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RESUMO

Diabetes mellitus engloba um conjunto de processos patoldégicos
metabdlicos caracterizados pela presenga de hiperglicemia. Com uma
prevaléncia superior a 5% nos paises desenvolvidos apresenta-se como a
quarta ou quinta principal causa de morte, sendo responsavel por um amplo
espectro de complicagdes de instalagdo aguda ou croénica. A diabetes tipo 2, a
forma mais prevalente, decorre de uma combinacdo de processos
fisiopatolégicos, dos quais os mais relevantes incluem a desregulagdo da
secregao combinada com o aumento da resisténcia periférica a insulina. Nestes
doentes, com o intuito de atenuar os processos patofisioldgicos desta doencga e
repor a homeostasia glicémica recorre-se a uma série de estratégias que
assentam em trés pilares fundamentais: utilizacdo de farmacos, modificacédo
dos habitos dietéticos e exercicio. Actualmente encontra-se bem estabelecido o
papel que o exercicio tem, quer na reducao da incidéncia de diabetes tipo 2 na
populagdo em geral e nos individuos com reducao da tolerancia a glicose, quer
ao nivel do controle glicémico nos doentes com diabetes tipo 2 ja estabelecida.
Apesar da evidéncia cientifica associada aos efeitos do exercicio fisico no
tratamento e prevencdo da diabetes tipo 2, tém surgido nos ultimos anos um
grande numero de trabalhos que demonstraram que existem especificidades no
que diz respeito a relagdo entre a quantidade/qualidade de exercicio e os
efeitos nesta patologia. Demonstrou-se que uma maior quantidade de exercicio
induz uma maior redugao glicémica e que tanto o treino aerébio como o treino
de forgca por si sé melhoram o controlo glicémico, mas que as melhorias s&o
maximizadas através do efeito combinado dos dois tipos de exercicio. Partindo
da presente revisdo estipularam-se uma série de conceitos que se considera
que devam ser orientadores na elaboracao de um plano de treino de um doente
com diabetes de tipo 2, estipulando as restricdes/cuidados especificos a ter em

conta na presenga de complicagdes metabdlicas, vasculares ou neuroldgicas.

PALAVRAS-CHAVE: DIABETES MELLITUS TIPO 2; EXERCICIO;
GLICOSE; INSULINA; CONTROLE GLICEMICO






RESUME

Le diabéte mellitus englobe un ensemble de processus pathologiques du
métabolisme caractérisés par la présence de I'hyperglycémie. Ayant une
prévalance supérieure a 5% dans les pays développés, cette maladie y est la
4éme ou la 5éme cause de mortalité et elle est aussi responsable d’un large
spectre de complications qui s’installent de forme aigué ou chronique. Le
diabéte type 2, la forme la plus fréquente, advient d’'une combinaison de
processus physiopathologiques dont les plus importants incluent le déréglement
de la sécrétion associé a l'augmentation de la résistance périphérique a
I'insuline. Dans ces cas, pour affaiblir les processus pathophysiologiques de
cette maladie et redonner 'lhoméostasie de la glycémie, on fait appel a toute
une série de stratégies qui sont basées sur trois aspects fondamentaux: I’
utilisation de médicaments, la modification d’habitudes alimentaires et I
exercice physique. Actuellement, il est bien defini le role que I'exercice
physique joue pour réduire I'incidence du diabéte type 2 dans la population en
général et chez les individus avec une diminution de tolérance a la glucose, soit
au niveau du contrdle glycémique chez les diabétiques de type 2 déja stablie.
Malgré I'évidence scientifique associée aux effets de l'exercice physique a
'égard du traitement et de la prévention du diabete type 2, il y a un grand
nombre d’études qui prouvent I'existence de particularités en ce qui concerne la
relation quantité/qualité de I'exercice physique et ses effets face a cette
maladie. On a demontré que plus on fait d’exercice plus on réduit la glycémie et
que soit I'entrainement aérobic soit I'entrainement de force ne font qu’ améliorer
le contréle glycémique; de plus, ces améliorations sont maximisées par la
combinaison de ces deux types d’exercice. En tenant en compte cette révision,
on a établie toute une série de concepts qui doivent guider I'élaboration d’un
plan d’entrainement d’un diabétique de type 2, définissant les restrictions/soins
spécifiques a tenir en considération a des complications métaboliques,

vasculaires ou neurologiques.

