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RESUMO

O objetivo deste estudo foi analisar os efeitos fisiolégicos da atividade fisica suave
e rotineira, 32 sessdes de caminhada, sobre os diversos sinais e sintomas em
diabéticos do tipo 2, acompanhados no Centro Regional de Referéncia da Salde
do municipio de Cuiab&a-MT, Brasil, no ano de 2000. Cinquienta diabéticos de
ambos os sexos e com idade entre 40 e 60 anos, foram divididos entre os grupos
sedentario e exercitado. O grupo exercitado (25 individuos) foi submetido a 50
minutos de atividade fisica total, sendo 30 minutos de caminhada, numa
intensidade de leve & moderada, trés vezes por semana, a tarde. Os parametros
morfoldgicos (peso corporal, dobras cutaneas e razao cintura/quadril), bioquimicos
(glicemias de jejum e pds-prandial), e clinicos (clearance de creatinina), foram
avaliados no inicio, na 4% na 8% e na 12* semanas, no inicio da manha. Na
populagéo total estudada, o exercicio fisico promoveu reducdo do peso corporal e
das dobras cutdneas, mas nao alterou a razéo cintura/quadril. A glicemia de jejum
foi menor no exercitado em comparacdo ao sedentério apenas na 8* semana. A
glicemia pds-prandial e a hemoglobina glicosilada nao diferiram entre os
exercitados e sedentarios, durante o periodo de acompanhamento. O clearance de
creatinina do grupo exercitado, teve um aumento na 4° semana e uma redugéo na
8% e 12° semanas, em relagdo aos valores iniciais. Na 8% e 12% semanas, os
valores do grupo exercitado nao diferiram do grupo sedentario. No sexo masculino
o programa de treinamento ndo promoveu perda de peso e nem reduziu a
adiposidade abdominal, mas reduziu a adiposidade subcutanea, sendo esta ultima
menor em relagdo ao sedentdrio. A glicemia de jejum ndo se alterou, mas
verificou-se reducdo da glicemia pds-prandial e do clearance de creatinina em
resposta ao exercicio. No sexo feminino, o exercicio resultou em perda de peso
corporal significativa, com repercuss@o sobre a adiposidade subcutanea (dobras
cutaneas), mas néo influenciou a adiposidade visceral (razdo cintura/quadril), a
glicemia de jejum e pds-prandial, a hemoglobina glicosilada e o clearance de
creatinina. Analisando o conjunto dos resultados obtidos, conclui-se que, no sexo
masculino, o exercicio fisico crénico teve um efeito benéfico sobre o perfil

metabdlico, possivelmente por interferéncia na agdo da insulina sobre o musculo
esquelético.
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" ABSTRACT

This study aims at analyzing the physiological effects of light and routine physical
activity, 32 walking sessions. The several signs and symptoms in persons with type
2 diabetes were observed at the Regional Health Reference Center in Cuiaba-MT,
Brazil, during the year 2000. Fifty people of both sexes, between 40 and 50 years
old and diagnosed for diabetes were divided into a sedentary and an exercised
group. The exercised group (25 individuals) was submitted to 50 minutes of total
physical activity, 30 minutes of walking at a light to moderate intensity, three times
a week in the afternoon. The morphological (body weight, cutaneous folds, and
waist/hip ratio), biochemical (fasting and post prandial glucemia), and clinical
(creatinine clearance) parameters were evaluated at the beginning of the study,
and at the 4™, 8", and 12" weeks, always in the first part of the moming. in the
population studied, the physical exercise promoted the reduction of body weight
and of cutaneous folds, but did not alter the waist/hip ratio. The fasting glucemia
was lower in the exercised group than in the sedentary one only in the 8" week.
The post prandial glucemia and glucose hemoglobin did not differ between the
groups during the period of the study. The creatinine clearance in the exercised
group had an increase in the 4™ week and a reduction in the 8" and 12" weeks, in
relation to the initial values. In the 8" and 12" weeks, the values of the exercised
group did not differ from those of the sedentary group. Among the male subjects,
the training program did not promote loss of weight nor reduced abdominal

adiposity, but it reduced subcutaneous adiposity, this being less than for the

Wsedentary group. The fasting glucemia was not altered, but a reduction of post

prandial glucemia and of creatinine clearance was noticed as a response to the
exercise. In the female subjects, the exercise resulted in significant loss of body
weight with reflection on subcutaneous adiposity (cutaneous folds), but it did not
influence visceral adiposity (waist/hip ratio), fasting and post prandial glucemia,
glucose hemoglobin and creatinine clearance. Analyzing the whole of the results,
we can conclude that in males, chronic physical exercise has a beneficial effect on

the metabolic profile, possibly due to interference in the action of insulin over the
skeletal muscle.
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RESUME

L'objectif de cette étude a été d'analyser les effets physiologiques de l'activité
physique modérée et réguliere, 32 sessions de marche, sur les divers signaux et
symptémes chez des diabétiques du type 2, accompagnés dans le Centre Régional
de Référence de la Santé du municipe de Cuiaba-MT, Brésil, pendant l'année
2000. Cinquante diabétiques des deux sexes et d"age entre 40 et 60 ans, furent
divisés entre les groupes sédentaire et d'exercice. Le groupe d'exercice (25
individus) fut soumis a 50 minutes d'activité physique totale, dont 30 minutes de
marche, d'une intensité légére a modérée, trois fois par semaine, |'aprés-midi. Les
paramétres morphologiques (poids corporel, plis cutanés et rapport taille/hanche),
biochimiques (glycémies de jeline et aprés repas), et cliniques ("clearance" de
créatinine), furent évalués au début, a la 4éme, a la 8eme, et a la 12éme
semaines, en début de matinée. Dans la population totale étudiée, l'exercice
physique a provoqué une réduction du poids corporel et des plis cutanés, mais n'a
pas altéré le rapport taille/hanche. La glycémie de jeGne fut moindre dans le
groupe d'exercice en comparaison au groupe sédentaire seulement la 8éme
semaine. La glycémie aprés repas et I"hémoglobine glycosée n'ont pas différé
entre les patients en exercice et les sédentaires, durant la période
d'accompagnement. La "clearance" de créatinine du groupe d'exercice, a eu une
augmentation dans la 4éme semaine et une réduction dans les 8éme et 12éme
semaines, en relation aux valeurs initiales. Dans les 8&me et 12&éme semaines, les
valeurs du groupe d'exercice n'ont pas différé du groupe sédentaire. Pour les
patients du sexe masculin le programme d'entrainement n'a pas provoqué de perte
de poids ni n'a réduit I'adiposité abdominale, mais a réduit 'adiposité sous-cutanée,
cette derniére étant moindre en relation a celle du groupe sédentaire. La glycémie
de jeline ne s'est pas altérée, mais on a vérifié une réduction de la glycémie aprés
repas et de la "clearance" de créatinine en réponse a l'exercice. Pour les patientes
du sexe féminin, l'exercice a eu pour résultat la perte de poids corporel
significative, avec répercussion sur l'adiposité sous-cutanée (plis cutanés), mais n'a
pas eu d'influence sur l'adiposité viscérale (rapport taille’/hanche), la glycémie de
jene et aprés repas, I'hémoglobine glycosée et la "clearance" de créatinine.
Analysant I'ensemble des résultats obtenus, on conclut que, pour le sexe masculin,
l'exercice physique chronique a eu un effet bénéfique sur le profil métabolique,
probablement par interférence dans I'action de l'insuline sur le muscle squelletique.

Xv



1 - INTRODUGAO

Registra-se, atualmente, um crescimento muito grande na populag¢ao
mundial do nimero de doencgas crbénicas ndo transmissiveis que merecem
atencao especial. O diabetes é uma destas doencas com a qual convivem hoje
milhares de pessoas de todas as classes sociais (Lessa,1998). Trata-se,
portanto, de um problema de saude publica (Lessa, 1998, Halimi, 1999).

O diabetes mellitus é caracterizado por uma deficiéncia absoluta ou
relativa de insulina que ira influenciar negativamente o metabolismo dos
carboidratos, proteinas e lipidios corporais, assim como a distribuicdo de agua,
vitaminas e minerais. Durante a sua evolugdo, dependendo do controle
metabdlico obtido, podem advir complicagbes agudas e cronicas (Oliveira,
1999).

As duas categorias gerais mais comuns dessa doenga séao
denominadas de tipo 1 e tipo 2 (Lerario, 1997; Unger e Foster, 1998).

O diabetes do tipo 1 é responsavel por 5 a 10% dos casos de
diabetes (Eisenberth et al., 1994), engloba a maioria dos casos devido
primariamente a destruicdo das células B das ilhotas de Langerhans do
pancreas, propensas a cetose. Estas formas incluem aquelas que sao
atribuidas a processos auto-imunes e os de etiologia desconhecida (diabetes
idiopatico). Acomete principalmente criancas e adolescentes, porém pode ter
inicio em qualquer idade, até mesmo, na oitava e nona décadas de vida (OMS,
1997).

O diabetes do tipo 2 responde por 90 a 95% de todos os pacientes
com diabetes (Harris, 1996). Caracteriza-se por uma resisténcia tecidual a acao
da insulina, presente desde o inicio do quadro, e uma deficiéncia de insulina
que se exacerba no decorrer da doenca. A maioria dos pacientes é obesa, € a
cetoacidose é menos comum em comparacao com o diabetes do tipo 1. A
hiperglicemia geralmente se desenvolve de forma gradual e, como nos estagios
iniciais, nao é suficiente para promover os sintomas classicos, permanecendo a

doenga néo diagnosticada por varios anos (Soares et al., 1999).




O diabetes do tipo 2 é heterogéneo e poligénico, tendo sido
identificados os genes responsaveis em determinados sub-tipos desta doenca
(Lé Roith et al., 2000). Existem multiplos genes de diabetes, sendo provavel
que mais de um gene esteja envolvido em cada paciente individualmente.
Alguns fatores ambientais conhecidos sdo a obesidade, o estilo de vida
sedentario e o envelhecimento.

A obesidade é, provavelmente, o principal fator ambiental a
contribuir para o aumento da incidéncia do diabetes tipo 2, tendo sido
identificados alguns fatores hormonais, genéticos e ambientais que predispdem
a ela (Olefsky, 2002).

A resisténcia a insulina, alteragdo metabdlica caracteristica da
maioria dos pacientes, pode ocorrer muitos anos antes do desenvolvimento de
hiperglicemia (Warram et al., 1990). Em conseqléncia da resisténcia a insulina,
as células B passam a produzir quantidades maiores de insulina e, se for
suficiente, a hiperinsulinemia compensatoria mantera os niveis de glicose na
faixa da normalidade.

Nos individuos propensos a desenvolver diabetes, ocorre diminuicdo
da fungao da célula B, com insuficiéncia relativa de insulina (Olefsky, 2002). A
resisténcia a insulina associada a faléncia das células B leva ao estado
diabético hiperglicémico descompensado.

A prevaléncia do diabetes vem crescendo acentuadamente com o
processo acelerado da industrializagdo, urbanizacdo e crescimento
populacional ocorridos nos ultimos anos. Essas mudancgas de habitos e estilos
de vida ocasionaram a redugdo da atividade fisica e o desenvolvimento da
obesidade que, associados ao estresse da adaptacdo aos grandes centros
urbanos, fomentaram a eclosédo da doenga entre pessoas geneticamente pré-
dispostas.

Por outro lado, também foi notavel nestes centros o aumento na
esperangca de vida da populacdo pelo acesso ao saneamento basico, as
vacinas e antibidticos, especificamente entre os diabéticos. Muitos destes

receberam os beneficios do tratamento, influenciando favoravelmente no




prolongamento de suas vidas e, conseqlentemente, no aumento da
prevaléncia da doenga (Oliveira, 1999).

A previsédo do Health Economics Study Group, da Federacao
Internacional de Diabetes — IDF, para o ano de 2025, é de que, cerca de 300
milhdes de pessoas no mundo estardo com a doenca (Gruber et al., 1998).

Os resultados do Estudo Multicéntrico sobre a prevaléncia do
diabetes mellitus no Brasil, realizado no final da década de 80, mostraram que
7,5% dos individuos entre 30 e 69 anos de idade tinham diabetes confirmado,
taxa que aumentava com a idade. O grupo de 60 a 69 anos, atingia 17,4% das
pessoas (Malerbi e Franco, 1992).

O diabetes aumenta o risco de morbilidade e mortalidade com o
desenvolvimento de complicacbes vasculares, renais, cardiacas, neuroldgicas,
oftalmolégicas e infecciosas. Nos paises desenvolvidos, como os Estados
Unidos, a retinopatia diabética é a primeira causa de cegueira em adultos com
idade de 20 a 74 anos (Ferris et al., 1999), e a nefropatia diabética responde
por 40% dos novos casos de doenca renal terminal (Ritz e Orth, 1999).

O diabetes é a primeira causa de amputacdo de membros nos EUA
(Reiber et al., 1995). Doencas cardiacas e acidentes vasculares cerebrais
ocorrem com uma frequéncia duas a quatro vezes maior em adultos com
diabetes do que em adultos sadios (Olefsky, 2002).

No Brasil sdo escassos os dados quanto a morbilidade e mortalidade
relacionados ao diabetes. Em Ribeirdao Preto, cidade do interior de Sdo Paulo,
entre 546 diabéticos do tipo 2, com evolugédo da doenca variando de menos de
1 ano até 43 anos e niveis de hemoglobina glicosilada de 12,1%, foi observada
a seguinte prevaléncia de complicagbes cronicas: retinopatia, 29,2%;
nefropatia, 11,3%; e neuropatia 50,9% (Foss, 1991).

No Rio de Janeiro, entre 408 pacientes com diabetes do tipo 2
estudados, com idade média de 59,9 anos e 10,4 anos de evolugdo de
diabetes conhecida, 32,6% apresentaram macroangiopatia, 31,1% neuropatias,
6,8% nefropatia, 64,7% hipertensao arterial e 22,8% retinopatia diabética
(Oliveira et al., 1998).




Segundo o Ministério da Saude do Brasil, cerca de 10% dos
pacientes com diabetes apresentam ulceragdes nos pés. Na evolugido da
doenca, de 20 a 25% das internagdes hospitalares devem-se a complicagdes
nos pés (Brasil, Ministério da Saude, 2001).

Esses fatores levam o governo brasileiro a gastar grande parte dos
recursos destinados & satde com internagdes e aposentadorias.

No Brasil, a taxa de mortalidade devido & nefropatia diabética ou
doenca renal é de, pelo menos, 10 a 15% ao ano nos pacientes em didlise
(Brasil, Ministério da Saude, 1990). Os acidentes vasculares cerebrais séo
responsaveis por 6% da taxa de mortalidade em diabéticos do tipo 2, com 45
anos de idade ou mais, e os infartos agudos do miocardio atingem 20% dos
afetados pela doenga em qualquer idade (Brasil, Ministério da Saude, 1997).

As principais estratégias para o controle desta doenca sustenta-se
na triade: exercicio fisico, alimentagdo e medicamentos (Cossenza e Carvalho,
1997).

Sabe-se ha muitos anos sobre os beneficios do exercicio fisico na
prevengdo e no tratamento de individuos com diabetes do tipo 2. A sua
importancia € reconhecida ha mais de 2000 anos, e programas de atividades
fisicas foram sugeridos como meio auxiliar, desde 30 a.C a 50 a.C. (Silveira
Netto, 2000).

Quando feito de maneira correta, isto é, respeitando-se a
individualidade de cada paciente, a intensidade e a duragio, o exercicio fisico
pode trazer grandes beneficios sobre o controle do diabetes: colabora para a
queda da glicemia, promove a perda do peso corporal e, por conseguinte,
melhora a acdo da insulina e dos farmacos, reduzindo a necessidade de
grandes doses de medicamentos, sendo que, em raros casos, contribui para a
sua suspenséo (Costa e Neto, 1998; Cancellieri, 1999). Além disso, o exercicio
combate a hipertenséo arterial (Brasil, Ministério da Saude, 2001).

Outros beneficios podem ser identificados destacando-se melhora
da aptiddo cardiovascular, da flexibilidade e do aumento da amplitude articular

(Cancellieri, 1999). A atividade fisica previne a aterosclerose, por proporcionar




a reducéo do colesterol e dos trigliceridios sangiiineos, além de aumentar a
concentracdo do HDL-colesterol (Costa e Neto, 1998).

Para além destes beneficios, o exercicio fisico contribui para o
abandono do fumo, para a redugdo do risco de individuos normotensos
desenvolverem hipertensdo e para o controle do estresse (lll Consenso
Brasileiro de Hipertensao Arterial, 1998).

Em individuos normais e ndo diabéticos, o exercicio proporciona a
reducéo do estresse por estimulos psicossociais (Keley e Seraganian, 1984),
ativagcdo diminuida do sistema nervoso simpético ao estresse cognitivo,
reducdo favoravel da depressao (Van Gall et al., 1998), aumento da auto-
estima e reducdo das perturbagdes emocionais associadas com eventos
estressantes (McCann e Holmes, 1984; Long, 1985).

Segundo estes autores, acredita-se que estes beneficios possam ser
percebidos também em diabéticos, embora este seja um fator que tem recebido
pouca atencdo dos pesquisadores. Parece ter ainda importancia relativa ao
acréscimo salutar percebido, reduzindo o impacto do estresse e da depresséo,
favorecendo o controle da doenga.

Normalmente, sdo prescritos exercicios com intensidades elevadas,
com um namero de freqiéncias maior e tempo de durag¢éo prolongado como
meio do tratamento do diabetes. Contudo, estes tipos de programas podem
levar ao abandono precoce por parte do individuo, aumentar os riscos de
acidentes agudos (idosos, hipertensos, individuos com doengas degenerativas
cardiovasculares, etc), além de ndo serem considerados motivantes.

Programas de exercicios fisicos divertidos, alegres e variados, que
respeitam os principios fisiolédgicos, podem desempenhar um papel importante
na redugdo do estresse, intensificando, assim, o bem estar psicologico e
melhorando a qualidade de vida do diabético (Van Gall et al., 1998).

Em adicdo, existem suspeitas ainda ndo confirmadas de que
exercicios suaves e divertidos, atraentes e motivanies para estes individuos,
podem melhorar a sensibilidade a insulina da mesma maneira que os

exercicios mais intensos.




Sendo assim, as aulas de recreagio e lazer devem ser enfatizadas,
porque desperta a sensibilidade do individuo, resgatam momentos vividos no
passado, liberam a criatividade e as emogdes e servem como valvula de
escape para o estresse, a depressdo e outros fatores que influenciam
negativamente no controle emocional.

Também, as atividades fisicas ditas aerdbias, tém sido
extensivamente recomendadas para individuos diabéticos, principalmente do
tipo 2.

A maioria dos estudos, em que foram examinados os efeitos agudos
na sensibilidade a insulina e a disponibilidade de glicose nos diabéticos do tipo
2, incluiram amostras relativamente pequenas. Ha4 uma controvérsia quanto
aos efeitos crénicos pronunciados pelo exercicio fisico. Alguns mostraram que
o treino fisico, com intensidade de leve a moderada, variando de 12 semanas a
2 anos, ndo melhorou o controle da glicose nos pacientes diabéticos do tipo 2.

Assim, espera-se com este estudo, esclarecer as suspeitas de que
atividades fisicas com intensidades de leve a moderada possam exercer
influéncias positivas ndo sé na melhora da sensibilidade a insulina como

também, nos diversos sinais e sintomas do diabetes mellitus do tipo 2.




2 - OBJETIVOS

o —

2.1. - Geral

Analisar os efeitos fisioldgicos da atividade fisica suave e rotineira
sobre os diversos sinais e sintomas num grupo de pacientes diabéticos do tipo
2, cadastrados no Centro Regional de Referéncia da Saude do municipio de

Cuiaba, Mato Grosso - Brasil, no ano de 2000.

2.2 - Especificos

Identificar o comportamento dos pacientes diabéticos dos grupos
sedentdrio e exercitado, antes, durante e apds o programa de treino, quanto

aos seguintes parametros:

Morfoldgicos: peso, dobras cutaneas e razao cintura/quadril;
Bioquimicos: glicemias de jejum e pés-prandial, hemoglobina
glicosilada;

Clinicos: clearance de creatinina.

O programa de treino fisico teve a duracdo de 3 meses com 32
sessoOes de atividade fisica, trés vezes por semana com intensidade de leve a

moderada.




