido e a pressão arterial média foi menor no TC do que no HIIT. 

O exercício resistido aumenta a sensibilidade à insulina e melhora a tolerância à glicose em 

uma ampla gama de grupos de estudo, incluindo indivíduos mais jovens (Poehlman et al., 

2000) e mais velhos (Zachwieja et al., 1996), mulheres na pós-menopausa (Ryan et al., 1996), 

aquelas com hipertensão (Reynolds et al., 2004) e diabetes mielites 2 (Ishii et al., 1998). No 

geral, uma revisão sistêmica de 20 estudos descobriu-se que o treinamento de exercícios de 

resistência supervisionado melhorou o controle glicêmico e a sensibilidade à insulina em uma 

ampla variedade de grupos de estudo (Gordon et al., 2009).  

 

5.4. Diminuição da atividade física 

O estudo de Busch et al., revelou uma melhora significativa na atividade física de 

pacientes sedentários com DM2, medida objetivamente com um acelerômetro de 3,3 MET-

hora / dia em comparação com o controle grupo, refletido em um aumento significativo na 

atividade física de intensidade leve e de moderada a vigorosa (Busch et al., 2005). 

Além disso, A American Diabetes Association (ADA) recomenda que a maioria adultos com 

DM2 devem se engajar em 150 min ou mais de atividade física moderada a vigorosa por 

semana ou 75 min de atividade física vigorosa em indivíduos mais jovens, sem não mais que 

2 dias consecutivos sem atividade física (Colberg et al., 2016). 

Então, como mencionado em todo esse trabalho, tanto a atividade quanto o exercício 

físico são as ferramentas mais fortes para melhorar a aptidão física, resultando em melhores 

resultados clínicos. Portanto, abordagens que visam aumentar a atividade física e reduzir o 

sedentarismo são estratégias eficazes para melhorar o CCF na população em geral.  
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