MOTS-CLES: DIABETE MELLITUS TYPE 2; EXERCICE PHYSIQUE;
GLYCOSE; INSULINE; CONTROLE GLYCEMIQUE
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ABSTRACT

Diabetes mellitus includes a group of pathologic processes characterized
by the presence of hyperglycemia. With prevalence above 5% in developed
country, it appears as the 4th or 5th main cause of mortality, being responsible
for a broad spectrum of acute and chronic complications. Type 2 diabetes, the
most prevalent type, is caused by a combination of pathophysiological
processes, of which, the most important includes deregulation of insulin
secretion combined with increased peripheral insulin resistance. With the goal
of mitigating the pathophysiological processes of this condition and resetting the
glycemic homeostasis, a set of strategies are employed, being assembled in
three main pillars: utilization of drugs, change in dietetic habits and exercise.
Nowadays, it is firmly established the role of exercise in decreasing the
incidence of diabetes in general population and in those with impaired glucose
tolerance as well as its role in glycemic control in patients that already have this
illness. Despite scientific evidence associated with exercise effects on diabetes
treatment and prevention, it appeared, in the last years, a great amount of
studies demonstrating the existence of specificities regarding relationship
between quantity / quality of exercise and corresponding effects on this
pathology. It has been shown that a greater amount of exercise determines a
greater glycemic reduction and that either isolated endurance or resistance
training improve glycemic control, but the improvement is maximized by the
combined effects of both types of exercise. With the present review, a set of
concepts considered to be guiding in the elaboration of a training plan for a type
2 diabetes patient, was suggested establishing the specific restrictions/cautions
to be taken in account when metabolic, vascular or neurologic complications

are present.

KEYWORDS: DIABETES MELLITUS TYPE 2; EXERCICE; GLUCOSIS;
INSULIN; GLYCEMIC CONTROL.
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ABREVIATURAS

ADA — American Diabetes Association

HDL — High density lipoprotein

LDL — Low density lipoprotein

MODY- Maturity onset diabetes of the young
IDF — International Diabetes Federation

IMC — Indice de massa corporal

Kcal — Quilocaloria

Hb A1c — Hemoglobina glicada

VLDL - Very low density lipoprotein

VO; max — Consumo maximo de oxigénio

RM — Repetigdo maxima

VI






1. INTRODUCAO

A diabetes mellitus, cuja incidéncia e prevaléncia aumentaram de forma
dramatica nas nacdes modernas e desenvolvidas durante as ultimas décadas,
€ considerada actualmente uma epidemia a escala mundial (Goldstein &
Muller-Wieland, 2008; Wang et al, 2009). Afecta uma proporgéao substancial da
populacdo mundial constituindo um problema de saude para milhdes de
pessoas, sendo actualmente uma das causas principais de doenca nao
transmissivel dos tempos modernos, ndo mostrando sinais de abrandamento
(Krentz, 2005).

Aproximadamente 90% dos doentes apresentam diabetes mellitus sob a
forma de diabetes tipo 2, a qual resulta de uma combinacdo de resisténcia
periférica a insulina com uma desregulacdo da sua secregdao (Wang et al,
2009). Este processo patoldgico é responsavel por um acumular progressivo de
complicagdes metabdlicas, microvasculares, macrovasculares e neuroldgicas
que conduzem a um excesso muito significativo de morbilidade e mortalidade
bem como a importantes impactos econdémicos (Goldstein & Muller-Wieland,
2008).

Estudos recentes mostraram claramente que o inicio da diabetes pode
ser evitado ou retardado e que tratamentos mais agressivos e precoces podem
ser Uteis na alteracdo do seu curso, bem como, possivelmente, das suas

complicagdes cronicas (Goldstein & Muller-Wieland, 2008).