3 - HIPOTESES

L |

Existem na literatura varias citagbes sobre a importdncia do
exercicio fisico associado a dieta e ao medicamento no tratamento do diabetes
do tipo 2.

A maioria delas, fala sobre a prescricao de exercicios mais intensos,
com uma freqiiéncia semanal maior, funcionando como um meio terapéutico no
tratamento da doenca (McArdle e Katch, 1993; Franklin, 2000). Contudo,
programas de exercicios fisicos deste tipo, podem motivar ao abandono
precoce da atividade fisica, além de aumentar o risco de qualquer acidente
agudo (individuos idosos, hipertensos, com doencas degenerativas, etc.).

De acordo com Van Gall et al. (1998), exercicios com intensidades
mais leves, suaves e divertidos, podem desempenhar um papel importante na
reducdo do estresse, intensificando o bem estar psicolégico, melhorando
assim, a qualidade de vida.

Em adicdo, hd suspeitas ainda ndo confirmadas, de que estes
exercicios possam melhorar a sensibilidade a insulina da mesma maneira que
0s mais intensos.

Devido as duvidas geradas sobre este tema, aventou-se para esta

pesquisa as seguintes hipoteses:

HO: Nao existe correlacdo entre as sessdes de exercicios fisicos
com intensidade de leve a moderada, mais especificamente a caminhada,

sobre o estado nutricional, a glicemia e o clearance de creatinina em pacientes
diabéticos do tipo 2.

H1: Existe correlagcdo entre as sessbes de exercicios fisicos com
intensidade de leve a moderada, mais especificamente a caminhada, sobre o
estado nutricional, a glicemia e o clearance de creatinina em pacientes
diabéticos do tipo 2.




4 - REVISAO DE LITERATURA

.. ————————————————

4.1 - Historia do diabetes

Historicamente o diabetes é uma doenga antiga que tem este
mesmo nome desde a era pré-cristd. Em 1862, uma equipe de egiptdlogos,
comandados por George Ebers escavou uma sepultura na cidade de Thebes e
encontrou uma raridade: papiros que datavam de 1500 a.C. Hoje, esses
preciosos documentos conhecidos como “papiros de Ebers” tém consideravel
valor na histéria da medicina, pois foram os primeiros a descrever diversas
doencas, dentre elas, aquela cujo sintoma era a eliminagao excessiva de urina
(Costa e Neto, 1998).

A palavra diabetes, em grego, significa sifdo, uma anologia as
mangueiras usadas para transportar liquidos de um recipiente para outro e que
traduz dois sintomas classicos da doenca: a polidipsia, que caracteriza-se pelo
excessivo consumo de liquidos; e a polildria, caracterizada pelo aumento do
volume urindrio (Chicouri, 1986; Cancelliéri, 1999). J& o termo “mellitus” do
latim significa adogado com mel referindo-se a presencga de aglcar na urina de
individuos com a doenga, distinguindo-a do diabetes insipidus, que é causada
pela diminuicdo de reabsorcdo renal de agua (Chicouri, 1986; Costa e Neto,
1998). '

Demonstrou-se que a doenga era devida ao agtcar, sendo que, na
idade moderna, os métodos experimentais adquiriram uma maior importancia,
levando em Ultima instdncia os médicos a provarem o sabor da urina. E
possivel que o descobrimento seja origindrio da propria constatagdo do
paciente, ja que era de costume na época, como medida terapéutica, a
ingestéo da propria urina (Costa e Neto, 1998).

Arataeus de Capaddcia (séc. | e Il a.C.) foi quem introduziu o termo
diabetes na medicina, mas a terminologia s6 foi utilizada pela primeira vez pelo

médico de Alexandria, Demétrio de Apamaia (séc. | a.C.).
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No século XIX, Langerhans descreveu as ilhotas do pancreas e os

cientistas alem&es Von Mering e Minkouski provocaram diabetes num cio
retirando o seu pancreas. No século XX, mais precisamente em 1921, Banting
e Best, injetaram extrato ativo de pancreas num céo diabético observando uma
queda da glicose sangiinea. Collins, no mesmo ano, injetou o extrato pela
primeira vez num menino diabético, conseguindo assim reduzir a sua glicemia.

Somente em 1950 a molécula de insulina teve a sua estrutura
molecular identificada e decifrada por Sanger, surgindo assim as sulfoniluréias,
os primeiros agentes anti-diabéticos orais, utilizados no tratamento.

Depois da introdugéo da insulinoterapia por Banting e Best em 1922,
a vasta maioria dos diabéticos morre devido a uma das complicacdes
vasculares, que em geral ndo se desenvolvem sendo muitos anos depois do
aparecimento do diabetes mellitus. Assim, ha um amplo periodo durante o qual
pode-se melhorar ou, pelo menos, diminuir estas complicagdes, que podem ser
divididas em trés categorias gerais: a) macroangiopatia (arteriocoronaria,
cerebrovascular e doenga vascular periférica); b) microangiopatia (retinopatia e
nefropatia); e c) neuropatia (periférica e autondmica) (Davidson, 2001).

Entretanto, um certo nimero de outras intervengdes exerce um
efeito benéfico; é o caso do tratamento medicamentoso e ndo medicamentoso.

O tratamento medicamentoso do paciente diabético do tipo 2
resume-se, na sua grande maioria, ao uso de sulfoniluréias hipoglicemiantes e,
em raros casos, ao uso de insulina exégena, sendo que o objetivo principal €,
sem duvida, a normalizagéo da glicemia (Halimi et al., 1999). As suifoniluréias
estimulam a secre¢do de insulina, diminuindo a glicose plasmatica e
compreendem varios compostos: clorpropamida, giblenclamida, glipizida,
glicazida e glimepirida, cujo efeito clinico é semelhante (Brasil, Ministério da
Salde, 2001).

A dieta representa uma das mais importantes intervencdes para o
diabetes do tipo 2, mas para que isto ocorra deve haver uma mudanca radical
nos habitos de vida, principalmente nos habitos alimentares dos pacientes e, se
possivel, de toda a sua familia (Halimi, 1999). Planos alimentares baseados na

avaliagdo nutricional do individuo e no estabelecimento de objetivos
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terapéuticos especificos, levando em consideracdo aspectos nutricionais,
médicos e psicossociais, substituiram as dietas com distribuicdo calérica dos
macronutrientes (Muls, 1998).

Além das sulfoniluréias hipoglicemiantes e da dieta, o exercicio fisico
regular tem sido extensivamente recomendado por médicos e especialistas na
doenca, deixando de ser um antagonista para ser um a aliado no tratamento. A
sua pratica promove beneficios fisiologicos e psicoldgicos, sendo que, estudos
epidemioldgicos tém evidenciado uma relagéo entre o nivel de exercicio fisico a
incidéncia de diabetes do tipo 2 (Cancellieri, 1999).

Entretanto, a freqiéncia apropriada, bem como a intensidade,
duragdo e meétodos dos exercicios devem ser bem identificados para os
diabéticos do tipo 2, para se alcangar um bom controle metabdlico (Gordon,
1995).

4.2 - Patogénese do diabetes tipo 2

O diabetes tipo 2 é uma desordem enddcrina fenotipicamente
heterogénea, ndao sendo portanto explicada por um U(nico mecanismo
patolégico.

A deficiéncia relativa de insulina, a resisténcia a insulina, a
superprodugao da glicose pelo figado e a reducédo da sua utilizagdo pelos
tecidos periféricos, alteragdes comumente encontradas (Reaven, 1998),
contribuem para a intolerdncia a glicose e hiperglicemia, caracteristicas do
diabetes mellitus (De Fronzo, 1997).

Pacientes diabéticos do tipo 2 com hiperglicemia grave, quando
submetidos ao teste de tolerdncia oral a glicose, apresentam insulinemia de
jejum que, apods a estimulagdo, faz com que este valor se torne maior em
relacdo a sujeitos controles de mesma idade e peso corporal. Entretanto, é
importante enfatizar que a resposta insulinica, embora aumentada, em termos
absolutos encontra-se deficiente quando avaliada em relagédo a hiperglicemia

(De Fronzo, 1997). Mesmo nos estudos em que a concentragdo de insulina de
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jejum era “normal’, esta encontrava-se proxima da faixa limitrofe (De Fronzo,
1997).

A secrecdo de insulina em resposta a estimulacdo com glicose
intravenosa ou oral é muito heterogénea em diabéticos do tipo 2. Essa
heterogeneidade é explicada em parte pelas diferentes etiologias do diabetes
do tipo 2, isto &, resisténcia a insulina (De Fronzo, 1988) versus reducdo da
secregdo do horménio (Amer et al, 1991). Entretanto, grande parte da
varidncia é explicada pela inter-relacdo complexa entre resposta insulinica a
hiperglicemia e severidade do diabetes (De Fronzo, 1988).

Apesar de um grande corpo de evidéncias mostrarem a presenca de
hiperinsulinemia e resisténcia a insulina, como antecedentes do diabetes do
tipo 2, alguns estudos tém documentado que a deficiéncia absoluta de insulina
com ou sem prejuizo da sensibilidade dos tecidos a esse horménio, pode levar
ao desenvolvimento do diabetes do tipo 2. Este fato é melhor exemplificado
pelos pacientes com diabetes MODY (Maturity Onset Diabetes Young), que
representa outro tipo de diabetes, caracterizado pelo aparecimento em idade
precoce e heranga dominante autossdmica, com hiperglicemia de moderada a
grave e secregcdo de insulina prejudicada (Polonsky, 1995; Clement et al.,
1996).

| Com relacdo ao padrdo de secrecdo de insulina, estudos tém
mostrado que a perda da primeira fase de secregdo e da Iiberagéo pulsatil ou
oscilatoria desse hormonio, € uma das primeiras alteragbes detectadas na
histéria natural do diabetes do tipo 2 (Polonsky, 1995; Polonsky et al., 1996). A
perda da primeira fase de secregdo de insulina tem um importante papel na
preparagéo dos tecidos-alvo responsdveis pela manutencdo da homeostasia da
glicose, especialmente o figado (Calles-Escadon e Robbins, 1987). A
pulsatilidade parece ter um papel fundamental na producéo hepatica de glicose
(Sturis et al., 1995), mas é improvavel que tenha qualquer efeito sobre a
sensibilidade a insulina.

Quanto as causas da deficiéncia da insulina, as observacdes

sugerem que o declinio da fungcdo das células B pancredticas é adquirido.
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Dentre os fatores patogénicos envolvidos no prejuizo progressivo da secre¢éo

de insulina, destacam-se:

a)

b)

f)

9)

Reducgéo da massa de células B (20-40%) na presenca das ilhotas de
Langerhans normais e auséncia de inflamagdo das células B
pancreaticas (Maclean e Ogilvie, 1955; Gepts e Le Compte, 1981),
por causa indefinida e sem relagdo com o avango da idade;

Reducdo da massa de células B e/ou secre¢éo de insulina, devido a
desnutricao fetal (Hales e Barker, 1993);

Deposi¢do de amilina (um peptidio sintetizado pelas células B) no
espaco extracelular, causando prejuizo ao transporte de nutrientes
para a célula, perda da sensibilidade & glicose e/ou alteragcGes no
aparato secretor de insulina, resultando em disfungao e eventual
morte celular (Ghatei et al., 1990);

Resisténcia das células B ao GLP-1 (peptidio semelhante ao glucagon
), um estimulador da secrec¢éo de insulina (Thorens e Walber, 1993);
Toxicidade da glicose, que implica em prejuizo da transcricdo do
gene da insulina, levando a redugdo da sintese e da secregio
(Robertson et al., 1994);

Lipotoxicidade, que interfere no metabolismo da glicose pela ativagéo
do ciclo da glicose-acido graxo (Randle, 1993), e na expresséo de
proteinas codificadoras de genes envolvidos na secre¢éo da insulina,
mediada por glicose (Randle, 1993);

Alteracdo do metabolismo mitocondrial, que tem um papel crucial na

secrecdo de insulina (Randle, 1993).

A acdo da insulina tem um papel crucial para a regulagdo do

metabolismo da glicose e resulta de uma seqiéncia complexa de eventos

extracelulares e intracelulares (Garvey e Birbaum, 1993; Kahn, 1994). Os

defeitos no pré-receptor, receptor e pos-receptor, podem contribuir para a

resisténcia a insulina.
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Figura 1 — Etapas que contribuem para a agdo da insulina celular: Nivel de pré-
receptor (difuséo transcapilar de insulina), nivel de receptor (ligagao e ativacéo

da tirosina-quinase) e nivel de pds-receptor (cascata da ativagao intracelular).

A densidade capilar, a difusdo da insulina através dos capilares, os
tipos de fibras musculares e o fluxo sangliineo sdo considerados eventos que
antecedem a interagdo horménio-receptor.

Para atingir os tecidos-alvo, a insulina deve difundir-se através do
endotélio capilar. A reducéo da densidade capilar (Lillioja et al., 1987) e os
defeitos na difuséo (Bergman et al., 1992) sao fatores que limitam a agdo deste
horménio.

O tipo de fibra muscular também pode ser determinante da
sensibilidade a insulina (Krotkiewski et al., 1990). Existe uma correlagéo
positiva entre a severidade da resisténcia a insulina e a redugédo do nimero de
fibras oxidativas de contragdo lenta (tipo ). Ao contrario, a captacdo de glicose
é inversamente relacionada ao numero de fibras do tipo lIb, fibras glicoliticas de
contrag&o rapida, que séo resistentes a insulina. Um desarranjo na composicédo
das fibras pode ser um fator que contribui para a resisténcia a insulina
verificada'no diabetes tipo 2 (Lillioja et al., 1987).
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O aumento do fluxo sangliineo para os tecidos sensiveis a insulina,
influencia a captagéao da glicose no estado pds-prandial. A resisténcia a insulina
verificada em pacientes diabéticos tem sido associada a defeitos na acéo
vasodilatadora deste horménio, causando redugéo do fluxo sangliineo para os
tecidos (Anderson et al., 1991) e, conseqlientemente, diminuicdo da captagao
da glicose.

Defeitos especificos na ligagdo da insulina com o receptor, e/ou
anormalidades na funcdo do receptor, podem contribuir para o estado de
resisténcia ao hormoénio (Goldstein e Khan, 1992). Alguns estudos tém
verificado reducdo do numero de receptores de insulina na superficie celular
(downregulation), e defeitos na sua internalizacdo e processamento (Molina et
al., 1989; Trichitta et al., 1989). A atividade tirosina quinase do receptor, um
dos principais mecanismos de sinalizagdo da insulina, encontra-se
severamente reduzida em diabéticos do tipo 2 (Theis et al., 1980; Caro et al.,
1987).

Os defeitos pos-receptor podem ser explicados por um destes trés
disturbios metabdlicos: reducao da geragdo de segundos mensageiros da
insulina; diminuicdo do transporte de glicose para o meio intracelular; ou
anormalidade em passos enzimaticos criticos envolvidos na utilizagdo da
glicose (Garvey e Birnbaum, 1993; Kahn, 1994).

Deficiéncia na fosforilagido de substratos protéicos endégenos, em
residuos de tirosina pode causar resisténcia a insulina. Almind et al.(1993)
observaram em pacientes diabéticos uma mutagéo do gene do IRS-1 (primeiro
substrato do receptor de insulina), um dos segundos-mensageiros da insulina
mais frequentemente estudados (Garvey e Birnbaum, 1993).

O transporte de glicose é ativado apés a geracado de segundos-
mensageiros para a insulina. Esse efeito é produzido pela translocagao de um
grande pool intracelular de transportadores de glicose (GLUT’s) dos
microssomas para a membrana plasmatica. O GLUT4 (transportador de glicose
4), é o transportador insulino-regulavel encontrado nos tecidos insulino-
sensiveis, ou seja, musculo e adipécitos (Kahn, 1994). Alguns pesquisadores

tém observado a redugcdo da atividade do transportador de glicose nos
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adipocitos (Bolinder et al., 1982; Kashiwagi et al., 1983) e no tecido muscular
de individuos diabéticos do tipo 2 (Kahn, 1992) devido, pelo menos em parte, a
um defeito na cascata de fosforilagdo-desfosforilagio de proteinas
intracelulares estimuladas pelo receptor de insulina (Carey et al., 1995).

Uma vez captada, a glicose pode ser armazenada como glicogénio
ou oxidada. Tanto a oxidagdo quanto o armazenamento da glicose depende da
insulina. A reducgéo da sintese de glicogénio é um dos principais defeitos que
contribuem para a resisténcia a insulina (De Fronzo, 1992). Este defeito deve-
se a diminuigdo da atividade da glicogénio-sintase, causada pela dissociagéo
de suas sub-unidades, devido ao aumento da oxidagdo dos acidos graxos no
figado (Wititsuwannakul e Kim, 1997) e no musculo (Roden et al., 1996). A
presenga de altas concentragbes de amilina pode contribuir para a reducéo da
sintese de glicogénio (Cooper et al., 1988; Nishi et al., 1990).

A oxidagéo representa o outro maior destino para a deposi¢do da
glicose. O regulador chave da oxidacdo da glicose é a desidrogenase piravica,
uma enzima cuja atividade também é regulada pela insulina. O aumento da
taxa de oxidagéo dos acidos graxos, verificada em pacientes diabéticos do tipo
2, promove a reducao da atividade da desidrogenase pirdvica e de outras
enzimas chaves envolvidas na via de oxidacgéao da glicose (De Fronzo, 1992).

O aumento do Fator de Necrose Tumoral a (TNF-a) tem profundo
efeito sobre o metabolismo dos lipidios e a regulagdo do metabolismo da
glicose. O TNF-a inibe a fosforilagdo do receptor de insulina, do IRS-1
(Hotamisligil et al., 1995) e de outras proteinas celulares, reduzindo a
captacdo de glicose pelo tecido adiposo e muscular (Lang et al., 1992;
Hotamisligil et al., 1995).

As causas da resisténcia a insulina ainda nao foram elucidadas, mas
parecem estar relacionadas a fatores genéticos e a uma variedade de fatores
ambientais (Creviston e Quinn, 2001).

Dentre os determinantes da resisténcia a insulina adquiridos, a idade
(Hollenbeck e Reaven, 1987, Lillioja et al., 1991) e a obesidade (De Fronzo,
1988; Bonadonna et al., 1990) sédo os fatores mais importantes. Yki-Jérvinen

(1995) estimou que 35% da variabilidade da agdo da insulina na populagéo
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normal podem ser explicados por esses dois fatores sozinhos. Com o avancgar
da idade, ha um declinio progressivo da sensibilidade a insulina, embora em
termos absolutos o efeito desta variavel seja modesto (Hollenbeck e Reaven,
1987, Lillioja et al., 1991).

A obesidade exerce o principal efeito negativo sobre a sensibilidade
a insulina (De Fronzo, 1988; Bonadonna et al., 1990). A quantidade total de
gordura corporal e a sua distribuicdo, manifestada pelo aumento da razédo
cintura/quadril (obesidade abdominal ou andréide), tem um efeito deletério
especial sobre a sensibilidade a insulina. Este efeito esta relacionado com a
alta taxa lipolitica do tecido adiposo de depdsito, o que resulta em aumento da
concentracao de AGL portal e periférico, causando a resisténcia hepatica e
muscular, respectivamente (De Fronzo, 1997).

O tabagismo tem sido associado ao desenvolvimento da resisténcia
a insulina, e a sua interrupcdo promove a reversao deste quadro. O aumento
da resisténcia a insulina esta relacionado com a vasoconstriccdo promovida
pela acdo do sistema nervoso simpatico. Contudo, o decréscimo nos niveis da
atividade fisica devido aos efeitos adversos do fumo sobre os sistemas
cardiovascular e respiratdrio, pode ser prejudicial & sensibilidade a insulina (De
Fronzo,1997).

Finalmente, o sedentarismo é um outro fator adquirido que tem sido
associado com a resisténcia a insulina (Eriksson e Lindgard, 1996). A atividade
fisica melhora a acao deste horménio (De Fronzo, 1997), por existir uma intima
relacdo entre a capacidade aerdbia maxima (VO:znax) € a deposigédo de glicose
por mediacdo da insulina, sendo demonstrado tanto em individuos diabéticos
quanto normais com peso e idades similares (Yki-Jarvinen, 1995),
comprovando que a inatividade fisica, contribui negativamente para a
resisténcia a insulina.