A inactividade fisica tem sido identificada como um dos factores de risco
mais importantes para o desenvolvimento da diabetes tipo 2. As evidéncias
actuais demonstram que o risco de desenvolvimento diabetes mellitus tipo 2 na
populagdo em geral pode ser reduzido em 20 a 30% através da pratica de
exercicio (Gill & Cooper, 2008). Para além disso, estda agora claramente
demonstrado que o exercicio fisico desempenha um papel central quer na
prevengao da progressao das situagbes de “pré-diabetes” para diabetes quer

no controle glicémico no doente com o diagndstico de diabetes ja estabelecido



desempenhando assim um papel fundamental na prevencdo do

desenvolvimento das referidas complicagbes (Pedersen & Saltin, 2005).

O doente com diabetes apresenta, portanto, um problema de controle
glicémico que tem que ser resolvido e, possivelmente, uma série de
complicagdes que tém que ser revertidas ou pelo menos nao agravadas.
Actualmente, comecga a surgir um grande volume de evidéncias e uma grande
discussao em torno das especificidades do tipo/intensidade de exercicio mais
adequados ao controle glicémico, bem como relativamente as particularidades
a que deve obedecer um plano de treino num doente diabético sem ou com um

tipo especifico de complicacao.

Com o presente trabalho pretendeu-se rever a literatura especializada
sobre o papel do exercicio na prevencao e tratamento da desregulagéo
glicémica, estabelecendo-se quais as caracteristicas a que o plano de treino
deve obedecer para fazer face as necessidades/limitacbes que um doente

especifico com diabetes mellitus tipo 2 possa apresentar.



2. DIAGNOSTICO E CLASSIFICAGAO DA DIABETES

A diabetes mellitus € um grupo de doengas metabdlicas caracterizadas
por hiperglicemia, resultante de defeitos na secreg¢do de insulina, da ac¢ao da
insulina ou de ambos. A hiperglicemia cronica que caracteriza a diabetes esta
associada a multiplas lesdes a longo prazo, nomeadamente disfungdo e
faléncia de varios 6rgaos alvo como os olhos, rins, coragdo ou estruturas
nervosas e vasculares. Varios processos etiopatogénicos estdo associados ao
desenvolvimento da diabetes incluindo a destruigdo auto-imune das células 3
do pancreas com consequente deficiéncia na producdo de insulina assim
como, processos patoldgicos que resultam no aumento da resisténcia a acgéo

da insulina (American Diabetes Association [ADA], 2005).

No entanto, a vasta maioria dos casos de diabetes mellitus pode ser
agrupada dentro de duas grandes categorias etiopatogénicas: diabetes tipo 1 e
diabetes tipo 2 (ADA, 2005).

2.1.DIABETES TIPO 1

Esta forma de diabetes ocorre usualmente na infancia e adolescéncia
podendo, contudo, ocorrer em qualquer idade, mesmo na oitava ou nona
década de vida. E responsavel por apenas 5-10% de todos os casos de
diabetes (outros termos anteriormente utilizados incluiam a denominacéo de
diabetes insulino-dependentes, ou diabetes juvenil) e resulta numa destruigéo
das células 3 do pancreas por um mecanismo auto-imune do tipo celular. Os
marcadores da destruicdo imunoldgica das células B incluem auto-anticorpos
contra as células dos ilhéus de Langerhans, anticorpos anti-insulina, anticorpos
anti-descarboxilase do acido glutdmico (GAD 65) e auto-anticorpos anti-tirosina
fosfatases (IA-2 e 1A-2[3). Além disso a doenga tem fortes associagbes HLA,

estando ligado aos genes DQA e DQB sendo igualmente influenciada pelos



genes DRB. Estes alelos HLA-DR/DQ podem ter efeito predisponente ou
protector (ADA, 2005).