A manutencdo da homeostasia da glicose é controlada
primariamente pela insulina e hiperglicemia; isto é, o efeito de acdo das
massas da glicose que promovera a sua propria captacao, e este fator depende
de trés mecanismos finamente regulados: a) supressdo da producdo hepatica

da glicose; b) estimulacdo da captacdo da glicose pelos tecidos esplancnicos
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(gastrointestinal e hepatico); c) estimulagdo da captagdo de glicose pelos
tecidos peritéricos (De Fronzo, 1997).

A producé@o da glicose hepatica é suprimida pela insulina e pela
hiperglicemia (Bergman e Bucolo, 1974; De Fronzo, 1988). No diabetes do tipo
2, 0 aumento da producédo de glicose pelo figado representa um dos fatores de
contribuicdo para a hiperglicemia, em estados pés-prandiais (Schenn e
Lefebvre, 1996). A glicose liberada pelo figado deriva da glicogendlise ou da
gliconeogénese (De Fronzo e Ferrannini, 1988). Dentre os mecanismos
responsaveis pelo aumento da gliconeogénese hepatica, incluem-se
hiperglucagoneimia (Baron et al., 1987); elevagdo das concentragdes
circulantes de precursores gliconeogénicos (Consoli et al., 1989); aumento da
oxidagdo de acidos graxos; elevagdo da sensibilidade ao glucagon; e
diminui¢io da sensibilidade a insulina (Groop et al., 1989). Embora a maioria
dos estudos sustentem o aumento da gliconeogénese como a principal causa
da elevagé@o da produgéo da glicose hepatica no diabético do tipo 2 (Consoli et
al., 1989; Consoli et al., 1990), a glicogendlise contribui de forma positiva para
esta elevagéo (Cusi et al., 1996).

Um segundo mecanismo que poderia contribuir para a hiperglicemia
€ a diminuicdo da captacdo da glicose pelos tecidos esplancnicos: figado e
sistema gastrointestinal. Em pacientes diabéticos, no entanto, parece nao
haver defeito na captacéo da glicose por estes tecidos (De Fronzo, 1997). »

Os tecidos periféricos sdo os principais sitios de resisténcia a
insulina, sendo o tecido muscular o local onde a deposicéo de glicose encontra-
se mais prejudicada (De Fronzo, 1997). O tecido adiposo e outros tecidos
também s&o responsivos a insulina, mas do ponto de vista quantitativo, é
responsavel pela deposicdo de menos de 5% de uma carga de glicose ingerida
ou infundida (Bjorntorp e Sjostron, 1978; Jansson et al.,1994).

Assim, o prejuizo na supresséo da produgdo da glicose hepatica e a
diminuigéo da captagéo da glicose pelo tecido muscular contribuem quase que
igualmente para a intolerancia a glicose do diabético do tipo 2. Contudo, os
estudos disponiveis ndo definem se os defeitos do metabolismo da glicose no

tecido hepatico e periférico (muscular) resultam da secrecdo de insulina

20




diminuida, da resisténcia a insulina ou do efeito da acdo das massas da

glicose, isto €, resisténcia a glicose (De Fronzo, 1997).

4.3 - Exercicio fisico e tratamento do diabetes mellitus

A atividade fisica é definida como qualquer forma de movimento
corporal que resulta em aumento da demanda metabdlica (Caspersen et al.,
1985). Portanto, compreende as atividades diarias normais e relacionadas ao
trabalho, os esportes competitivos e recreacionais. O exercicio é considerado
um componente voluntario da atividade fisica global. Quando um programa de
exercicios é realizado regularmente para atingir um objetivo ou meta, visando
a, melhora da aptidao cardiorespiratoria, é referido como treinamento fisico ou
exercicio de treino. Geralmente o exercicio de treino é considerado no contexto
do treinamento atlético, no qual o exercicio cronico é realizado para aumentar a
habilidade atlética e melhorar a performance fisica (lvy, 1995). Entretanto,
atuaimente, a maioria dos treinamentos tem sido realizada com propésitos
terapéuticos, visto que reduzem o risco de doengas cardiacas, 6sseas e
promove a melhoria da pressao arterial.

Com relagéo ao tratamento do diabetes mellitus, o exercicio tem sido
recomendado como parte integrante do tratamento desde o sécuio V
(Borghouts e Keizer, 2000). A capacidade de o exercicio reduzir a hiperglicemia
também tem sido relatada por séculos (Bell et al., 1993). Elliot Joslin, um
diabetologista do inicio do século XX, recomendava que todos os pacientes
com diabetes do tipo 1 deveriam ser tratados com insulina, dieta e exercicios
(Creviston e Quinn, 2001). Na época, especulou-se que o exercicio nao apenas
reduzia a hiperglicemia, como também, melhorava a circulacdo prevenindo
complicagdes como a aterosclerose. A importancia do exercicio no tratamento
e prevencéo do diabetes do tipo 2 foi estabelecida somente nas duas ultimas
décadas (Creviston e Quinn, 2001). Evidéncias recentes tém sugerido que o
exercicio fisico regular auxilia o metabolismo dos carboidratos e beneficia o

tratamento do diabetes (lvy, 1995).
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Durante a ultima década, um grande esforco foi dedicado ao
entendimento dos mecanismos moleculares relacionados aos beneficios do
exercicio sobre a homeostasia da glicose.

Os estudos tém mostrado efeitos imediatos e tardios do exercicio
sobre a acéo da insulina (lvy et al., 1999). Os mecanismos pelos quais o
exercicio melhora a sensibilidade a insulina tém sido extensivamente
estudados. Contudo, assim como é impossivel que o diabetes tipo 2 seja
atribuido a uma unica causa, a melhora da resisténcia a insulina em resposta
ao exercicio ndo pode ser resultante dos efeitos sobre um Unico mecanismo
(Borghouts e Keizer, 2000). Preponderam as evidéncias de que o exercicio
aumenta o transporte da glicose no musculo esquelético (Creviston e Quinn,
2001).

O transporte de glicose através das membranas celulares ocorre por
difusdo facilitada, portanto, a favor de seu gradiente de concentragdo e
dependente da presenca de proteinas transportadoras (GLUTs) (Machado,
1998), que se expressam em tecidos especificos (Bell et al., 1993). Foram
identificados cinco tipos de GLUTs nos tecidos humanos, incluindo as
isoformas: GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT4 e GLUT5 (Creviston e Quinn,
2001).

O GLUT4 é a principal isoforma presente no musculo esquelético,
sendo também encontrado, em menor grau, o GLUT1 e GLUTS5. Os diferentes
tipos de fibras musculares esqueléticas variam consideravelmente o seu
contetido de GLUT4, e ha uma intima associagdo entre a concentracédo de
GLUT4 e o transporte maximo de glicose estimulado pela insulina (Kern et al.,
1990). O exercicio e a insulina sdo os principais mediadores do transporte da
glicose no musculo esqueletico (Creviston e Quinn 2001). A distribuicdo celular
de GLUT4 em condi¢des basais, ou seja, na auséncia de estimulo insulinico, é
de apenas 10% na membrana plasmatica e 90% presentes em membranas
microssomais que constituem pequenas vesiculas intracelulares.

A ligacdo da insulina a seu receptor aciona o mecanismo de
sinalizagéo intracelular. Sabe-se que a ligagio/ativagio do IRS1 com a enzima

PI3-quinase é um passo essencial para ativar um sistema que promove um
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rapido deslocamento das vesiculas intracelulares para a superficie celular. Ao

fundirem-se com a membrana plasmatica, ocorre o aumento da densidade de
proteinas transportadoras GLUT4 (Tsakirids et al., 1995).

Esse mecanismo, chamado de translocacéo, é o responsavel pelo
aumento da captacgao da glicose, por exemplo, no estado pés-prandial, quando
o gradiente de glicose esté favorecido e a presenca de maiores concentragoes
de insulina garante a translocagdo do transportador. A queda dos niveis
insulinémicos segue-se um processo de internalizacdo do GLUT4, o que deve
envolver a atividade da proteina clatrina que polimerizando-se promove a
endocitose de pequenas vesiculas formadas a partir da membrana plasmatica,
semelhante a outros processos de internalizagdo, reduzindo novamente o
processo de transporte da glicose nesses tecidos (Slot et al., 1991).

Estudos tém mostrado que o transporte de glicose nas células
musculares é aumentado no exercicio agudo. O nimero de GLUT4 aumenta
sobremaneira apés o exercicio (Goodyear et al., 1990) com concomitante
aumento da captacao da glicose.

Embora a captacdo da glicose muscular estimulada por insulina
encontra-se aumentada no musculo esquelético humano, os passos que
antecedem esse evento, ou seja, a ligagdo da insulina ao seu receptor, a
fosforilagcdo do IRS-1 e a atividade da PI3-quinase mostram-se inalterados
apos o exercicio agudo (Bonen et al., 1985), o que indica que nesta condigao
ndo ocorre aumento da atividade tirosina quinase do receptor de insulina
(Borghouts e Keizer, 1999). Uma associacdo funcional entre glicogénio
muscular e GLUT4 foi sugerida por Coderre et al. (1995). Esses autores
postularam que a deplecdo de glicogénio promovida pelo exercicio fisico
poderia resultar numa maior disponibilidade do pool de vesiculas de GLUT4
livres, na tentativa de garantir uma maior captacéo de glicose para reposi¢éao
dos estoques de glicogénio.

Em estudos feitos com diabéticos e obesos foi demonstrado que a
resisténcia a insulina ndo é resultante da concentragcdo deficiente de GLUT4
(Lund et al., 1993), mas envolve uma incapacidade da insulina na transiocagao

do GLUT4 de seus compartimentos de estoque intracelular para a membrana
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plasmatica (Kelley et al., 1996). O exercicio nédo corrige este defeito, porém

contribui para a melhora do transporte da glicose estimulada pela insulina
(Brozinick et al., 1993). O mecanismo de compensacdo ndo é completamente
entendido, mas parece envolver o posicionamento de GLUT4 expressos em
sitios intimamente associados & membrana plasmatica e distal ao defeito de
translocacéo (lvy et al., 1999).

O exercicio fisico pode também ter um efeito benéfico sobre a
glicemia, por reduzir a produgdo de glicose pés-absortiva. Isto se deve a
redugcdo da glicogendlise e gliconeogénese, sem alteracdo na cinética da
glicose no estado de repouso (Coggan et al., 1995). Segal et al. (1991)
mostraram que em individuos normais o treinamento de endurance reduziu a
produgéo de glicose hepatica basal em 22%. Entretanto, a produgéo de glicose
hepatica na presenca de concentragdes de insulina similares & encontrada no
estado alimentado nado diferiu entre os individuos sedentarios e treinados
(Rodnick et al., 1987). Provavelmente a diferenga entre o estado basal e o
estimulado em individuos treinados deve-se, principalmente, a diferente
resposta dos tecidos periféricos, especialmente o musculo esquelético, na
captacgéo de glicose estimulada pela insulina (lvy et al., 1999).

Em individuos diabéticos do tipo 2, Martin et al. (1993) mostraram
que, durante o exercicio, a produgéo de glicose hepatica é normal, sendo que a
captagéo e utilizacdo da glicose pelos tecidos periféricos estd aumentada. Em
contraste a estes achados, Bogardus et al. (1984) verificaram em individuos
diabéticos que o treinamento de endurance por 12 semanas induziu a uma
significante reducéo da producéo da glicose basal (17%) e hepatica durante a
estimulagdo com insulina (25%). Portanto, paralelamente ao aumento da
sensibilidade periférica a insulina, o treinamento fisico melhora a regulacéo da
producéo de glicose hepatica, contribuindo para o controle metabélico.

Se o treinamento é capaz de melhorar o transporte e o metabolismo,
espera-se um aumento adaptativo do fluxo sangliineo muscular para garantir
um adequado suprimento de glicose. De fato, a densidade capilar aumenta
com o treinamento de endurance tanto em individuos normais (Andersen e

Henricksson, 1997) quanto em diabéticos do tipo 2 (Allenberg et al., 1988). A
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insulina € um potente estimulador do fluxo sangliineo muscular, sendo que o
treinamento de endurance aumenta esta capacidade (Eriksson et al., 1994).

O diabetes tipo 2 tem sido associado com anormalidades nos tipos
de fibras musculares, especificamente com a elevagcdo do numero de fibras
glicoliticas de contragdo rapida e decréscimo daquelas oxidativas de contragao
lenta (Borghouts e Keizer, 2000). O exercicio fisico crdénico promove
modificagdo na composi¢ao do tipo de fibras musculares, que contribui para
uma melhora da resisténcia a insulina. Em individuos nao treinados, as fibras
do tipo llb compéem 26 a 35% do total das fibras do tipo Il. Apds diversas
semanas de treinamento, ha um declinio do numero de fibras do tipo lIb de
baixa oxidacdo e um aumento das do tipo lla de oxidacdo moderada, sugerindo
a conversdo das fibras do tipo llb em ila (Saitin et al., 1977). Contudo, o
treinamento por curto periodo de tempo n@o consegue promover essa
conversao (lvy, 1999).

E importante lembrar que a obesidade é um fator de risco para o
desenvolvimento da resisténcia a insulina. Particularmente, a obesidade
visceral, que leva a um conjunto de alteragdes metabdlicas, entre as quais a
hiperinsulinemia e a resisténcia a insulina (Colberg et al., 1995; Després,
1997). O aumento da massa muscular e a reducdo da gordura corporal
favoreceriam a sensibilidade a insulina, considerando a importancia do musculo
esquelético na captacdo da glicose estimulada pela insulina (Borghouts e
Keizer, 2000).

Os adipdcitos viscerais tém baixa responsividade ao efeito anti-
lipolitico da insulina, e isto poderia explicar as alteragdes do perfil lipidico
comuns em diabéticos obesos (Bjorntorp, 1991). Assim, esses individuos
apresentam concentracoes de AGL no plasma aumentadas, devido ao
aumento da lipdlise, incapacidade da insulina de suprimi-la e a reducédo do
clearance de AGL do plasma cuja elevagcdo pode prejudicar a captacdo e o
metabolismo da glicose no musculo esquelético e também aumentar a
producdo da glicose hepatica (Borghouts e Keizer, 2000).

Por promover a reducdo da gordura visceral, o exercicio fisico

cronico induz ao decréscimo dos niveis de AGL. Ambos, o tamanho do
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adipocito e a atividade da lipase lipoproteina sdo menores no depésito
abdominal subcutdneo de mulheres treinadas, quando comparadas com
controles. Ratos treinados mostram um aumento no efeito anti-lipolitico da
insulina. O conjunto destas observacdes sugere que esses efeitos poderiam
melhorar o controle glicémico em pacientes diabéticos com distlrbio no
metabolismo de lipidios (Borghouts e Keizer, 2000).

Além dos efeitos metabdlicos, a perda de gordura visceral em
resposta a agdo do exercicio fisico promove a redugdo do indice insulinogénico
(razdo area de insulina: area glicose), medido durante o teste oral de tolerancia
a glicose (Després et al., 1988). Também foi demonstrado que a secregéo de
insulina em resposta a uma infusdo intravenosa de glicose em individuos
treinados € reduzida (Kahn et al., 1990). Assim, a redugéo da resisténcia a
insulina & acompanhada pelo aumento da sensibilidade das células P
pancreaticas a glicose.

Ao promover a atenuacdo da hiperinsulinemia o exercicio fisico
crénico promove a redugdo da pressdo arterial. Ferrannini et al. (1987)
postularam varias hipéteses e teorias sobre uma ligagdo entre a pressdo
sanglinea e a hiperinsulinemia. A hiperinsulinemia pode ser responsavel pelo
aumento da reten¢do de agua e de sédio através do seu efeito sobre o néfron
distal, resultando em expansdo do volume circulante e, conseqlientemente, no
aumento do débito cardiaco. Embora a supressao da natriurese induzida pela
insulina seja uma hipétese interessante, provavelmente o seu papel ndo é
suficiente para explicar a hipertensdo verificada. O ténus adrenérgico
aumentado pode ser outra base para a resisténcia a insulina e a hipertensao,
através da atividade das catecolaminas que contribuem para o aumento da
resisténcia vascular periférica. Em adigao, a resisténcia a insulina e o aumento
dos AGL derivados da adiposidade abdominal diminuem a atividade da bomba
Na-K-ATPase. Torna-se cada vez mais claro, que a relagdo entre hipertenséo
arterial e resisténcia a insulina é resultado de alteragbes no transporte celular
iénico.

Embora o exercicio aerébio seja usualmente a modalidade mais

recomendada para a melhoria da sensibilidade a insulina, pouco se discute
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sobre a intensidade, duracdo e freqliéncia ideais, na obten¢ao de resultados
positivos sobre os diversos sinais e sintomas do diabetes mellitus. Além disso,
os efeitos agudos e crdnicos do exercicio devem ser distinguidos , visto que os
mecanismos pelos quais influenciam a captacdo da glicose, sdo distintos
(Borghouts e Keizer, 2000).

A American Diabetes Association (Gordon, 1995) e o American
College of Sports Medicine (Franklin, 2000) recomendam uma freqliéncia de
exercicios fisicos de 3 a 5 e de 4 a 7 vezes por semana, respectivamente. Uma
freqiiéncia maxima de 7 dias por semana é recomendada apenas nos casos de
exercicios de baixa intensidade, em individuos que tenham perfil glicémico
controlado (Aiello et al., 1998; Franklin, 2000). Tem-se mostrado que
freqiiéncias inferiores a duas vezes por semana trazem pouco efeito sobre a
captacao de oxigénio e o controle da glicemia, no entanto, uma freqiiéncia de 3
vezes por semana € suficiente para provocar perdas ponderais mais
significantes do que aquelas obtidas apenas com a adogdo de dietas
hipocaléricas e sem a pratica de atividades fisicas (Epstein e Wing, 1980). Os
riscos de lesdes no musculo esquelético aumentam com freqliéncias acima de
5 vezes por semana. O controle da glicemia perdura por aproximadamente 72
horas apds o exercicio fisico (Vranic e Wasserman, 1990). Portanto, o efeito
positivo do exercicio deve ser continuamente renovado.

Com relacdo a intensidade do exercicio fisico, um programa de
treinamento deve respeitar a capacidade fisica do individuo. Segundo Gordon
(1995), para a maioria dos pacientes com diabetes do tipo 2, a atividade fisica
de leve a moderada (cerca de 50 a 60% da capacidade aerébia maxima) é a
mais recomendada para se conseguir melhorias cardiovasculares e
metabdlicas. Entretanto, alguns estudos tém mostrado mudancgas metabdlicas
favoré\)eis com exercicios onde a intensidade varia de 70 a 90% do VO,
maximo (McArdle e Katch, 1993).

A duracdo do exercicio fisico para o diabético do tipo 2 estd
diretamente relacionada as exigéncias do gasto calérico e inversamente
relacionada com a intensidade. Inicialmente as sessoes deveriam durar de 10 a

15 minutos (Aiello et al., 1998), sendo ideais ap6s o monitoramento da
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freqliéncia cardiaca e da presséo sangiiinea, o aumento para 20 minutos, com
duragdo maxima, ndo excedendo os 60 minutos (Franklin, 2000). De acordo
com Tapia e De Los Rios (1995) os exercicios fisicos devem ter de 5 a 10
minutos de aquecimento e volta & calma, e a sesséo principal deve ter de 15 a
30 minutos de duragao.

Ainda que a maioria das modalidades desportivas e tipos de
exercicios possam ser mantidos por um tempo superior a 20 minutos, existem
variantes entre os tipos de exercicios. O tipo indicado, dependera da idacle, do
estado fisico, da motivagao e do préprio interesse do paciente (Tapia e De Los
Rios, 1995).

O tipo de exercicio &€ determinado pela fonte metabdlica utilizada.
Quando ela é predominantemente anaerdbia (ATP-CP), o exercicio também é
considerado anaerébio. Da mesma maneira, quando a fonte &
predominantemente aerdbia (sistema de oxidagé@o de carboidratos e gorduras),
o exercicio é dito aerobio (Fioretti e Dib, 1998).

De acordo com Cancellieri (1999), para individuos com diabetes,
alguns principios devem ser levados em consideragdo: a) ser
predominantemente aerébio, isto é, deve utilizar oxigénio em suas reagées e
favorecer a queima de glicose e gordura para o fornecimento de energia; b)
nao deve oferecer riscos desneéessérios ao praticante e nem coloca-lo em
situagBes onde o socorro ndo seja possivel; c) deve levar em consideragéo as
limitacOes fisicas e/ou alteragdes que comprometam o controle glicémico.

Sendo assim, as modalidades mais indicadas sdo: caminhada,
jogging, natagéo, ginastica aerdbia de baixo impacto, hidroginastica, danca,
ciclismo, golfe e ténis como atividades aconselhaveis (Cancellieri, 1999).

Nao é recomendavel a pratica de exercicios anaerdbios ou de
contracao isomeétrica como: corridas rapidas, subidas de serras e escadarias e
levantamentos de pesos (Tapia e De Los Rios, 1995).

Com isso a pratica da caminhada manifesta-se como um dos
exercicios aerobios mais realizados pela populagéo, pelo seu fortalecimento
muscular, melhoria do funcionamento dos sistemas cardiovascular e

respiratério, metabolismo de gordura como fonte energética, por ter pequeno
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risco de lesdo, por ndo ser um exercicio estafante e por permitir a qualquer
pessoa, condicionada ou nao, executa-lo (Neto, 1996; Vivolo e Hidal, 1996).

A escolha da modalidade esportiva deve se basear no menor risco
de lesdes ortopédicas e dermatoldgicas, nas condi¢des fisicas iniciais como,
capacidade aerdbia, coordenagcédo motora, e o equilibrio, sendo a caminhada, a

natagéo e o ciclismo as mais indicadas (McArdle e Katch, 1993).
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5 - MATERIAL E METODOS

— /]

5.1 - Modelo de estudo

O modelo de estudo caracterizou-se como experimental longitudinal
“antes e depois” com dois grupos: sedentario e exercitado, sendo a sua
definicdo feita através de um sorteio. Ambos os grupos foram avaliados no
inicio (12 semana) e na 42, 82 e 122 semanas de treino, sendo utilizados os
mesmos procedimentos quanto aos parametros clinicos, bioquimicos e
morfologicos.

As avaliagdes foram feitas no periodo matutino, com inicio por volta
das 7:00 horas da manha, e sempre nas 22 feiras, evitando que o estresse
causado pela sessao de exercicio do dia anterior, interferisse nos resultados.

As sessdes de exercicio fisico, ocorreram 3 vezes por semana: 22,

42 ¢ 62 feiras, sempre aos finais de tarde das 17:00 as 18:30 horas.
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Figura 2 — Pacientes do Grupo Exercitado.
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Somente o grupo exercitado participou da parte pratica. Como os
dois grupos foram submetidos as mensuragdes no inicio, durante e ao final do
programa de treino, e também as influéncias contemporéineas, a diferenca
entre os resultados comparando-se os dois grupos, constitui medida de

influéncia do programa aplicado (Gil, 1994).

5.2 - Caracterizagao da regiao de estudo

O local escolhido para o desenvolvimento deste estudo foi a cidade
de Cuiaba, Capital do Estado de Mato Grosso, localizada & margem esquerda
do Rio Cuiaba, numa altitude de 165 metros em relagdo ao nivel do mar,
possuindo uma area de 3.224,68 Km? correspondendo 251,94 Km? & &rea
urbana e 2.972,74 Km? a area rural (Anuédrio Estatistico de Cuiaba, 2000).

No ano de 2000, a populagdo era de 482.498 habitantes, sendo
235.158 do sexo masculino e 247.340 do sexo feminino. Residem na &rea
urbana, 475.632 pessoas, sendo 231.376 do sexo masculino e 244.256 do
sexo feminino. Na &area rural residem 6.866 pessoas, sendo 3.782 do sexo
masculino e 3.084 do sexo feminino.

A populagéo da cidade esta classificada na faixa dos 0 aos 75 anos.
A menor populagdo é a de idosos (+ de 75 anos) que compreende 4.610
pessoas, sendo 2.034 homens e 2.576 mulheres, e a dos jovens entre 15 e 19
anos é a mais elevada com 52.402 pessoas, sendo 25.495 homens e 26.907
mulheres (Anuario Estatistico de Cuiabé, 2000).

De acordo com a classificacdo de KOPPEN, o clima da cidade de
Cuiaba é quente e semi-umido, cujas temperaturas elevadas definem médias
em torno de 24 a 26°C, sendo os meses mais quentes setembro e outubro,

com temperaturas médias em torno de 34°C.
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Figura 3 — Vista parcial da area central da cidade de Cuiaba/MT.

Nesta configuragdo geografica, a populagdo espalha-se
residencialmente nos bairros, os quais se beneficiam, na sua grande maioria,
de bens de infra-estrutura sanitaria como: sistema de agua tratada e encanada,
energia elétrica, contando ainda com servigos publicos de saude e de
educacao.

Os servigos de satide que compreendem a rede publica e privada,
contam com 65 estabelecimentos de atendimento como: Hospitais, Centros de
Saude, Postos de Atendimento Médico, Postos de Saude e Pronto Socorro,
que na sua grande maioria, ficam localizados na area central e alguns poucos
nos bairros da capital e na periferia da cidade (Anuario Estatistico de Cuiaba,
2000).

Dentro destes servicos encontram-se o Centro Regional de
Referéncia da Saude do municipio de Cuiabd, que é referéncia em nivel
municipal e estadual no atendimento aos pacientes diabéticos e hipertensos, e
o Hospital Universitario Julio Muller, da Universidade Federal do Mato Grosso —
Brasil, que possui um ambulatério para o atendimento aos pacientes
diabéticos.

Com a pavimentagdo da BR-364, no inicio da década de 70, o
acesso ao estado de Mato Grosso e conseqientemente a cidade de Cuiaba



ficou facilitado, aumentando o fluxo migratério a busca de fungdes politico-
administrativas e comerciais. Se de um lado este fluxo aliviou as tensdes
sociais em outras regides, por outro lado gerou necessidades para as quais
Cuiaba néo estava preparada (Marques, 2001).

O aumento da populacdo gerou a ocupacdo de novas areas que
ainda continuam sendo ocupadas, situando-se nas regides periféricas da
cidade e até mesmo na central. Estas ocupagdes ocorreram pela falta de opgéo
de moradia frente a politica habitacional e pelo desemprego e sdo marcadas
pela falta de infra-estrutura bdsica como esgoto, agua, energia elétrica,
transporte coletivo e op¢des de lazer.

A maioria dos pacientes que fizeram parte desta pesquisa ocupa
hoje as areas da periferia da cidade.

A base econdmica de Cuiabd tem sua composicdo principal com
empregos nos setores de servigos, no comércio, na administracdo publica, na
construcao civil, nas atividades informais e na industria (Costa, 1999).

Destaca-se ainda o setor de turismo em que sdo explorados: O
Parque Nacional da Chapada dos Guimaraes, Pantanal Mato-grossense e as
Reservas Indigenas.

A cidade conta com 18 academias de ginastica/musculacéo e danca
(Anuario Estatistico de Cuiabd, 2000), além de excelentes sitios para a pratica
da caminhada, a qual vem se tornando uma constante na populagéo, cujo
numero de praticantes tem aumentado muito nos ultimos anos.

Os principais sitios para esta pratica sdo a pista de atletisrno da
Faculdade de Educacéo Fisica da Universidade Federal de Mato Grosso, onde
funciona o programa “UniverCidade ConvidAtiva (Andrade, 2000), e o Parque

Municipal Mae Bonifacia, na area central da cidade.

5.3 - Local e periodo do estudo

A coleta de dados foi realizada no periodo compreendido entre os

meses de outubro a dezembro do ano de 2000, no ambulatério 3, na Sala de
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Recreacdo e no Laboratério de Bioquimica do Hospital Universitario Julio
Mailer (HUJM), na pista de atletismo da Faculdade de Educacgéo Fisica da
Universidade Federal de Mato Grosso e no Centro Regional de Referéncia da
Saude de Mato Grosso(CRRS).
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Figura 4 — Vista parcial do Hospital Universitario Julio Muller. i

Os pacientes forr;m encaminhados principalmente através do servigco
de triagem do Centro Regional de Referéncia da Saude (CRRS) do municipio
de Cuiaba-MT. Este servigo atualizou os dados psicossociais dos pacientes
selecionados, o recordatorio medicamentoso e o planejamento alimentar. Neste
local, foi também realizado o exame clinico do fundo do olho.

Este estudo foi aprovado e respaldado pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Hospital Universitario Julio Miller — UFMT — Comissdo Nacional
de Etica em Pesquisa (CONEP) — Ministério da Saude, que concluiu pela sua
aprovagdo final, tendo em vista que 0 mesmo atendeu por completo aos
requisitos da Resolugdo 196/96 do Ministério da Saude do Brasil para

pesquisas envolvendo seres humanos.
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5.4 - Descricao da populagdo analisada (amostra)

Procurou-se nesta pesquisa trabalhar com os pacientes do Centro
Regional de Referéncia da Saude de Cuiaba (CRRS), vinculado & Secretaria
Estadual de Satde do estado de Mato Grosso.

Este Centro de Salde possui uma equipe multiprofissional
especializada em diabetes.

Para a formagdo dos grupos sedentario e exercitado, foram

adotados os critérios de inclusdo e exclusdo, conforme mostra o quadro 1:

Quadro 1 - Critérios de inclusdo e exclusdo dos grupos sedentario e

exercitado.

Critérios de inclusédo Critérios de exclusao
Ter de 40 a 60 anos de idade; Ter menos de 40 e mais de 60 anos:
Ser diabético do tipo 2; Ter diabetes do tipo 1 ou outro tipo;
Ser do sexo masculino ou feminino; Possuir complicagoes graves:
Residir no municipio de Cuiaba: retinopatia e problemas cardiacos;
Estar em uso de hipoglicemiantes Residir em outros municipios;
orais; Estar em uso de insulina;
Ser cadastrado no Centro Regional de |Ndo estar cadastrado no Centro
Referéncia da Saulde de Cuiaba: Regional de Referéncia da Satde de

Nao estar em uso de insulina; Cuiaba.

Nao possuir complicagbes graves:
retinopatia e problemas cardiacos.

5.5 - Plano amostral

O tamanho da amostra foi definido levando-se em conta a infra-
estrutura e os recursos humanos do CRRS e do HUJM que permitiram o
atendimento de, no méximo, 60 pacientes sem prejuizos a rotina dos servicos.

Encontravam-se inscritos no Programa de Diabetes do CRRS, no
periodo de janeiro de 1994 a julho de 2000, 3260 pacientes. Segundo
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levantamento dos prontudrios, realizado pela equipe multiprofissional do

CRRS, esses pacientes apresentaram as seguintes caracteristicas:

e Diabéticos em uso de insulina: 1.460;

¢ Diabéticos em uso de farmacos orais: 1.653, sendo 863 na faixa
etaria dos 40 aos 60 anos;

e Sendo: 372 homens e 491 mulheres;

o Diabéticos sem medicacao, controlados apenas com a dieta: 147.

Apds levantamento, foram pré-selecionados aleatoriamente 100

pacientes.

5.6 - Divulgacao do programa

Os pacientes pré-selecionados receberam uma carta convite para

uma reuniao, em que foram expostos os objetivos da pesquisa.

5.7 - Definig¢ao final da amostra

Compareceram a reunido 80 dos 100 pacientes pré-selecionados.

Apés apresentacdo da equipe, foram ministradas palestras com
enfoque principal no tratamento do diabetes mellitus.

A equipe multiprofissional do CRRS era composta por duas
Nutricionistas, uma Enfermeira, uma Assistente Social, um Endocrinologista e
uma Fisioterapeuta.

Ao final das palestras e exposicdo do projeto de pesquisa, 0s
pacientes foram oficialmente convidados a participar da pesquisa.

Definida a primeira etapa, foram realizados os exames de fundo de
olho e o eletrocardiograma, que serviram de critério de exclusdo para a

definigao final dos grupos, seguido de recomendacgdo medica.
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Nesta etapa foram excluidos trés pacientes que apresentaram
retinopatia diabética grave e dois que apresentaram alteracdo no
eletrocardiograma.

Na ultima etapa os pacientes foram separados em dois grupos
(sedentario e exercitado), apés um sorteio na presenca de todos. No decorrer
do programa de treino, dois pacientes abandonaram, ficando, portanto, a

amostra constituida por 50 pacientes (Quadro 2).

Quadro 2 - Formacgao dos grupos sedentario e exercitado.

Sedentario Exercitado
Masculino: 12 Masculino: 13
Feminino: 13 Feminino: 12

N =25 N =25

5.8 - Termo de consentimento

Os pacientes, para participarem da pesquisa, tiveram que assinar
um termo de consentimento, elaborado pela médica responsavel e pelo
pesquisador. O termo de consentimento informava sobre os riscos e beneficios
da atividade fisica, os exames a que seriam submetidos e as datas e horarios
de realizacéo.

Os pacientes foram também informados sobre a n&o obrigatoriedade
de participacdo na pesquisa, podendo abandoni-la no momento em que
desejassem.

5.9 - Planejamento alimentar

Os pacientes foram encaminhados ao setor de Nutricio do CRRS.
Todos os procedimentos relacionados ao planejamento alimentar

foram realizados por um Unico nutricionista.
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Na primeira consulta todos os pacientes foram submetidos a uma
avaliacdo do estado nutricional baseada na antropometria (peso, altura, indice
de massa corporal) e no histérico dietético e recordatoério de 24 horas.

Foi estabelecido um plano alimentar individualizado, considerando
os habitos alimentares e o estilo de vida dos pacientes. Em média, a populagéo
masculina recebeu dieta com cerca de 2000 Kcal e a feminina com 1800 Kcal,
distribuidas entre carboidratos (55 a 60%), proteinas (10 a 15%) e lipidios (20 a
25%), fracionados em 6 refei¢cdes dia, com intervalos regulares, para evitar o
risco de hipoglicemia ou hiperglicemia.

Para o calculo das dietas consideraram-se o estado nutricional, a
presenga de hipertensdo arterial e outras co-morbidades. Todos os pacientes
obesos receberam dieta hipocaldrica.

Nas consultas subseqtientes priorizou-se o trabalho de educacdo em
saude com o objetivo de proporcionar mudangas duradouras dos habitos
alimentares e de estilo de vida.

Trabalhou-se com a piramide alimentar explicando os

porcionamentos e as variedades de alimentos usados em cada refeicao.

5.10 - Refeicao teste (pos-prandial)

Para a determinagdo da glicemia pds-prandial foi oferecido aos
pacientes um desjejum com valor energético total (VET) de 333,52 Kcal,
contendo 70% de hidrato de carbono, 15% de proteinas e 15% de lipidios. A
composicdo da refeicéo foi determinada usando-se a tabela de Composicéo de
Alimentos do ENDEF - Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica — IBGE
(1999), descrita no quadro 3.

Utilizou-se a balangca da marca MARTE A 5000, 5000grs com
precisdo de 0,1g, para a pesagem dos alimentos.

A coleta do sangue para andlise da glicemia pds-prandial foi feita 2

horas apds a ingestédo da refeigéo.
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Quadro 3 - Composicéo quimica dos alimentos da refeicéo teste

Alimento Quantidade | Glicidios (g) | Protidios (g) | Lipidios (g)
Pao francés 50 g 28,7 4,65 1,0
Maméao 150 g 12,45 0,75 0,15
Leite Desnatado 20g 10,46 7,18 0,16
Margarina Light 5¢g 0,02 0,03 4,05
Café 5¢g 0,65 0,25 0,085
Total 230 g 52,28 12,86 5,44

Glicidios: 52,28 x 4 = 233,12 Kcal = 70%
Proteinas: 12,86 x 4 = 51,44 Kcal = 15%
Lipidios: 5,44 x 9 = 48,96 Kcal = 15%
VET = 333,52 Kcal

5.11 - Programa de exercicio fisico (tipo e caracteristicas)

A prescricigo do Programa de atividades fisicas levou em
considerag&o a idade, o estado fisico do paciente e sua motivagao.

A modalidade escolhida foi a caminhada pelas seguintes razdes: é a
modalidade mais recomendada aos pacientes diabéticos, por oferecer menor
risco e principalmente por ser aerdbia (Cancelliéri, 1999; Costa e Neto, 1998;
Tapia e De Los Rios, 1995). Além disso, requer poucos recursos materiais, o
que atende n&o so a realidade dos pacientes, como também da Faculdade de
Educagéo Fisica da Universidade Federal de Mato Grosso.

O programa de exercicio fisico regular foi desenvolvido sempre nos
finais de tarde, por ser este o Unico horario disponivel dos pacientes para a
pratica regular do exercicio, uma vez que a maioria trabalhava.

Cada sesséo de exercicio fisico foi subdividida em 3 partes:
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1 - Aquecimento: 10 minutos — com atividades recreativas,
exercicios de alongamento e flexibilidade, de maneira geral, dando énfase aos
membros inferiores. Foram feitos exercicios de alongamento dos grandes
| grupos musculares e flexibilidade das principais articulagdes: ombro, cotovelo,

quadril, joelho e tornozelo.

2 - Parte principal: 30 minutos — caminhada supervisionada na pista
de atletismo da Faculdade de Educacado Fisica da Universidade Federal de
Mato Grosso;

3 - Volta a calma: 10 minutos — atividades de alongamento e

relaxamento muscular no Bosque e no Salao de Ginastica Olimpica da

Faculdade de Educacao Fisica da Universidade Federal de Mato Grosso.

Figura 5 — Exercicios de alongamento dos membros superiores.
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Figura 6 — Exercicios de flexdo dos membros inferiores.

Nas sessbes de exercicios fisicos os pacientes receberam sempre
folhetos informativos sobre a doenga, os beneficios do exercicio fisico e a
importancia da dieta para o controle e tratamento do diabetes, além de

palestras educativas.

a) Duracao

O programa ocorreu no periodo compreendido entre os meses de
outubro e dezembro de 2000 teve uma duracdo total de 3 meses ou 32
sessdes. A frequéncia foi de trés vezes por semana, no horario das 17:00 as
18:30hs.

Cada sessao teve uma duragao total de 50 minutos, sendo o tempo
remanescente (40 minutos) utilizado para atividades educativas, coleta de
sangue para a determinag¢do da glicemia capilar, medida da presséao arterial e

freqUéncias cardiacas.
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b) Intensidade

Levando-se em conta o nivel de sedentarismo dos pacientes, o grau
de obesidade, a idade e outros, programou-se ao longo do periodo de
treinamento fisico um programa com intensidade de leve a moderada (ACSM,
1993), 50 a 60% da FC max, que atendesse as reais necessidades do grupo de
uma forma geral.

A intensidade foi indiretamente determinada através da féormula que
infere a freqiéncia cardiaca maxima do individuo (FC max), correspondente ao
VO, max provavel: FC= 220 - a idade. A freqliéncia cardiaca alvo seria
determinada como porcentagem da FC max.

A realizagcdo de uma atividade a 50% e 60% do seu VO, méx e,
portanto, da sua frequéncia cardiaca max, corresponderia a uma freqiiéncia de
50% a 60% da FC max, ou seja, (220 — idade do individuo) (Fox et al.,1991;
Katch e McArdle, 1993; Katch e McArdle, 1993).

5.12 - Prescricao do exercicio fisico

Para a prescricio do exercicio foram levados em consideragéo
diversos fatores, dentre eles: sedentarismo, grau de obesidade, idade, e os
niveis de glicemia capilar dos pacientes antes de iniciar cada sessdo de
exercicio fisico, além da freqiiéncia cardiaca.

O teste de glicemia capilar foi utilizado como critério para a
prescricdo da atividade fisica. Quando os pacientes apresentaram hipoglicemia
ou hiperglicemia, foram orientados para fazerem apenas exercicios de
alongamento e relaxamento muscular.

Foi utilizado como margem de seguranca para a realizagdo do
exercicio o indice minimo de glicemia capilar de 80mg/dl e o maximo de
250mg/dl.

Nao foi utilizado nenhum critério para o aumento da intensidade,

pois todos os individuos eram sedentarios e, mesmo com a intensidade sendo
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considerada de leve a moderada, muitos deles tiveram dificuldades no inicio

para fazer o exercicio e para manté-la no nivel considerado 6timo.

5.13 - Coleta de sangue e urina e determinag6es bioquimicas

A equipe responsavel pela realizagdo dos exames laboratoriais
recebeu treinamento especifico ministrado pela bioquimica chefe do
Laboratério de Andlises Bioquimicas do HUJM.

A coleta do sangue foi realizada sempre pela mesma laboratorista.
Todos os procedimentos de coleta de sangue e de urina foram realizados apos

assepsia adequada dos materiais e dos pacientes.