Nesta forma de diabetes, a velocidade de destruicao das células B é
bastante variavel, sendo rapida em alguns individuos (principalmente criangas)
e lento em outros (principalmente adultos). Alguns pacientes, especialmente
criangas e adolescentes, podem apresentar como primeira manifestacao clinica
uma situacdo de coma cetoaciddtico. Outros, podem-se apresentar com uma
ligeira hiperglicemia em jejum que pode evoluir rapidamente para hiperglicemia
severa e/ou cetoacidose aquando de alguma infecgdo ou de outra forma de
stress. Os adultos, em especial, podem preservar residualmente a funcdo das
células B, o que podera ser suficiente para evitar situacbes de cetoacidose
durante varios anos. Estes, geralmente, tornar-se-ao pacientes dependentes de
insulina. Neste ultimo estagio de evolugéo da doenca ha pouca ou nenhuma
secregao de insulina, algo que pode ser observado laboratorialmente pela
expressao de baixos ou indetectaveis niveis plasmaticos de peptideo C (ADA,
2005).

2.2.DIABETES TIPO 2
Esta forma de diabetes é responsavel por aproximadamente 90-95% de
todos os casos de diabetes (ADA, 2005).

Pensa-se que a maioria (70 - 85%) dos pacientes com diabetes tipo 2,
tenha uma predisposi¢do poligénica que actua em conjunto com factores
ambientais no desenvolvimento da doenca através de um processo de
diminuicdo da tolerancia a glicose. Os factores ambientais ou adquiridos
relacionam-se com o estilo de vida, compreendendo o excesso de peso, O
sedentarismo ou o tabagismo (Hamman, 1992). De facto, muitos desses
pacientes apresentam-se com varias caracteristicas da sindrome metabdlica ou
de resisténcia a insulina ("sindrome X"), como originalmente descrita por
Reaven (1995). Nesta sindrome, ha uma conjuncédo de diversas alteracdes

clinicas e laboratoriais, tais como obesidade abdominal, hipertenséo,



diminuicdo da tolerancia a glicose, resisténcia a insulina assim como diferentes
formas de dislipidemia (colesterol-HDL baixo, niveis elevados de colesterol-LDL

ou de triglicerideos) (Ostenson, 2001).

Neste tipo heterogéneo de diabetes, a hiperglicemia constitui-se como
um denominador comum. Entre os processos fisiopatolégicos mais relevantes a
esta subjacentes incluem-se: a desregulacdo da secregdo da insulina e a
diminuicdo da sensibilidade periférica a insulina (resisténcia a insulina)
(Ostenson, 2001).

Multiplos estudos tém demonstrado que a secrecao de insulina esta
alterada na diabetes tipo 2, tendo sido bem caracterizada a evolugdo da
disfungdo celular B (DeFronzo,1997; Polonsky,1996). No inicio da histéria
natural desta forma de diabetes, apesar da resisténcia a insulina estar bem
estabelecida, a glicemia permanece normal devido a um aumento

compensatoério na secregao insulinica (Bajaj & DeFronzo, 2003).

Estima-se mesmo que na populagéo “normal” (com normal tolerancia a
glicose) cerca de um quarto seja resistente a acgcdo da insulina (Diamond,
1995; Reaven,1988). Nestas pessoas, que mantém células B
normofuncionantes, o pancreas consegue detectar essa resisténcia a insulina e
ajustar o seu grau de secregao desta hormona de forma a manter uma normal
tolerancia a glicose (Bajaj & DeFronzo, 2003).

Em pacientes com diabetes tipo 2, a concentracdo de insulina
plasmatica em jejum encontra-se invariavelmente normal ou aumentada
(Polonsky,1996) assim como a secregdo de insulina basal, estimada pelo
estudo da cinética de peptideo C (Faber et al, 1978). Nestes pacientes, com o
aumento da concentragdo da glicose plasmatica para valores de 80 até 140
mg/dL, a concentragdo de insulina no plasma aumenta progressivamente,
chegando a valores 2-2,5 vezes superiores aos de individuos-controlo nao
diabéticos, isto apesar dos ajustamentos para a idade e peso. Pode-se
interpretar este aumento progressivo do nivel de insulina como uma resposta
adaptativa pancreatica para compensar a progressiva deterioragdo da

homeostasia glicémica. Contudo, quando a glicemia em jejum €& superior a



140mg/dl, a célula B ndo consegue manter a elevada taxa de secrecao de
insulina e a concentragao desta em jejum reduz drasticamente. Esta diminui¢cao
da insulina em jejum tem importantes implicagdes fisiolégicas porque € neste
momento que a produgdo hepatica de glicose (o principal determinante da
concentragao da glicose em jejum), comeca a elevar-se (DeFronzo et al, 1989).