5.13.1 - Glicemia de jejum e pés-prandial

A amostra de sangue foi coletada usando-se tubos de vacuo
Vacuette Ceda Greinner Bio-One (4ml) contendo EDTAK; (Glistab).

A glicemia foi determinada pelo método glicose-oxidase-peroxidase
(GOD-ANA) do fabricante LABTEST Industria e Comércio, Sdo Paulo — SP,
Brasil. As leituras foram realizadas no equipamento ALCYON 300 DA ABBOTT
(PMH Industria e Comércio, Brasilia/DF, Brasil).

Foram adotados os seguintes valores de referéncia:

- Glicemia de jejum: 70 — 110 mg/d|
- Pds-prandial: 130 — 150 mg/dl




5.13.2 - Hemoglobina glicosilada (HbAc)

Para determinagdo da hemoglobina glicosilada o sangue foi coletado
em jejum, em tubos de vacuo Vacuette Ceda Greinner Bio-One (2ml) contendo
EDTAK;

As amostras, devidamente acondicionadas, foram enviadas ao
Laboratério de Bioquimica Hermes Pardini de Belo Horizonte, Minas Gerais,
para determinagdo da hemoglobina Glicosilada, usando-se o meétodo de

cromatografia liqlida de alta performance (HPLC).
Este método adota os seguintes valores de referéncia:

- HbA;c estavel: 2,8 a 4,5%

- Diabético com bom controle: até 5,8%

- Diabético com controle regular: 5,9 a 6,5%
- HbAc labil: 0,7 a 1,0 "

5.13.3 - Clearance de creatinina

A amostra de sangue foi coletada em jejum em um tubo de vacuo
Vacuette Ceda Greinner Bio-One (8ml) contendo gel separador (Z Serum
separator Clot).

A urina foi coletada durante um periodo de 24 horas desprezando-se
a primeira coleta, tendo o seu inicio as 7:00 horas da manha e término as 7:00
horas do dia seguinte. Para a medida do volume urinario utilizaram-se provetas
de 500 a 1000 ml.

A creatinina sanglinea e urinaria foi determinada segundo o método
cinético do fabricante LABTEST Industria e Comeércio, Sao Paulo-SP, Brasil, e
as leituras foram realizadas no equipamento ALCYON 300 da ABBOTT ((PMH
Industria e Comércio, Brasilia/DF, Brasil). Os valores de referéncia para a

creatinina sdo de 0,4 a 1,3 mg/dl.

S
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Para o calculo do clearance de creatinina utilizou-se a seguinte
férmula:

Clearance de creatinina = creatinina da urina (mg/dl) x volume minuto (ml)
creatinina no soro x superficie corporal

Os valores para o clearance de creatinina para o método utilizado
sao de 95 a 131 ml/min/1,732.

5.14 - Exames médicos

a) Exame clinico do fundo de olho

Utilizou-se o método de Fundoscopia sob Midriase. Apds a dilatacéo
pupilar (colirio nidryacyl 1%) foram avaliadas a papila, a macula e a retina
posterior.

Os resultados e as alteragdes detectadas foram registradas na ficha
dos pacientes, sendo este exame realizado pelo médico oftalmologista do
CRRS.

Na presenca de alteragbes significativas devido ao diabetes o
paciente foi encaminhado para exame de retinopatia e angiofluoroceinografia.
Quando necessaério, foi solicitado e realizado o exame de fotocoagulagdo com
Argon Laser. No caso de patologias discretas o paciente foi orientado a realizar
exames de rotina a cada trés meses para acompanhamento da evolugéo do

quadro.
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Figura 7 — Exame Clinico do Fundo de Olho.

b} Eletrocardiograma

O eletrocardiograma foi realizado no HUJM pela técnica em
cardiologia do setor, sob a supervisdo da cardiologista responsavel que emitiu
os laudos.

O aparelho utilizado no exame foi o ER 65 de 10 derivagdes, sendo
4 periféricas para os membros inferiores e superiores e 6 pré-cordiais, com
braceletas da marca TEB-ECAFIX.

As braceletas foram colocadas nos tornozelos e nos pulsos
(derivacdes periféricas) do paciente em decubito dorsal. Em seguida, foram
colocadas as 6 derivagoes pré-cordiais na regido do térax.

O teste teve uma duracao de 3 a 5 minutos, dependendo do estado
de repouso do paciente, tendo sido utilizado o papel CGD TG 9148, com
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velocidade de 25mm/s, com filtro e sensibilidade de 1cm/mV e programa

manual.

5.15 - Medidas antropométricas

a) Peso corporal

Utilizou-se uma balan¢ca antropométrica da marca FILIZOLA com
precisdo de 100 g, nivelada, aferida e calibrada.

O paciente foi pesado com o minimo de roupa possivel (roupa
interior), estando no centro da plataforma e totalmente imével. Ao final de cada
medida a balanga foi novamente aferida para evitar distorcoes e erros nas

leituras posteriores.

b) Altura

Para a medida da altura foi utilizado o altimetro da balanca
antropométrica. O paciente foi medido descalgo, com os calcanhares unidos e

os bragos relaxados, em posicéo ereta e olhar fixo no horizonte.

c) Dobras cutdneas

Para a mensuracdo das dobras cuténeas foi utilizado o compasso
Jonh Bull da British Indicators Ltd - England, com precisdo de 0,2 mm e
grau de compressao de 10g/mm2,

Todas as mensuragdes foram feitas pelo pesquisador, com excegédo
dos grupos femininos, os quais foram mensurados por uma avaliadora
devidamente treinada.

Apoés a selecdo e marcagao do local a ser mensurado utilizaram-se

os dedos polegar e indicador em forma de pinga, procurando-se apreender a
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maior quantidade de tecido adiposo possivel sem, contudo, apreender tecido
muscular.

O compasso de dobras cutdneas foi posicionado de forma
perpendicular & dobra. O tempo de compressédo foi inferior a 5 segundos,
tempo considerado suficiente para uma boa leitura, evitando-se com isso a
acomodacgéo do tecido adiposo, o que poderia induzir ao erro.

Todas as dobras foram feitas do lado direito, respeitando-se as
normas internacionais, sendo que o compasso de dobras esteve sempre 1 cm
abaixo do ponto de fixacéo dos dedos.

A técnica utilizada foi a de Jacksson e Pollock (para referéncias ver
Marins e Giannichi, 1996), que recomendam pontos de mensuracao das dobras
diferenciados para os homens e para as mulheres.

Para os homens os pontos de mensuragéo foram o triceps, o peitoral
e a regido subescapular e, para as mulheres, o triceps, o abdomen e a
suprailiaca. Feito o somatério das trés dobras, correlacionaram-se os valores

encontrados com a idade do paciente e o resultado apurado foi o da intersecgéo.

d) Razao cintura/quadril (RCQ)

Para as medidas das circunferéncias da cintura e do quadril foi
utilizada uma fita métrica de 1,50m de comprimento, de material flexivel, que
permitiu a obten¢éo das medidas sem que houvesse a compressao da pele.

As medidas foram tomadas sobre a pele nua. Para a medida da
cintura ou abdémen o ponto anatémico de referéncia foi a cicatriz umbilical, e

para a circunferéncia do quadril, a parte mais volumosa do gluteo.

Para o calculo da razdo cintura/quadril foi utilizada a seguinte
féormula:

Razao cintura/quadril = circunferéncia abdémen
circunferéncia quadril
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Foram adotados os seguintes valores de referéncia (Gall, 1994):

- Homens: 1,00 m
- Mulheres: 0,80 m

5.16 - Sinais vitais
a) Freqiiéncia cardiaca de repouso (Fcrep) e de trabalho (FCT)

A freqiéncia cardiaca de repouso foi obtida apds os pacientes
estarem em decubito dorsal por cerca de 20 minutos. Ao final deste periodo o
pesquisador, junto com um anotador, verificou a pulsagdo em repouso de todos
0s pacientes na posicdo em que eles se encontravam. O valor encontrado foi
usado como base de calculo para a intensidade do exercicio que ficou entre os
50% e os 60% da frequéncia cardiaca maxima, sendo esta, uma determinagédo
indireta.

A técnica usada para a mensuragao da freqiiéncia cardiaca foi a da
palpacdo em que se utilizou os dedos indicador e médio levemente sobre a
artéria radial, contando-se as pulsagbes em 15 segundos. Apesar de esta
técnica ser bastante simples, ela representa uma menor possibilidade de erro
devido ao maior tempo de mensuracgéo.

Para o célculo da FCT foi aplicada a férmula de Karvonen, com
avaliagdo tedrica e indireta (ACSM, 1993). A escolha deste método deveu-se
ao nivel de sedentarismo apresentado pelos pacientes, e pela falta de
equipamentos especificos para a realizagdo de um método direto para a
determinacdo do VO, max. Nesse caso, sabe-se que a freqiiéncia cardiaca

retorna aos niveis de repouso com maior lentidao.
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Férmula de Karvonen (Fox, et al., 1991; Brick, 1995)

FCT = % (FC maxima — FC rep.) + FC rep.

Onde:

FCT = FreqlUiéncia cardiaca de trabalho;
% = Percentual de trabalho selecionado;
FC maxima = Freqliiéncia cardiaca maxima (220 - idade);

FC rep. = Frequéncia cardiaca de repouso.

Foram utilizados ainda, na mensuracéo das freqiéncias cardiacas,
dois crondmetros manuais da marca SEIKO, modelo ACRP-JAPAN — 610462.

As freqliiéncias cardiacas foram verificadas sempre em repouso e
imediatamente apds o término de cada sessdo de exercicio fisico, sempre
pelos mesmos avaliadores, pesquisador e académicos treinados do curso de

Educacao Fisica.

5.17 - Analise estatistica

Os resultados foram expressos em média e desvio padrao.
Inicialmente foi aplicado o teste de Levene para verificar a homogeneidade das
varidncias. Quando as variancias ndao foram homogéneas, os dados foram
transformados (logaritmo) para corrigir a heterogeneidade das varidncias ou a
nao normalidade (Sokal e Rohlf, 1995). Aplicou-se a andlise de varidncias para
amostras repetidas (ANOVA) seguida do teste de comparagdo multipla de
médias (Tukey HSD). Em todas as andlises estabeleceu-se um nivel de
significAncia igual a 5% para a rejeicdo da hip6tese de nulidade.

Todos os calculos foram realizados usando-se o programa “Statistica
for Windows”, versédo 4.3, 1993 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA).
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6 - RESULTADOS

6.1 - Caracterizacao populacional

Tabela 1 - Caracteristicas demogréficas e sécio-econémicas da populagéo total
e dos quatro sub-grupos estudados.

Populacao Homens Mulheres

Caracteristicas total Sedentarios  Exercitado  Sedentarios  Exercitados
(n=50) (n=12) (n=13) (n=13) (n=12)

Sexo
Homens 25 12 13 0 0
Mulheres 25 0 0 13 12
idade anos
40-45 6 2 2 0 2
46-50 14 3 4 5 2
51-55 16 6 3 3 4
56-60 14 1 4 5 4
Procedéncia
Area Central 8 3 2 1 2
Periferia 42 9 11 12 10
Situagao
habitacional
Casa propria 39 10 10 10 9
Alugada 10 1 3 3 3
Cedida 1 1 0 0 0
Grau de instrucéo
Sem instrugao 1 0 0 0] 1
< 8 séries 32 6 9 13 4
9 — 12 séries 16 6 4 0 6
> 12 séries 1 0 0 0 1
Situacao profissional
Aposentados 5 1 1 1 2
Do lar 12 0 0 5 7
Funcionarios publicos 6 2 1 0] 3
Profissionais liberais 27 9 11 7 0
Renda familiar
1 salario minimo 9 1 3 1 4
2 a 3 salarios 29 8 6 9 6
> 3 salarios 5 1 3 0 1
Sem renda fixa 5 0 2 2 1
Nao referiu 2 1 0 1 0

Valores expressos em numero de individuos

n = nidmero de individuos estudados
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Na Tabela 1, encontram-se descritas as caracteristicas sécio-
econdmicas da populagdo estudada, tanto de modo geral quanto por sexo.
Foram estudados 50 individuos diabéticos, divididos entre os grupos sedentario
e exercitado, sendo 25 do sexo feminino e 25 do sexo masculino.

Com relagéo a distribuicdo dos individuos por idade verificou-se um
maior numero na faixa de 40 a 45 anos, sendo que dois tercos desses
pacientes eram homens. Houve uma distribui¢cdo uniforme dos pacientes entre
outras trés faixas de idade. A maioria dos homens encontrava-se na faixa de 51
a 55 anos, e das mulheres entre 56 e 60 anos.

Dos cinglienta pacientes estudados, 42 procediam de bairros
periféricos de Cuiaba, sendo que destes, 20 eram do sexo masculino e 22 do
sexo feminino. A grande maioria dos individuos (39) possuia casa propria, e os
demais (11) residiam em casa alugada (10) ou cedida (1).

Com relagdo ao nivel educacional, apenas um individuo ndo era
alfabetizado e um tinha curso superior, ambos do sexo feminino. Um ntimero
maior de homens tinha nivel educacional equivalente ao segundo grau
completo (9 a 12 séries) em comparacao as mulheres. No sexo feminino um
maior nimero de individuos possuia grau de instrugédo equivalente ao primeiro
grau completo (8 séries).

A maioria dos individuos do sexo masculino e da populacgéo total era
profissional liberal. Entre as muiheres, a ocupagéo predominante foi do lar.

A faixa salarial predominante tanto entre os individuos do sexo
feminino quanto do sexo masculino foi de 2 a 3 salarios minimos (R$360,00 a
R$540,00), equivalente a $90.00 a $135.00.
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Tabela 2 — Aspectos gerais da doenca e do tratamento da populacéo total e

dos quatro sub-grupos estudados.

Populacao Homens Mulheres

Caracteristicas total Sedentarios Exercitados Sedentarios Exercitados
(n=50) (n=12) (n=13) (n=13) (n=12)

Historia familiar de
diabetes mellitus 22 6 5 8 3
Tempo de doencga
<4 anos 34 8 9 9 8
5-8 anos 3 1 0 1 1
> 8 anos 13 3 4 3 3

Classe de medicamento
Sulfoniluréias 48 12 13 13 10
Secretagogo nao
sulfoniluréico

Biguanida 1 0 0 0 1
Atividade fisica

Sedentarios 48 12 13 13 10
Praticantes 2 0 0 0 2

Valores expressos em numero de individuos

n = numero de individuos estudados

A Tabela 2 pode-se observar os aspectos gerais da doenga e do
tratamento da populagéo total e dos quatro sub-grupos estudados.

Dos cinqlenta pacientes estudados, menos da metade tinham
histéria familiar de diabetes mellitus (22 individuos). Destes 11 individuos eram
do sexo feminino e 11 do sexo masculino. ‘

Quanto a duragdo da doenca, cerca de dois tercos dos pacientes
conheciam o diagnéstico ha pelo menos 4 anos, distribuidos eguitativamente
entre os sexos masculino e feminino. Treze individuos tinham conhecimento da
enfermidade ha mais de 8 anos.

Todos os individuos eram tratados com medicacdo oral, que
constituiu um dos critérios de inclusdo. A classe de medicamento predominante
foi a sulfoniluréia. Quarenta e oito individuos utilizavam esse agente oral.

Apenas um individuo utilizava um agente secretagogo nio sulfoniluréico e um
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fazia uso de biguanida, ambos do sexo feminino. Nenhum paciente encontrava-
se com terapia combinada de drogas.
Dentre os 50 individuos estudados, 48 eram sedentarios e apenas 2

referiram a pratica de atividade fisica esporadica e sem acompanhamento
profissionalizado.

Tabela 3 - Perfil nutricional inicial da populagéo total e dos quatro sub-grupos

estudados.
Populacao Homens Mulheres

Variaveis total Sedentarios  Exercitados  Sedentirios  Exercitados

(n=50) (n=12) (n=13) (n=13) (n=12)
Peso corporal (Kg) 74115 75+12 85115 63+13 72411
indice de massa
corporal (Kg/m?)
18,5-24,9 12 4 1 5 2
25,0-29,9 18 5 7 5 1
30,0-34,9 16 2 4 2 &
35,0-39,9 3 1 0 1 1
<40 1 0 1 0 0
Cintura/Quadril (cm)
<1,0 7 4 0 0
>0,8 43 8 10 13 12
Dobras cutianeas 32+7 27+6 27+5 36+3 36+3

(mm)

Valores expressos em média + desvio padrao e nimero de individuos.

Na Tabela 3, pode-se observar o perfil nutricional da populacéo total
e dos sub-grupos estudados. ‘

A meédia de peso corpéreo da populagdo total estudada foi de
741+15Kg e das dobras cutéaneas foi de 32+7mm.

De acordo com o indice de massa corporal (IMC), segundo a
classificagdo da OMS (1997), a maioria dos pacientes estudados encontrava na
faixa de sobrepeso (18 individuos), seguido por obesidade classe | (16). Doze

individuos eram eutrdficos, de acordo com o IMC, e 3 encontravam-se na

classe Il de obesidade. Apenas 1 paciente foi classificado como obeso classe .
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[ll. Entre os homens, a maioria encontrava-se na faixa de sobrepeso, a maioria
das mulheres apresentavam obesidade classe I.

Com relagao a razao cintura/quadril, da populagao total estudada, a
maioria (43) apresentava valor >1m. Todas as mulheres apresentavam razao

cintura/quadril >1m, e entre os homens, a maioria encontrava-se nessa faixa.

Tabela 4 - Perfil metabdlico inicial da populacéo total e dos quatro sub-grupos

estudados.
Populacao Homens Mulheres

Variaveis total Sedentarios Exercitados Sedentarios Exercitados

(n=50) (n=12) (n=13) (n=13) (n=12)
Glicemia de jejum 157460 175£73 175483 148437 14834
(mg/dI) = * = - .
Glicemla pos-prandial 212483 220491 2114106 212482 206453
(mg/di)
Hemoglobina 5,6+1,8 5,8+1,7 5,5+2,2 54419  57+1,4
glicosilada e e N T e
2.8 —4,5% 17 3 6 6 2
46-58% 14 3 3 2 6
5,9 — 6,5% 7 2 1 2 2
> 6,5% 12 4 3 3 2

Valores expressos em média + desvio padrdao e numero de individuos.

n = numero de individuos estudados.

Na Tabela 4, pode-se observar a descricdao do perfil metabdlico
inicial da populacéo total e dos quatro sub-grupos estudados.

Tanto a populagdo total quanto os sub-grupos avaliados
apresentavam inicialmente, glicemia de jejum acima dos valores de referéncia
(70 a 110mg/dl). A glicemia de jejum média da populagéo total de estudo era
de 157+60mg/dl. Entre os homens a glicose de jejum foi maior em comparagéo
com as mulheres. Ndo houve diferenca entre os grupos exercitado e
sedentario, tanto no sexo feminino quanto no masculino.

A glicemia pés-prandial média da populagéo total e dos sub-grupo

também excedeu o valor de referéncia (<140mg/dl). Contudo, neste caso, ndo
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houve diferenca entre os individuos do sexo masculino e feminino, nem entre
os sedentarios e exercitados.

A maioria populagéo total apresentava hemoglobina glicosilada que
indicava bom controle metabdlico. Sete individuos encontravam-se na faixa

compativel com controle regular e 12 apresentavam valores que indicavam

controle inadequado.

Tabela 5 - Caracteristicas iniciais da populagéo total e dos quatro sub-grupos

estudados quanto &s complicagées cronicas do diabetes mellitus.

Populacao Homens Mulheres

Caracteristicas total Sedentarios  Exercitados Sedentirios Exercitados
(n=50) (n=12) (n=13) (n=13) (n=12)

Exame de fundo de olho
Sem alteracéo 43 11 13 8 11
Alteragdo macular central 7 1 0 5 1
Funcéao renal
Clearance de creatinina
(mg/mim/1,73m?2) 50 125+49 116+61 133172 165446

Valores expressos em média + desvio padrdo e nlimero de individuos.

Na Tabela 5, podem ser observados os resultados do exame clinico
de fundo de olho e do clearance de creatinina.

Com relacéo ao exame clinico de fundo de olho, 43 individuos da
populacéo total estudada, ndo apresentaram qualquer alteracdo que pudesse
comprometer a sua participacéo no programa de treino. Destes, 24 eram do
sexo masculino, e 19 eram do sexo feminino. »

Dos 50 pacientes do programa, 7 tinham alteracdo macular central,
sendo 1 do sexo masculino e 6 do sexo feminino.

Apesar das alteragbes apresentadas, estas ndo impediram a
participagdo no programa. Todos os pacientes deste grupo foram incluidos

seguindo as recomendagdes do médico oftalmologista responsavel.
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Quanto ao eletrocardiograma de repouso, nenhum dos individuos
apresentou alteracdo que pudesse exclui-los do programa de treinamento
fisico.

Vale ressaltar que o exame clinico de fundo de olho e o
eletrocardiograma de repouso serviram como critério de inclusdo e exclusido
para a participacdo do estudo.

Com relagdo ao clearance de creatinina, tanto os individuos do sexo
masculino quanto no feminino apresentaram valores maiores que os de
referéncia. As mulheres do grupo exercitado apresentaram valor médio inicial

maior em relagdo aos demais grupos.

6.2 - Evolucao do estado nutricional, metabélico e da fungao renal

Na Tabela 6, esta descrita a evolugdo das varidveis morfolégicas da
populacéo total estudada.

Em relacdo ao peso corporal, a andlise de varidncia para amostras
repetidas, mosfrou efeito estatisticamente significativo do grupo e do tempo,
mas nao houve interacédo entre grupo e tempo (Tabela 1, Anexos).

O grupo exercitado iniciou o programa de treino apresentando peso
corporal estatisticamente maior em relagdo ao grupo sedentario (79t14Kg e
69+14Kg, respectivamente, p=0,000). No primeiro grupo verificou-se a
manutencdo dos valores médios iniciais na 4% e 8% semanas em relacdo a 1°
(77£14Kg, p= 0,291 e 77+15Kg, p=1,000). Entretanto, observou-se na 12°
semana valor médio de peso corporal estatisticamente inferior aquele
apresentado na 1% semana (76115 Kg, p=0,004), como mostra a Tabela 6.

O grupo sedentario apresentou o mesmo valor para média do peso
corporal do inicio até o final do programa, ndo havendo nenhuma alteragao
significativa (Tabela 6).

Na anadlise de varidncia para amostras repetidas da varidvel

morfométrica razdo cintura/quadril (Tabela 2, Anexos), verificou-se efeito
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estatisticamente significativo apenas do tempo, nédo havendo, portanto, efeito
do grupo e nem interagéo entre grupo e tempo.

Os grupos exercitado e sedentario partiram de valores médios
iniciais de razéo cintura/quadril iguais (0,99+0,07cm e 0,98+0,07cm, p=0,999).
No grupo exercitado, verificou-se na 4% semana, valor médio estatisticamente
maior em comparagdo com a 1% semana (p=0,040) e retorno aos valores
iniciais na 8% e 12* semanas (p=0,271 e p=0,579, respectivamente), como
mostra a Tabela 6.

No grupo sedentdrio, verificou-se na 8% e 12% semanas valores
médios da razdo cintura/quadril, estatisticamente maiores em relacdo aqueles
apresentados na 1° semana (p=0,003 e p=0,080, respectivamente). No final do
periodo, ndo houve diferenga estatistica entre os valores médios de razao
cintura/quadril nos grupos exercitado e sedentario (p=0,799), como mostra a
Tabela 6.

Quanto as dobras cutaneas, a andlise de variancia para amostras
repetidas (Tabela 3, Anexos), mostrou que ndo houve influéncia do grupo,
sendo observado efeito do tempo e da interagdo entre grupo e tempo.

O grupo exercitado apresentou valor médio inicial de dobras
cutaneas estatisticamente similares aos valores apresentados pelo grupo
sedentario (p=0,651). Na 8% e 122 semanas, verificou-se no grupo exercitado,
valor meédio estatisticamente menor em comparacdo a 12 semana (p=0,000).

O grupo sedentario manteve os valores médios iniciais inalterados
ao longo do periodo de acompanhamento. Embora o grupo exercitado tenha
apresentado redugdo dos valores médios iniciais de dobras cutdneas, os
valores médios finais foram similares em ambos os grupos (p=0,537), como
mostra a Tabela 6.
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Figura 8 — Valores médios e respectivos desvios-padrdo do peso corporal nas
mulheres dos grupos sedentario e exercitado, nos diferentes momentos de
avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas entre grupos e
tempo (teste de Tukey HSD).

Na Figura 8, encontram-se 0s valores do peso corporal de mulheres
com diabetes do tipo 2, dos grupos sedentario e exercitado.

De acordo com a andlise de variancia (Tabela 4, Anexos), ndo houve
- influéncia do grupo no resultado, mas houve efeito significativo do tempo e da
interagdo entre grupo e tempo.

No inicio da pesquisa, 0 grupo submetido a intervencédo do exercicio
fisico, apresentou um peso corporal médio significativa e estatisticamente
maior quando comparado ao mesmo periodo do grupo sedentario (72+11g no
grupo exercitado e 63+13g no grupo sedentario, p=0,000).

No entanto, houve uma queda estatisticamente significativa nas
médias da 1¢ para a 42 semana (72t11g e 70+11g, respectivamente, p=0,032)
no grupo exercitado, permanecendo estes valores médios iguais na 8% semana

(70£11g, p=0,951) até o final do programa de treino na 122 semana (69+11g,
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p=0,999). Apesar da queda, os valores médios finais, foram significativamente

superiores aos apresentados pelo grupo sedentario, durante todo o programa
de treino (69+11g e 64+13g, respectivamente, p=0,000).

O grupo sedentario ndo apresentou qualquer diferenca significativa

durante todo o programa, mantendo-se os valores médios iguais da 1% até a 12°

semanas (63+13g; 63+12g; 63+12g e 64+13g, respectivamente).
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Figura 9 — Valores médios e respectivos desvios-padréo do peso corporal nos
homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliagdo. Letras diferentes indicam diferencas significativas entre grupos e
tempo (teste de Tukey HSD).

Entre os diabéticos do sexo masculino, a andlise de variancia
mostrou que nao houve efeito do grupo, tempo de exercicio e interagao entre
grupo e tempo de exercicio sobre o peso corporal (Tabela 5, Anexos).

A Figura 9 mostra que o grupo exercitado apresentou peso corporal
estatistica e significativamente superior aos valores apresentados pelo grupo
sedentario no inicio (85+15g e 75+12g, respectivamente, p=0,000). Durante

todo 0 programa de treino, o peso corporal permaneceu inalterado na 17, 4°, 8°
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e 12° semanas (85t15g, 84+15g, 84+16g e 83+16g, respectivamente,
p=0,999).

Apesar de apresentar valores inferiores ao grupo exercitado, o grupo
sedentario nao apresentou qualquer alteracdo que fosse estatisticamente
significativa intra-grupo durante todo o programa de treino, na 12, 4% 8% ¢ 122

semanas respectivamente ( 75t12g, 75+£13g, 75+12g e 73+10g).

1.05- —— Grupo sedentario
—s— Grupo exercitado

1.004

ab
0.954 1p ab ab ab
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T T T T T 1
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Figura 10 - Valores médios e respectivos desvios-padrdo da razéo
cintura/quadril nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagao. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

A Figura 10 mostra o efeito crbnico do exercicio sobre a razao
cintura/quadril no sexo feminino.

A andlise de variancia mostrou efeito significativo do tempo de
exercicio, porém nao houve efeito do grupo nem interagéo entre grupo e tempo
(Tabela 6, Anexos).

Os grupos exercitado e sedentario partiram de valores médios
iniciais iguais (0,94+0,06cm e 0,94+0,05cm, respectivamente, p=0,999). No

entanto, no primeiro grupo, os valores médios da razao cintura quadril
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permaneceram inalterados até o final do programa de treino (0,9610,06cm na
4% ¢ 82 semanas, 0,96+0,07cm na 12% semana, p=0,999).

O grupo sedentario apresentou um aumento estatisticamente
~ significativo da razao cintura quadril na 82 semana em relagdo a 12 semana
(0,97+0,05cm e 0,94+0,05cm, respectivamente, p=0,036), permanecendo

assim, até o final do periodo experimental (0,97+0,005cm).

—— Grupo sedentario

1.151 .
—— Grupo exercitado

1.104

Razao cintura quadril
(cm)

Tempo (semana)

Figura 11 — Valores médios e respectivos desvios-padrao da razo/cintura
quadril nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

Entre os individuos do sexo masculino, nao foi observada diferenca
significativa dos fatores grupo, tempo e interacdo grupo e tempo, quando se
avaliou a razao cintura quadril (Tabela 7, Anexos). _

Conforme a Figura 11, o grupo exercitado apresentou valores
“médios iguais da 12 & 122 semanas do programa de treino (1,03+0,04cm,
1,05+0,04cm, 1,04+0,04cm e 1,03+0,04cm, respectivamente).

O mesmo ocorreu com 0 grupo sedentario, sendo os valores

apresentados da 12 para a 122 semana, iguais durante todo o programa de
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treino  (1,03+0,06cm, 1,03£0,07cm, 1,05+0,05cm e  1,04+£0,05cm,
respectivamente). Os valores médios da razao cintura quadril, foram similares

entre 0s grupos exercitado e sedentario durante todo o periodo experimental.
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Figura 12 — Valores médios e respectivos desvios-padréao das dobras cutaneas
nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliacao. Letras diferentes indicam diferencas significativas entre grupos e
tempo (teste de Tukey HSD).

A Tabela 8 (Anexos), mostra a andlise de variancia referente a
variavel dobras cutaneas, dos individuos do sexo feminino. De acordo com a
analise, houve influéncia apenas do tempo, nao sendo observados o efeito do
grupo nem a interagao grupo e tempo.

O grupo exercitado apresentou no inicio do periodo, valores médios
de dobras cutaneas estatisticamente superiores, quando comparado aos
apresentados pelo grupo sedentario (39+t3mm e 36t3mm, respectivamente,
p=0,001).

No grupo exercitado, na 4% semana de treinamento, houve uma
reducao em relacdo a 12 semana (36£3mm e 39+3mm, p=0,001), seguida de

um aumento na 82 (37+3mm) e novamente, uma queda na 122 semana, a valor
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médio menor em comparagdo a 1* semana (36t3mm e 39+3mm, p=0,051)
como mostra a Figura 12.

Mesmo o grupo sedentario partindo de médias estatisticamente
inferiores as apresentadas pelo grupo exercitado, estes valores mantiveram-se
constantes da 1% até a 12% semana do periodo experimental (36+3mm;

35+3mm; 35£4mm e 35+3mm, respectivamente), como mostra a Figura 12.
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Figura 13 — Valores médios e respectivos desvios-padrao das dobras cutaneas
nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas entre grupos e
tempo (teste de Tukey HSD).

Nos individuos do sexo masculino, ndo houve efeito do grupo, mas
verificou-se efeito do tempo e interag@o entre grupo e tempo sobre as dobras
cutaneas, de acordo com a analise de variancia (Tabela 9, Anexos).

O grupo exercitado partiu de médias iniciais iguais as apresentadas

“pelo grupo sedentario na 1% semana de treino (2725mm e 27t6mm,

respectivamente, p=0,999), como mostra a Figura 13. Estes valores
permaneceram inalterados até a 42 semana de treino (28+£4mm). Da 42 para a

82 semana (28+4mm e 25+bmm), houve uma queda estatisticamente
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significativa nas médias apresentadas (p=0,000), mantendo-se estes valores
iguais até a 122 semana (24+5mm, p=0,890). O valor médio das dobras
cutdneas na 122 semana no grupo exercitado, foi estatisticamente inferior as
médias apresentadas pelo grupo sedentario, durante todo o prograrma de
treino.

O grupo sedentdrio néo apresentou. diferencas significativas nos
valores das dobras cutaneas no decorrer do programa, mantendo-se os valores
iniciais iguais da 1° até a 12° semana (27+6mm, 26:6mm, 26:6mm e 266mm,

respectivamente).
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Na Tabela 7, encontra-se a evolugéo das varidveis metabdlicas e a

fungéo renal da populagéo total estudada.

Em relacdo a glicemia de jejum, a andlise de variancia para
amostras repetidas (Tabela 10, Anexos), mostra que n&o houve efeito
significativo do grupo, mas foi observado efeito do tempo e da interacéo entre
grupo e tempo.

Ambos os grupos iniciaram o periodo de acompanhamento,
apresentando glicemias de jejum similares (153163mg/dl no grupo exercitado e
161157mg/dl no grupo sedentario, p=0,983). No grupo exercitado, a glicemia
de jejum manteve-se inalterada na 4% semana (p=0,688), mas reduziu
significativamente na 8 semana em relacdo a4 4* e 1% semanas (p=0,004 e
p=0,004, respectivamente). Entretanto, na 12% semana voltou a ser similar
aquela da 1* semana (p=0,380). No grupo sedentario, a glicemia de jejum nao
se alterou ao longo do periodo de acompanhamento. No final do periodo
experimental, os grupos exercitado e sedentario apresentavam glicemias de
jejum similares (p=0,380) como mostra a Tabela 7.

A andlise de variancia para amostras repetidas da glicemia pos-
prandial (Tabela 11, Anexos), mostrou que ndo houve efeito estatisticamente
significativo do grupo, mas foi observado efeito do tempo e a interacdo entre
grupo e tempo..

Embora os grupos exercitado e sedentario tenham iniciado o periodo
de acompanhamento com valores médios de glicemia pds-prandial similares
(p=0,981), estes grupos apresentaram comportamentos distintos durante o
periodo.

No grupo exercitado, a glicemia manteve-se inalterada na 4% semana
em relagdo a 1% semana (p=0,999). Na 8 semana, os valores médios foram
estatisticamente inferiores aqueles verificados na 1% e 4 semanas (p=0,001 e
p=0,008, respectivamente). A glicemia p6s-prandial observada na 12* semana
foi estatisticamente igual aquela observada na 8% semana (p=0,216), mas
menor em comparagéo a 1% e 4* semanas (p=0,000). No final do periodo, os
grupos exercitado e sedentario apresentaram valores médios de glicemia pds-

prandial similares (p=0,059), como mostra a Tabela 7.
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Quanto a hemoglobina glicosilada, a analise de variancia para
amostras repetidas (Tabela 12, Anexos), mostra efeito estatisticamente
significativo do tempo, ndo havendo influéncia do grupo e n-em interagdo
significativa do grupo e tempo.

No grupo exercitado, verificou-se que na 4* semana de treino, a
hemoglobina glicosilada foi estatisticamente menor em comparagdo a 1°
semana (p=0,000). Na 8% semana, os valores aumentaram e foram similares
aos apresentados na 1% semana (p=0,69). Na 12° semana, houve novamente
uma queda a valores similares aos da 4° semana (p=0,495) e estatisticamente
menor em relacdo & 1% semana (p=0,000).

No grupo sedentario, o valor médio de hemoglobina glicosilada da 42
semana, foi igual ao da 1® semana (p=0,063). Na 8% e 12* semanas, esse
grupo apresentou valores médios iguais (p=0,905) e estatisticamente menores
em comparacgdo com a 1% semana (p= 0,018 e p= 0,000, respectivamente). No
final do periodo de acompanhamento, a hemoglobina glicosilada nao diferiu
entre os grupos exercitado e sedentario (p=0,999) como mostra a Tabela 7.

Em relacéo ao clearance de creatinina, verificou-se de acordo com a
andlise de varidncia para amostras repetidas (Tabela 13, Anexos), efeito
significativo do grupo, tempo e interagéo entre grupo e tempo.

No grupo exercitado, observaram-se na 4* e 8% semanas, valores
médios similares aos apresentados na 1% semana (p=0,143 e p=0,206),
respectivamente. Na 12% semana verificou-se valor médio estatisticamente
menor em comparacgdo a 1%, 4% e 8% semanas (p=0,000, p=0,000 e p=0,004,
respectivamente).

No grupo sedentario, verificou-se na 4 semana valor médio do
clearance de creatinina menor em relagdo & 1° semana (p=0,003). Na 8°
semana, o clearance de creatinina voltou aos valores iniciais (p=0,107). Na
ultima semana de acompanhamento, verificou-se valor médio de clearance de
creatinina menor em relagéo a 1% semana (p=0,000).

Néo houve diferenca entre os grupos exercitado e sedentério, no
que se refere &s médias do clearance de creatinina na 12* semana de

acompanhamento, como mostra a tabela 7.
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Figura 14 — Valores médios e respectivos desvios-padrao da glicemia de jejum
nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliacéo. Letras diferentes indicam diferencas significativas entre grupos e
tempo (teste de Tukey HSD).

Na Tabela 14 (Anexos), estdo descritos os resultados da andlise de
variancia para amostras repetidas da glicemia de jejum dos individuos do sexo
feminino. N&o houve efeito do grupo, do tempo e nem interagéo grupo e ternpo.

Assim, como mostra a Figura 14, o0s grupos exercitado e
sedentario, apresentaram valores médios iguais no inicio do programa de treino
(148+37mg/dl e 148+34mg/dl, respectivamente, p=1,000). N&o houve diferenca
significativa inter ou intra-grupo, permanecendo os valores iguais até o final do
programa (4° semana: 150+43mg/dl e 153+47mg/dl; 8% semana: 122+50mg/dl e
146+46mg/dl; 12° semana: 142+48mg/dl e 141+£55mg/dl, para os grupos

exercitado e sedentario, respectivamente).
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Figura 15 — Valores médios e respectivos desvios-padréo da glicemia de jejum
nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliacdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas entre grupos e

tempo (teste de Tukey HSD).

A andlise de variancia para a glicemia de jejum entre os individuos
do sexo masculino descrita na Tabela 15 (Anexos), mostra que ndo houve
efeito do grupo, mas houve do tempo e a interagdo do grupo e tempo.

Como mostra a figura 15, os grupos exercitado e sedentario partiram
de valores de glicemia de jejum similares (157+83mg/dl e 175£73mg/dl,
p=0,824). No grupo exercitado, o valor da glicemia de jejum apresentado na
122 semana, foi estatisticamente inferior ao apresentado na 42 semana
(128£56mg/di e 168+65mg/dl, respectivamente, p=0,025).

No grupo sedentario, a glicemia de jejum manteve-se constante da
1% até a 12% semana de treino (175+73mg/dl, 129+38mg/dl, 161£61mg/dl e

- 136+£30mg/dl, respectivamente).
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Figura 16 — Valores médios e desvios-padrao da glicemia pods-prandial nas

mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes momentos de
avaliacao. Letras diferentes indicam diferencas significativas entre grupos e

tempo (teste de Tukey HSD).

Com relacao a glicemia pds-prandial de mulheres, verificou-se pela
analise de variancia, que nao houve efeito significativo do grupo nem da
interac&o grupo e tempo, mas verificou-se efeito do tempo (Tabela 16, Anexos).

O grupo exercitado apresentou valores meédios iguais nos intervalos
da 12 para a 4? e 8% semanas (206t£53mg/dl; 201+66mg/dl; 183+66mg/dl,
respectivamente, p=0,990). Entretanto, houve uma queda estatisticamente

significativa nos valores medios apresentados na 122 semana de treino

(162+49mg/dl), quando comparados aos valores apresentados na 12 (p=0,014)

e 4% semanas (p=0,039), como mostra a Figura 16. Os valores médios iniciais

apresentados pelo grupo sedentario

(212+82mg/dl), foram

apresentados pelo grupo exercitado (206:53mg/dl, p=0,299). Ao contrario do

grupo exercitado, ndo foi observada qualquer diferenga significativa intra-grupo

na 4% 8% e 12% semanas, respectivamente (189+55mg/dl, 190+67mg/dl e

iguais aos 1

180+64mg/dl), de acordo com a Tabela 16 (Anexos).
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Figura 17 — Valores médios e respectivos desvios-padrao da glicemia pos-
prandial nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagdo. Letras diferentes indicam diferencas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

Como mostram os valores na tabela 17 (Anexos), a analise de
variancia apresentou um efeito significativo do tempo e uma interagéo do grupo
e tempo nos resultados da glicemia pds-prandial. Mas n&o houve um efeito
significativo do grupo.

Como mostra a Figura 17, os dois grupos apresentaram valores
médios iniciais iguais (grupo sedentdrio: 222+91mg/dl e grupo exercitado:
211x106mg/dl, p=0,988).