Diferentes estudos tém fornecido evidéncias quantitativas directas que a
progressao desde o estado normal para a situagdo de tolerancia diminuida a
glicose esta associada com o desenvolvimento de resisténcia grave a acgao da

insulina (Weyer et al, 2000).

Na diabetes tipo 2, os principais locais de resisténcia a insulina séo o
figado, o musculo esquelético e o tecido adiposo (DeFronzo et al, 1992; Gerich,
1998; Reaven,1995; Shulman,1999). No figado, a resisténcia a insulina leva a
aumento da producéo de glicose ap6s um periodo de jejum e a uma redugéo

da supresséao da produgao de glicose apdés uma refeicao (Ostenson, 2001).

No musculo esquelético, a resisténcia a insulina estd associada a
defeitos em multiplos pontos pds-receptor. A insulina liga-se a um receptor da
membrana celular, que é constituido por duas sub-unidades a e duas (3. O
namero de receptores e a sua afinidade sdo normais ou ligeiramente
diminuidos nos doentes com redugao da tolerancia a glicose ou diabetes tipo 2.
A insulina liga-se as sub-unidades a e transmite o seu sinal as sub-unidades 3
que origina a fosforilagdo de tirosinas especificas. Isto activa uma cascata de
reaccgoes de fosforilagdo/desfosforilagdo que permite a glicose ser transportada
para o interior da célula (Krentz et al, 2005).

No musculo, o transportador de glicose GLUT-4 encontra-se em
vesiculas no citoplasma. O GLUT-4 é um membro da familia de
transportadores da glicose, dos quais nem todos sao regulados pela insulina.
Estas vesiculas sado transferidas para a superficie celular e inseridas na
membrana em resposta a acgédo da insulina. Logo que o GLUT-4 é activado
pela sua insercdo na membrana, a glicose € transportada para a célula e
fosforilada pela hexoquinase Il em glicose-6-fosfato (Shulman, 2000). Por seu

turno a glicose-6-fosfato é oxidada ou convertida em glicogénio. Com excepgao



de casos raros de resisténcia extrema a insulina, é dificil a determinacéo de
quais destes defeitos sdo os principais responsaveis pelas formas mais
comuns de resisténcia a insulina (Krentz, 2005). No entanto existem outras
formas de transporte de glicose independentes da acgdo da insulina e que

pode ser estimulada por varios estimulos, incluindo pela actividade fisica.

2.3.0UTRAS FORMAS DE DIABETES
Para além dos tipos de diabetes descritos anteriormente, diversos
processos etiopatogénicos distintos podem condicionar formas menos comuns

desta patologia.

Varias formas de diabetes estdo associadas a defeitos monogénicos na
funcdo das células 3. Geralmente sdo caracterizadas por aparecimento de
hiperglicemia em idade precoce (geralmente antes dos 25 anos). Esta forma de
diabetes é geralmente denominada como tipo MODY (“maturity onset diabetes
of the young”) e é caracterizada por diminuicdo da secrecao de insulina com

um minimo ou nenhum defeito na acgao desta (ADA, 2005).

Existem causas incomuns desta patologia que resultam de anomalias
geneticamente determinadas da acgdo da insulina. As anomalias metabdlicas
associadas a mutacdes do receptor de insulina sdo um exemplo desta forma de
diabetes (ADA, 2005).

Multiplos sindromes genéticos, nomeadamente patologias
cromossémicas como a sindrome de Down, sindrome de Klinefelter ou a
sindrome de Turner, sdo acompanhadas por um aumento da incidéncia de
diabetes mellitus. (ADA, 2005).