O grupo exercitado manteve as médias iguais na 12 e 42 semanas
(211£106mg/dl e 208+76mg/dl, respectivamente, p=0,999), vindo a apresentar
uma queda significativa na 82 semana (163+48mg/dl, p=0,009 em relacéo a 12
semana) e a 4% semana (p=0,018), mantendo este valor inaiterado até a 122
semana (141+65mg/dl, p=0,659).

No grupo sedentario, foi observada uma diferencga significativa entre
a 12 e a 122 semanas (222+91mg/dl e 174+£55mg/dl, respectivamente,

p=0,013).
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Figura 18 — Valores médios e respectivos desvios-padrao da hemoglobina
glicosilada nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

A Tabela 18 (Anexos), mostra o resultado da analise de variancia da
hemoglobina glicosilada nas mulheres dos dois grupos estudados.

Verificou-se efeito significativo do tempo, mas néo do grupo e nem
interac&o grupo e tempo sobre os resultados apresentados.

De acordo com a Figura 18, os dois grupos partiram de médias
iniciais iguais (grupo sedentario: 5,4+1,9% e grupo exercitado: 5,7+1,4%,
p=0,895). No entanto, o grupo sedentario apresentou uma diferenca
estatisticamente significativa quando comparadas as médias da 12 para a 122
semana (5,411,9% e 4,8+1,8%, respectivamente, p=0,006).

O grupo exercitado, nao apresentou qualquer diferenca significativa
entre 0s intervalos, mantendo os valores médios iguais, durante todo o
programa de treino, da 1% até a 12°% semana (5,7+1,4%, 5,2+1,2%, 5,3+1,3% e
5,1+1,2%, respectivamente).

Também, nao foram observadas quaisquer diferencas quando

comparadas as medias entre 0s grupos.

76




L

—— Grupo sedentario
9 —— Grupo exercitado

©
&
7 97
S
= 74
U)A

o
.g§/6— a
o)
o % ab ab
o 54 be
Q ab ab
5 b
T

3 T 1 I T I 1 L

0 2 4 6 8 10 12 14
Tempo (semana)

Figura 19 — Valores médios e respectivos desvios-padréo da hemoglobina
glicosilada nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

Como mostra a Tabela 19 (Anexos), verificou-se um efeito
significativo do tempo, mas 0 mesmo néo foi observado no grupo, € nem na
interag&o grupo e tempo sobre a hemoglobina glicosilada, de acordo com a
andlise de variancia.

Na Figura 19, estdo representados os valores para hemoglobina
glicosilada dos grupos sedentario e exercitado. O grupo exercitado apresentou
valores iguais na 12, 42 e 82 semanas (5,512,2%; 4,9+1,9 e 5,2%1,7%,
respectivamente). Entretanto, foi observada uma queda estatisticamente
significativa na média da 122 semana, em comparagdo com a 12 semana
(4,3£0,9%, p=0,003).

O mesmo comportamento foi observado no grupo sedentario, ou
seja, os valores médios foram iguais na 12, 4° e 82 semanas do programa de

treino (5,8+1,7%; 5,2+1,6% e 5,1x1,7%, respectivamente), e houve uma queda
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estatisticamente significativa quando comparadas as médias da 12 com a 122
semana (5,8+1,7% e 4,7+1,3%, respectivamente, p=0,019).

N&o houve diferenga entre os grupos no decorrer do programa.

—— Grupo sedentario
3007 —— Grupo exercitado

(4]

£

+ o\ m
S &

O M~

o) 1__" 200_
8 5

S E 150-
© £

(c e

<@ 100+
Q

50 T T T T T T 1

Tempo (semana)

Figura 20 — Valores médios e respectivos desvios-padrdo do clearence de
creatinina nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliagdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

Na Tabela 20 (Anexos), estdo descritos os resultados da andlise de
variancia para o clearance de creatinina do grupo de individuos do sexo
feminino.

Verificou-se efeito estatistico do grupo e do tempo, mas ndo houve
interac&o significativa do grupo e tempo.

A Figura 20 mostra que, os valores médios apresentados pelo grupo
exercitado, na 1?2 e 4% semanas de treino ndo apresentaram diferencas
significativas (165+46mi/min/1,73m? e 150+51ml/min/1,73m?, respectivamente),
respectivamente. Entretanto, a 8% semana de treinamento apresentou uma
reducdo significativa nos valores médios do clearance de creatinina quando
comparados as duas primeiras (p=0,000), permanecendo inalterados até a 122
semana (109+36ml/min/1,73m? e 68+16ml/min/173 m?, p=0,166).
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O grupo sedentario apresentou valores médios iguais aos

observados no grupo exercitado no inicio do programa de treino
(133+£72ml/min/1,73m? e 165+46ml/min/1,73m°, respectivamente). Na 122
semana, o clearence de creatinina do grupo sedentario foi estatisticamente
menor em relagdo & 12 semana (67+15ml/min/1,73m? e 133+72ml/min/1,73m?,
respectivamente, p=0,001). Por fim, os valores médios finais do grupo
sedentério foram iguais aos apresentados no final do programa de treino pelo
grupo  exercitado  (67+15ml/min/1,73m*> e 68x16ml/min/1,73m?,

respectivamente, p=0,413).
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Figura 21 — Valores medios e respectivos desvios-padrdao do clearance de
creatinina nos homens dos grupos sedentario e exercitado nos diferentes
momentos de avaliacdo. Letras diferentes indicam diferengas significativas

entre grupos e tempo (teste de Tukey HSD).

Entre os individuos do sexo masculino, a andlise de variancia
mostrou que o clearance de creatinina variou em fungao do grupo, do tempo e
houve interagao entre grupo e tempo (Tabela 21, Anexos).

A Figura 21 mostra que os grupos apresentaram valores médios de
clearance de creatinina iniciais iguais (grupo sedentario: 125+49ml/min/1,73m?

e grupo exercitado: 116+61ml/min/1,73m?, respectivamente, p=0,999).
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O grupo exercitado apresentou na 4* semana de treino, um aumento

estatisticamente significativo no clearance de creatinina em relagdo a 12
semana (207+57ml/min/1,73m? e 116+61mg/min/1,73m?, res.pectivamente,
p=0,002).

Na 8% semana, o clearance de creatinina caiu a valor similar ao
apresentado na 1% semana (102+43ml/min/1,73m?, p=0,997). Na 122 semana,
atingiu valor similar & 1 e 8% semanas (66+12ml/min/1,73m?)

O grupo sedentario apresentou valores médios de clearance de
creatinina iguais no decorrer de todo o periodo experimental, na 12, 4%, 8% e 122

semanas (125+49ml/min/1,73m?, 74£27mi/min/1,73m?, 96:+45ml/min/1,73m? e
76£47ml/min/1,73 m?, respectivamente). N

Comparando-se os dois grupos, o exercitado apresentou valores
médios finais iguais ao grupo sedentario (66+12ml/min/1,73m?> e
76+47ml/min/1,73m?). Houve diferenca significativa entre os grupos exercitado
e sedentdrio apenas na 42 semana (207+57ml/min/1,73m?® e

74+27ml/min/1,73m?, respectivamente, p=0,000).
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7 - DISCUSSAO

]

Caracterizacao populacional

Identificacao e perfil sécio-econémico dos individuos

O diabetes mellitus € uma doenca de prevaléncia significativa e
crescente em todo o mundo. Segundo a World Health Organization (WHO,
1994), a prevaléncia varia muito entre as regides do mundo, diferindo desde
taxas menores que 5% na Coréia até 50% entre os indios Pima dos Estados
Unidos. A doenga acomete todas as classes sdécio-econdmicas, atingindo
populacoes de paises em todos os estdgios de desenvolvimento (Franco e
Ferreira, 1992). No Brasil, o ultimo levantamento realizado no final da década
de 80 mostrou uma prevaléncia média de 7,6% na faixa etdria de 30 a 60 anos
de idade (Malerbi e Franco, 1992). Na cidade do Rio de Janeiro, entre as
mulheres nesse mesmo grupo etario, foi encontrada a prevaléncia de 22,4%
(Oliveira et al., 1996).

O CRRS é referéncia no tratamento do diabetes, e a clientela por ele
assistida € composta em sua maioria por individuos cujo perfil s6cio-econdmico
nao difere da maioria da populagéo residente nas regides periféricas da cidade
de Cuiabd e de outras cidades brasileiras s@o individuos de baixo nivel
educacional. Na grande maioria, profissionais com pouca qualificagao,

empregados na economia informal (faxineiras, pedreiros, pintores, camelds

etc.) e com poder aquisitivo reduzido. Por essas razdes, procuram a rede
k publica de saude, por oferecer gratuitamente atendimento por equipe
|

multiprofissional especializada em diabetes e por fornecer medicamentos e

conjunto podem ter contribuido para que populacdo estudada tenha se

f insumos necessarios para a terapia e controle da doenca. Esses fatores em
’ constituido, em sua maioria, por individuos de baixo nivel sécio-econémico.

Embora o levantamento populacional apresentado pelo Anuario

Estatistico de Cuiaba (2000) aponte uma predominancia do sexo feminino, e os
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dados cadastrais apresentados pelo CRRS mostrem uma maior proporcéo de
pacientes femininos, a populagéo estudada foi constituida de um ndmero igual
de homens e mulheres. Isso ocorreu devido a limitacdes financeiras do estudo,
que forcaram a restricdo do nimero de individuos a serem acompanhados.
Optou-se, entdo, pela selecdo aleatéria de 60 individuos, 30 homens e 30
mulheres. Devido a desisténcias e exclusdes por recomendacdo médica, a
populagéo final total ficou constituida por 50 individuos, sendo 25 individuos

masculino e 25 feminino.

Aspectos gerais da doenca e do tratamento e perfil nutricional e

metabdlico inicial da populagéo estudada

O diabetes tipo 2 é geralmente associado a uma forte predisposi¢io
familiar, provavelmente genética (Davidson, 2001). O risco de desenvolver a
doenga aumenta com a obesidade, especialmente abdominal (Vague, 1956),
com a idade e com o estilo de vida sedentario (Davidson, 2001). Estima-se que
as possibilidades duplicam a cada 20% de aumento sobre o peso corporal
desejavel apds a quarta década de vida (Davidson, 2001). No presente estudo,
menos da metade dos pacientes apresentava histéria familiar de diabetes.
Contudo, a grande maioria era sedentéria, apresentava sobrepeso ou
obesidade nos mais variados graus e adiposidade regional. Verificou-se
também que, em geral, a doenga foi diagnosticada apés a quarta década de
vida.

A maioria dos pacientes apresentava, no inicio do programa de
treinamento fisico, um controle metabdlico de bom a regular, a julgar pelas
concentragoes de glicose de jejum, pds-prandial e hemoglobina glicosilada.
Esta ultima foi compativel com valores considerados estdveis ou denotando
bom controle na maioria dos pacientes.

Inimeros autores tém descrito em pesquisas clinicas e
epidemiologicas as relagdes entre o baixo controle metabdlico do diabetes e a

presenca de complicagdes, sendo particularmente importantes a
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microangiopatia (retinopatia e nefropatia) e as complicagdes cardiovasculares
(Casiglia et al., 1996; Belig e Koivisto, 1997). No grupo estudado verificou-se
baixo indice de complicacbes advindas da doenga, especialmenie retinopatia,
que foi atribuido a durac@o da doenca (na maioria dos pacientes, com tempo
menor ou igual a quatro anos), ao controle metabdlico adequado e ao

acompanhamento sistematico pela equipe multiprofissional do CRRS.

Efeito crénico do exercicio sobre parametros morfolégicos, bioquimicos e

clinicos

Os beneficios do exercicio fisico para os pacientes com diabetes tipo
2 sdo substanciais e estudos tém reforcado a importancia de programas de
treinamentos rotineiros para a prevencao e o tratamento dessa anormalidade
metabdlica e de suas complicagdes.

O exercicio fisico melhora a sensibilidade a insulina, promove
redugdo aguda da glicemia (Horton, 1988), o bem estar psicolégico e a auto-
estima (Grilo et al., 1993). Entretanto seu efeito sobre a perda de peso corporal
é geralmente modesto. A maioria dos estudos tém verificado perda de apenas
2 a 3Kg nos grupos exercitados em comparag¢éo aos sedentarios (King e Trible,
1991). Quando o exercicio € combinado com dieta, a média adicional de perda
de peso é de apenas 1,8Kg além daquela observada com a dieta apenas.
Contudo, o exercicio é considerado o principal determinante da manutencéo da
perda de peso (Grilo et al., 1993; Pronk e Wing, 1994).

Neste estudo, as populagbes totais exercitada e sedentaria
apresentavam, no inicio do acompanhamento, composi¢des corporais distintas.
A populagdo exercitada tinha peso corporal maior, mas razéo cintura/quadril e
dobras cutineas iguais em comparagdo a populagéo sedentaria. Portanto, o
primeiro grupo possivelmente apresentava uma maior propor¢do de massa
corpérea magra em comparagéo ao segundo grupo.

O exercicio fisico promoveu redugcéo do peso corporal e das dobras

cutaneas, mas nao alterou a razao cintura/quadril. A perda ponderal foi discreta
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e insuficiente para que a populagéo exercitada atingisse o valor médio de peso
corporal apresentado pela populagdo geral sedentdria. As dobras cutineas,
embora menores em relagdo aos valores médios iniciais, também nao diferiram
do grupo sedentdrio, que apresentou durante a fase de acompanhamento
valores medios de peso corporal e de dobras cutdneas inalterados, mas
aumento da raz&o cintura/quadril. A julgar por esses resultados, pode-se inferir
que o exercicio fisico promoveu, na populacdo total, reducdo da massa
corpérea, em particular, da gordura subcutéanea.

Considerando as diferengas da composigéo corporal entre homens e
mulheres, partiu-se para uma avaliacdo da repercussdo do treinamento em
cada grupo separadamente.

- Tanto no sexo masculino quanto no feminino, os grupos exercitados
iniciaram o programa de treinamento com pesos corporais maiores e valores
medios de razdo cintura/quadril iguais em relagdo aos grupos sedentarios.
Quanto as dobras cutaneas, o grupo exercitado do sexo feminino apresentava
valor inicial maior em comparagéo ao sedentario.

No grupo exercitado do sexo masculino, esses valores médios eram
similares ao do grupo sedentario.

Além das diferencas nas composicdes corporais iniciais, os
individuos do sexo masculino e feminino apresentaram, em resposta ao
exercicio, comportamentos distintos em relagéo as varidveis morfométricas. No
grupo de mulheres, o exercicio resultou em perda de peso corporal
significativa, com repercussdo sobre a adiposidade subcutdnea (dobras
cutaneas), mas nao influenciou a adiposidade central.

As mulheres sedentdrias tiveram um aumento da razdo
cintura/quadrii no final do periodo, em comparagdo ao inicioc do
acompanhamento.

Entre os homens, o programa de treinamento ndo promoveu perda
de peso, nem reduziu a adiposidade central, mas também teve um efeito
redutor sobre a adiposidade subcutanea.

Existem poucos estudos avaliando o impacto da perda de peso

sobre a distribuicdo de gordura corporal em pacientes com diabetes do tipo 2.
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Contudo, alguns tém mostrado relagdo positiva entre perda de peso corporal e
reducdo da adiposidade abdominal. Em diabéticos do tipo 2 obesos que se
submeteram a intervencdo de controle de peso por curto (Marks et al., 1996) e
longo tempo (Pascale et al.,, 1991), a perda de peso foi acompanhada por
reducdo significativa da area do tecido adiposo abdominal (determinada por
ressonancia magnética) e da razdo cintura/quadril, respectivamente. Essa
perda foi, em geral, mais proeminente naqueles que apresentaram,
inicialmente, maior razao cintura/quadril (Pascale et al., 1991).

Ao avaliar o comportamento das varidveis morfométricas de uma
populacdo composta por homens e mulheres diabéticos do tipo 2, submetidos a
tratamento dietético e exercicio de endurance, Liao et al. (2002), verificaram,
apos seis meses de acompanhamento, reducéo significativa do peso corporal e
de todas as medidas de adiposidade, exceto de gordura intra-abdominal, da
circunferéncia da cintura, das dobras subescapular e do antebrago, em
comparagao ao grupo controle.

No presente estudo, o exercicio fisico também proporcionou reducao
dos estoques de gordura corporal total, mas o seu efeito sobre os diferentes
compartimentos de tecido adiposo foi desigual. O exercicio teve um maior
impacto sobre a gordura subcutédnea e néo interferiu nos estoques de gordura
visceral, nem na massa corpdrea magra.

A gquantidade total de gordura corporal e sua distribuicdo tém um
impacto negativo importante sobre a sensibilidade a insulina (Banerji et al.,
1995). O acumulo de gordura intra-abdominal, manifestados por valores altos
da razao cintura/quadril tem sido associada a patogénese da resisténcia a
insulina no diabetes do tipo 2. Contudo, relatos sobre a relacdo entre
resisténcia a insulina e adiposidade central sdo inconsistentes. Després et al.
(1989) e Ross et al. (1996), tém sugerido que o desenvolvimento da resisténcia
a insulina estd intimamente relacionado com o aumento da adiposidade
visceral.

Abate et al. (1996) e Banerji et al. (1995) tém fornecido evidéncias
de que a adiposidade subcutanea e néo a retroperitonial ou intraperitonial é o

principal determinante da perda da sensibilidade ao hormdnio.
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Tanigushi-et al. (2001) sugeriram que tanto a adiposidade abdominal
visceral quanto a subcutanea estdo associadas & resisténcia a insulina em
diabéticos do tipo 2.

O efeito da perda de peso corporal sobre a resisténcia a insulina
também tem sido objeto de vérios estudos. A grande maioria tem mostrado que
a perda de peso corporal melhora a resisténcia & insulina, uma caracteristica
tanto da obesidade quanto do diabetes tipo 2 (Hughes et al., 1984; Henry et al.,
1985; Liu et al., 1985). O aumento da sensibilidade & insulina se reflete, tanto
no aumento da capacidade da insulina suprimir a produgéo de glicose hepatica,
quanto na melhora da captagéo de a glicose pelos tecidos periféricos (Henry et
al., 1986).

Ao avaliar o perfil metabdlico da populagéo total estudada, verificou-
se, no grupo exercitado, glicemia de jejum inferior & do grupo sedentario
apenas na 8% semana. O grupo exercitado também apresentou, na 82 semana,
glicemia pés-prandial menor em relagcéo aos valores médios iniciais. Porém, os
valores atingidos na 8% semana nao diferiram daqueles verificados no grupo
sedentario.

Quanto & hemoglobina glicosilada, houve um decréscimo
significativo na 4* semana de treinamento, seguido por um aumento na 82
semana e novamente uma queda na 12% semana. Em nenhum momento, essa
variavel diferiu do grupo sedentario.

O clearance de creatinina, inicialmente maior no grupo exercitado
em relagdo ao sedentario, aumentou na 4% semana de treino, voltou aos
valores iniciais na 8 semana e reduziu ainda mais na 122 semana. Contudo, os
dois ultimos valores néo diferiram em relagdo ao grupo sedentario. A melhora
do perfil metabdlico ndo coincidiu com as alteracbes dos parametros
morfometricos, especialmente da perda de peso corporal.

Embora as mulheres avaliadas neste estudo tenham apresentado
perda de peso significativa, ndo houve alteragdo do seu perfil glicémico de

jejum e pos-prandial, nem da hemoglobina glicosilada em resposta ao exercicio
fisico.
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Os homens, ao contrario do observado no grupo de mulheres, nao
perderam peso, nao tiveram alteracdo da glicemia de jejum, porém
apresentaram reducéo da glicemia pds-prandial e da hemoglobina glicosilada
apés 12 semanas de treinamento fisico. Em ambos os sexos, o exercicio
promoveu reducdo do clearance de creatinina. A julgar por esses resultados,
pode-se inferir que a melhora do perfil glicémico apresentado pelos individuos
exercitados nao resultou da perda de peso corporal, sendo este fato
respaldado pela literatura.

Diversos estudos mostram resultados controvertidos quanto a
influéncia da perda de peso sobre o controle glicémico em diabéticos.

No United Kingdon Prospective Diabetes Study, no qual foram
avaliados 3044 pacientes com diagndstico recente de diabetes, a redugéo da
glicemia de jejum foi maior naqueles pacientes que perderam mais peso
(UKPDS, 1990). Outros estudos tém mostrado melhora do controle metabdlico,
mesmo com a perda de peso modesta (Liu et al., 1985; Wing et al., 1987;
Schneider et al., 1992; Goldstein, 1992).

Wing et al. (1987) mostraram que a glicemia pode ser reduzida,
mesmo com uma perda de peso corporal da ordem de 5%. Contudo, nem todos
os pacientes experimentam queda da glicemia com a perda de peso (Watts et
al., 1991). Aqueles cuja glicemia ndo melhora com a redugéo ponderal podem
estar num estagio avangado de deficiéncia de insulina (Maggio e Pi-Sunyer,
1997).

A manutenc¢éo do perfil glicémico inalterado, a despeito da perda de
peso observada no grupo de mulheres exercitadas, e a melhora da glicemia
pés-prandial, apesar da manuteng¢do do peso corporal entre homens treinados,
pode ser atribuido a pelo menos dois outros fatores: 1) a severidade da
obesidade, que entre as mulheres exercitadas foi maior do que entre os
homens (vide Tabela 3); 2) as composigoes corpéreas distintas entre homens
e mulheres.

Nos homens exercitados, a maior propor¢do de massa corpérea

magra pode ter contribuido para uma maior captagédo de glicose. Nas mulheres,
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a maior proporgéo de massa gorda, ao contrario, pode ter proporcionado uma
menor deposi¢édo de glicose (Yki-Jarvinnen, 1995).

E possivel que a reducéo da glicemia pés-prandial verificada no
grupo masculino tenha resultado da atenuagéo da resisténcia a insulina no
musculo esquelético em resposta ao exercicio.

Sob condigdes pds-prandiais, 0 musculo esquelético é o tecido mais
importante para o clearance de creatinina e a deposicéo de glicose sangiiinea.
Assim, qualquer alteracdo ligada ao transporte e a deposicdo de glicose no
musculo esquelético contribui para a homeostasia glicemica.

Estudos tém mostrado que a atenuagéo da resisténcia a insulina em
humanos diabéticos exercitados deve-se aos seguintes efeitos sobre o musculo
esquelético: a) aumento da concentragdo de GLUT 4 (Dela et al., 1994); b)
aumento do posicionamento do GLUT 4 dos seus sitios de estocagem intra-
celular para a membrana plasmaética e distal ao defeito de translocagéo (Ivy et
al.,, 1999); c¢) aumento da atividade de enzimas chaves do metabolismo da
glicose (Coggan et al., 1993; Ivy et al., 1999); d) alteracdo da fluidez da
membrana devido & mudangas na composi¢do dos fosfolipidios (lvy et al.,
1999); e) aumento da densidade capilar (Coggan et al., 1993); e f) alteraco no
tipo de fibra muscular (Coggan et al., 1993).

No estado basal, o figado representa o principal sitio de resisténcia 4
insulina. Esta resisténcia hepatica a insulina é refietida pela super produgéo de
glicose, apesar da presenca de hiperinsulinemia e hiperglicemia de jejum (De
Fronzo, 1997).

Existem relatos mostrando em diabéticos do tipo 2 o efeito do
treinamento de endurance na redugdo da produgdo da glicose hepatica no
estado basal (Bogardus et al., 1984; Martin et al., 1993).

Entretanto, no presente estudo esse efeito benéfico parece néo ter
ocorrido, uma vez que nao se observou a influéncia do treinamento fisico sobre
a glicemia de jejum.

A adiposidade central elevada e inalterada ao longo do treinamento
pode ter influenciado a manutencao da hiperglicemia de jejum. Sabe-se que os

efeitos deletérios do tecido adiposo intra-abdominal estdo relacionados & alta
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taxa de lipdlise desse tecido. O aumento da lipdlise resulta em elevagdo da
concentragcdo de Acidos graxos livres na circulagdo portal e periférica e,
conseqlientemente, no aumento da resisténcia dos tecidos hepético e
periférico, a insulina (De Fronzo, 1997).

Embora o exercicio fisico ndo tenha atenuado a resisténcia hepatica
a insulina e, conseqglentemente, corrigido a glicemia basal, proporcionou
melhora da tolerancia a glicose, que reflete aumento da sensibilidade periférica
a insulina, pelo menos no sexo masculino. Este fato foi corroborado pela
reducdo dos niveis de hemoglobina glicosilada e principalmente do clearance
de creatinina.

A creatinina é um produto da degradacéo de proteinas (McArdle et
al.1993; Guyton e Hall 1998). A taxa de degradacéo protéica e a conversdo de
aminoacidos em glicose (gliconeogénese) dependem do grau de controle
glicémico. Nos diabéticos do tipo 2 mal controlados a degradacéo protéica e a
gliconeogénese sdo aceleradas, resultando em clearance de creatinina
aumentado. Portanto, a redug¢éo do clearance de creatinina verificada no grupo
exercitado indica a mudanca de um padrao catabdlico para anabdlico,
resultado da utilizagdo energética da glicose e evitando a degradacdo das
proteinas.

O aumento do clearance de creatinina, observado na 4° semana de
treino, nos homens do grupo exercitado, pode indicar um mal controle

metabdlico naquele momento.
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8 - CONCLUSAO

o Na populagdo total estudada, o exercicio fisico promoveu reducdo do
peso corporal e das dobras cutdneas, mas ndo alterou a razao
cintura/quadril. A glicemia de jejum foi menor no grupo exercitado em
comparagdo ao sedentario apenas na 8% semana. A glicemia pés-prandial
e a hemoglobina glicosilada nao diferiram entre os grupos exercitado e
sedentdrio, durante o periodo de acompanhamento. O clearance de
creatinina do grupo exercitado teve um aumento na 4° semana, uma
reducdo na 8% e 12% semanas em relagéo aos valores iniciais. Na 8% e 12°
semanas, os valores do grupo exercitado nio diferiram do grupo

sedentario.

. Nas mulheres diabéticas, o exercicio crénico contribuiu para a perda de
peso corporal, reduziu as dobras cutédneas, mas ndo influenciou a
adiposidade visceral. A glicemia de jejum e pds-prandial, a hemoglobina
glicosilada e o clearance de creatinina também n&o se modificaram em

funcéo do exercicio.

. Nos homens diabéticos, o programa de exercicio fisico ndo promoveu

perda de peso, nem reduziu a adiposidade visceral, mas teve um efeito

redutor sobre a adiposidade subcutanea. A glicemia de jejum e a
hemoglobina glicosilada ndo se alteraram, mas efeito positivo foi
verificado em relacéo a glicemia pés-prandial e ao clearance de creatinina

em resposta ao exercicio crénico.

e -Analisando o conjunto dos resultados obtidos, conclui-se que, pelo menos
no sexo masculino, o exercicio fisico cronico teve um efeito benéfico
sobre o perfil metabdlico, possivelmente por interferéncia na agcédo da

insulina sobre o musculo esquelético.
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ANEXOS

Tabela 1 — Resultado da andlise de varidancia (ANOVA) para amostras

repetidas do peso corporal da populagéo total estudada.

Fonte de variacao l?;:r:azz cl;nuéaddifa?jzss F P
Grupo 1* 3635,486* | 4,617843* | 0,036713"
Tempo 3* 17,904* 4,280571* | 0,006295*
Grupo x tempo 3 5,647 1,350143 0,260568

Tabela 2 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas da razio cintura/quadril da populagéo total estudada.

Fonte de variacao I(|; l;::]:agz gnuéadc:?a?izss F P
Grupo 1 0,000085 0,005113 0,943293
Tempo 3* 0,003282* 7,784799* 0,000075*
Grupo x tempo "~ 3 0,000958 2,272065 0,082727

Tabela 3 - Resultado da analise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas das dobras cutaneas da populacao total estudada.

Fonte de variacao I? t;:?:aﬂz gnuéac:::?accllzz F P
Grupo 1 2,46420 0,01394 0,906521
Tempo 3* 26,28593* | 15,79793* | 0,000000*
Grupo x tempo 3* 6,89927* 4,14648* 0,007479*




Tabela 4 — Resultado da andlise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas do peso corporal nas mulheres dos grupos sedentario e exercitado.

Fonte de variacao Ici;t::r:a(cjiee cl;nuéaddi?a:?:ss F P
Grupo 1 1137,078 2,040772 0,166572
Tempo 3* 7,665" 5,391993 0,002157*
Grupo x tempo 3" 7,331 5,157048 0,002828*

Tabela 5 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas do peso corporal nos homens dos grupos sedentario e exercitado.

Fonte de variacao I?;:?:agz cl;nuéac:::?a(cjlgss F P
Grupo 1 2160,353 2,899318 0,102096
Tempo ' 3 17,270 2,510552 0,065810
Grupo x tempo 3 1,578 0,229463 0,875575

Tabela 6 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas da razdo cintura/quadril nas mulheres dos grupos sedentario e

exercitado.
.~ Graus de Meédia dos
Fonte de variagao liberdade quadrados F P
Grupo 1 0,001452 0,127773 0,724012
Tempo 3* 0,004068* 7,735092*  0,000158*

Grupo x tempo 3 0,000335 0,636918 0,59376

e




Tabela 7 - Resultado da andlise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas da razdo cintura quadril nos homens dos grupos sedentario e

exercitado.
.~ Graus de Média dos
Fonte de variagao liberdade quadrados F P
Grupo 1 0,000052 0,005831 0,939791
Tempo 3 0,000420 1,434017 0,240344
Grupo x tempo 3 0,000756 2,580321 0,060478

Tabela 8 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas das dobras cutdneas nas mulheres dos grupos sedentdrio e

exercitado.
.~ Graus de Meédia dos
Fonte de variagao liberdade quadrados F P
Grupo 1 64,73231 1,73916 0,200227
Tempo 3" 13,70698* 10,21062* 0,000012*
Grupo x tempo 3 1,92751 1,43585 0,239825

Tabela 9 — Resultado da analise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas das dobras cutdneas nos homens dos grupos sedentario e

exercitado.
I Graus de Média dos
Fonte de variagao liberdade quadrados F P
Grupo 1 3,03524 0,02948 0,865188
Tempo 3 26,89025* 20,93041* 0,000000*

Grupo x tempo 3" 9,25932* 7,20713* 0,000281*




Tabela 10 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras
repetidas da glicemia de jejum da populacdo total estudada.

Fonte de variacao ﬁ; ;::,‘:agz gnué:c:?a(:lzz F P
Grupo 1 856,980 0,101015 0,751994
Tempo 3* 4112,126" 4,547740* 0,004467*
Grupo x tempo 3" 4899,807 | 5,418862* | 0,001466*

Tabela 11 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas da glicemia pos-prandial da populacéo total estudada.

Fonte de variacao ?J::':agz gnué:cj?a?:lzss F P
Grupo 1 8026,44 0,51669 0,475741
Tempo 3* 21246,30" | 21,29348* | 0,000000*
Grupo x tempo 3* 4043,30* 4,05228* 0,008442*

Tabela 12 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras
repetidas da hemoglobina glicosilada da populacéo total estudada.

Fonte de variacao Ici;;:::azz znuéa(g?aglzss F P
Grupo 1 0,033800 0,00374 0,951460
Tempo 3* 6,458000* | 16,35690* | 0,000000*
Grupo x tempo 3 0,284067 0,71949 0,541893

Tabela 13 — Resultado da andlise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas do clearance de creatinina da populagao total estudada.

Fonte de variacao I(IE I;Z:I:aglz cl;nuéadc:?a?jzz F P
Grupo 1* 0,664523* | 14,52534* | 0,000394*
Tempo 3" 0,726508* | 27,40992* | 0,000000* -
Grupo x tempo 3* 0,305465" 11,52469* 0,000001*




Tabela 14 — Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas da glicemia de jejum nas mulheres dos grupos sedentario e

exercitado.
. e Graus de Média dos
Fonte de variagao | o qade | quadrados F P
Grupo 1 1120,562 0,178830 0,676308
Tempo 3 1519,159 2,601624 0,058938
Grupo x tempo 3 913,919 1,565125 0,205693

Tabela 15 — Resultado da anadlise de varidancia (ANOVA) para amostras

repetidas da glicemia de jejum nos homens dos grupos sedentario e exercitado.

Fonte de variacao I(i;;::‘:agz cl\;nuéaci:?azzss F P
Grupo 1 0,011355 0,136378 0,715287
Tempo 3* 0,027865*  3,275155*  0,026129*
Grupo x tempo 3* 0,037923 4,457280* 0,006396*

Tabela 16— Resultado da anadlise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas da glicemia pds-prandial nas mulheres dos grupos sedentério e

exercitado.
N Graus de | Média dos
Fonte de variagao liberdade | quadrados F P
Grupo 1 605,736 0,044938 0,833986
Tempo 3* 6296,483*  6,809577*  0,000436*
Grupo x tempo 3 1031,844 1,115927 0,348680




Tabela 17 — Resultado da analise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas da glicemia pos-prandial nos homens dos grupos sedentario e

exercitado.
o Graus de | Média dos
Fonte de variagao liberdade | quadrados F P
Grupo 1 9671,29 0,51750 0,479155
Tempo 3* 15710,57* 14,87262*  0,000000*
Grupo x tempo 3* 4121,75* 3,90191* 0,012339*

Tabela 18 — Resultado da andlise de varidancia (ANOVA) para amostras

repetidas da hemoglobina glicosilada nas mulheres dos grupos sedentario e

exercitado.
o Graus de | Média dos
Fonte de variagao liberdade | quadrados F P
Grupo 1 2,248801 0,241266 0,627948
Tempo 3* 1,625623 8,285949 0,000088*
Grupo x tempo 3 0,078690 0,401088 0,752651

Tabela 19 — Resultado da andlise de varidncia (ANOVA) para amostras

repetidas da hemoglobina glicosilada nos homens dos grupos sedentario e

exercitado.
.~ Graus de Média dos
Fonte de variagao liberdade | quadrados F P
Grupo 1 1,436544 0,153881 0,698465
Tempo 3* 5,541413* 9,418525* 0,000027*
Grupo x tempo 3 0,343546 0,583911 0,627571




Tabela 20 — Resultado da analise de varidncia (ANOVA) para amostras
repetidas do clearence de creatinina nas mulheres dos grupos sedentario e

exercitado.

Fonte de variacao I?;::‘:a?': gnuéaﬂ?aglzss F P
Grupo 1* 20694,07* 9,09310* 0,006162*
Tempo K 29647,64*  20,42699*  0,000000*
Grupo x tempo 3 3871,43 2,66739 0,054427

Tabela 21 - Resultado da andlise de variancia (ANOVA) para amostras

repetidas do clearance de creatinina nos homens dos grupos sedentario e

exercitado.
. Graus de | Média dos
Fonte de variagao liberdade | quadrados F P
Grupo 1* 0,345971* 6,46959 0,018160*
Tempo 3* 0,325890* 10,82333 0,000006*

Grupo x tempo 3* 0,350943* 11,65216 0,000003*
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APENDICES

FICHA PESSOAL - GRUPO FEMININO

PROGRAMA BOMDIABETES
NOME: INASC.: / / |
| GRUPO: | IDADE: \
| MEDICACAO: | DOSE: | HORARIO: |
CIRCUNFERENCIAS
LOCAL 12 MEDIDA | 2° MEDIDA | 32 MEDIDA | 42 MEDIDA
CINTURA
QUADRIL
DATA /1 /] /| /|
DOBRAS CUTANEAS
LOCAL 12 MEDIDA | 2* MEDIDA | 32 MEDIDA | 42 MEDIDA
TRICIPTAL
SUPRAILIAC.
ABDOMINAL
DATA /] /] /| /|
PESO REAL/ALTURA
DATA /1 /I /1 / | [ALTURA
PESO cm
OBSERVACOES:

Andrade, E. A. 2000



FICHA PESSOAL - GRUPO MASCULINO

PROGRAMA BOMDIABETES

| NOME: INASC.:  / /

| GRUPO: | IDADE:

| MEDICACAO: | DOSE: | HORARIO: ]
CIRCUNFERENCIAS

LOCAL 12 MEDIDA | 22 MEDIDA | 32 MEDIDA | 42 MEDIDA

CINTURA

QUADRIL

DATA /] /] /] /]
DOBRAS CUTANEAS

LOCAL 12 MEDIDA | 22 MEDIDA | 32 MEDIDA | 42 MEDIDA

TRICIPTAL

SUBSCAP.

PEITORAL

DATA /] /] /I /]
PESO REAL/ALTURA

DATA /| /1 /| / ALTURA

PESO cm

OBSERVACOES:

Andrade, E. A. 2000




FICHA PESSOAL - GRUPO SEDENTARIO
PROGRAMA BOMDIABETES

|NOME:

INASC.:

| IDADE:

| TEL.: |

| ESCOLARIDADE:

| PROFISSAO: |

| ENDERECO:

[TEMPO DA DOENCA:

[TIPO: |

|HIPOGL. ORAL TIPO:

| DOSE: |

[TRATAMENTO ATUAL:

HISTORICO FAMILIAR:

[PESO ATUAL:

| PESO FINAL:

[ALTURA: \

[AT. FiSICA ANTERIOR:

OBSERVACOES:

Andrade, E. A. 2000



FICHA PESSOAL - GRUPO EXERCITADO
PROGRAMA BOMDIABETES

|[NOME:

[NASC.. / /

[IDADE:

[TEL..

| ESCOLARIDADE:

[PROFISSAO:

| ENDERECO:

[TEMPO DA DOENCA:

| TIPO:

[HIPOGL. ORAL TIPO:

[DOSE:

| TRATAMENTO ATUAL:

HISTORICO FAMILIAR:

|PESO ATUAL:

|PESO FINAL:

[ALTURA:

| AT. FISICA ANTERIOR:

| Fcmax:

| Fcrep:

1% Tr:

|FCT:

Dia Fer Par | Fcex

Paex'’

Gir

Glex

Dia

Fer

Par

Fcex

Paex

Gir

Glex
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CENTRO REGIONAL DE REFERENCIA DE SAUDE DE CUIABA

Ficha do Servigo Social para pacientes do C.C.R.S.C.

PROGRAMA:

N2 PRONTUARIO

| - IDENTIFICAGAO

Nome: RG:
Filiagao: Pai
Mae:
Natural de: Estado:
Estado Civil: Nome do Cénjuge:
Ne de filhos:
End. Res.: i Bairro:
PONTO de REFERENCIA: FONE: : CEP:
Profissao: Escolaridade:
End. Com.: FONE:
Local de trabalho: . .
E segurado do INSS? Sim( ) Nao () Porqué?

Outros seguros:

Salério:

11 - Condiglio sdclo-econémica
2.1 - Situa¢#o Habitacional
Quanto tempo reside nesse enderego?

Mora em casa? Propria( ) Alugada( ) Cedida( )
Total de pessoas residentes na casa:

Ligada & rede de esgoto? ( )sim { )ndo
Ligada a rede de agua? ( )sim ( )nao
Ligada a rede elétrica? ( )sim ( )nao
Temfiltro? ( )sim ( )ndo

Instalagbes sanitarias:

( )fossa séptica { )fossaséca ( )outros
Destino do lixo?

( )coletado . ( )queimado ( )outros



2.2 - Situagiio de salide
Data do infcio do tratamento: Data da alta:

Tempo de tratamento: Esquema de tratamento:

Como reagiu diante da doenga?

Aceitou o tratamento? Sim( ) Nao( )
Procurou outro médico?

Qual? Tem outras doengas? Sim( ) Nao( )
Quais?

Alguém explicou sobre a doenga? Sim ( ) Nao( )
Quem?

Esteve intemado? Sim ( ) Néao( )
Por que?

Onde?

Sua familia sabe da doenga? Sim( ) Nao( )
Ja sofreu descriminagao por causa da doenga?
Sim( ) Nao( )

Como reagiu?

Ficou sabendo da doenga por meio de:

{ )TV ( )Radio ( )Amigos

( )JomalRevista ( )Cartaz( )outros

A doenga mudou a vida do paciente? Sim( ) Néo( )
Como?

Outros podem saber da doenga? Sim ( ) Nao ( )

A empresa/escola sabe que o paciente tem a doenga?
Sim( ) Nao( )

Ao iniciar o tratamento recebeu licenga médica?

Sim( ) Nao( ) Quantotempo?

E segurado do INSS? Sim( ) Nao( )

Esta recebendo pelo INSS? Sim( ) Nao( )
Tem mais alguém na familia com a mesma doenga?
Sim( ) Nao( ) Quantos

Estio em tratamento? Sim( ) Nao( )
O caso do paciente requer pedido de aposentadoria?
Sim( ) Nao( ).

Obs.:

Data / / Assistente Social
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