Qualquer patologia que atinja difusamente e extensamente o pancreas
(pancreatite, trauma, infecgdo, pancreatectomia ou carcinoma pancreatico)

podem também causar diabetes (ADA, 2005).

Vérias hormonas (por exemplo, a hormona de crescimento, o cortisol, o

glucagina ou a adrenalina) antagonizam a acc¢do da insulina. Concentragdes



excessivas dessas hormonas (por exemplo, acromegalia, sindrome de
Cushing, glucagonoma, feocromocitoma, respectivamente) podem igualmente

ser uma causar este disturbio (ADA, 2005).

Muitos farmacos podem prejudicar a acgao da insulina. Esses farmacos,
por si sO, poderdo nao causar diabetes, mas podem precipitar o seu
aparecimento em individuos com algum grau de resisténcia periférica a insulina
(ADA, 2005).

Certos virus (como o da rubéola, o coxsackie B, o citomegalovirus ou o
adenovirus) tém sido associados a destruicdo de células B em individuos
geneticamente predispostos, com consequente perda da produg¢ao de insulina
(ADA, 2005).

Outras formas incomuns de diabetes sdo mediadas imunologicamente. A
sindrome do “homem-rigido” é uma doenga auto-imune do sistema nervoso
central, caracterizada pela rigidez dos musculos axiais com espasmos
dolorosos. Os pacientes geralmente tém altos titulos de auto-anticorpos GAD, e
aproximadamente um terco acaba por desenvolver diabetes. Anticorpos anti-
receptor de insulina sao ocasionalmente encontrados em pacientes com lUpus

eritematoso sistémico ou outras doencas auto-imunes (ADA, 2005).

Outro tipo é a diabetes gestacional, que é definida como qualquer grau
de intolerancia a glicose com inicio ou diagndstico durante a gravidez. A
definigdo aplica-se independentemente se o tratamento consistir em insulina ou
apenas em modificagao da dieta, ou se a condi¢cao se resolve ou persiste apos
a gravidez. (ADA, 2005).

2.4.DIAGNOSTICO DA DIABETES
Os critérios actuais para o diagnostico da diabetes, segundo a ADA

(2009), em adultos nao gestantes, incluem:

* Glicemia plasmatica em jejum = 126mg/dl (7,0mmol/l), sendo o jejum
definido pela auséncia de ingestao caldrica por, pelo menos, 8h.
ou



* Sintomas de hiperglicemia e uma medigdo aleatéria da glicose
plasmatica = 200mg/dl (11,1 mmol/l). Aleatdria é definida como
qualquer hora do dia sem ter em conta o tempo desde a ultima
refeicdo. Os sintomas classicos da hiperglicemia incluem poliuria,
polidipsia e perda de peso inexplicavel.

ou

* A glicose plasmatica ser = 200mg/dl (11,1mmol/l) apés duas horas
durante um TTGO (teste de tolerancia a glicose oral). O teste deve
ser realizado conforme descrito pela Organizagdo Mundial de Saude
(1999), usando uma carga de glicose, contendo o equivalente a 75-g
de glicose anidra dissolvida em agua. Na auséncia de hiperglicemia
inequivoca, estes critérios devem ser confirmados por testes

repetidos num dia diferente.

O “Expert Committee” (1997, 2003) reconhece agora a existéncia de um
grupo intermediario de individuos cujos niveis de glicemia, embora n&o
satisfagam os critérios de diabetes, sdo, no entanto, demasiado elevados para

serem considerados normais.

Pacientes com alteragdo da glicemia em jejum (diagnédstico através da
glicemia plasmatica em jejum) e/ou com diminuigdo da tolerancia a glicose
(diagnéstico através do teste da tolerancia a glicose oral) sdo referidos como
tendo "pré-diabetes", indicando um risco relativamente elevado para o
desenvolvimento da diabetes (ADA, 2005). Estas situagbes sdo definidas

laboratorialmente por:

e Alteragcdo da glicemia em jejum: glicemia plasmatica
compreendida entre 100 mg/dl (5.6 mmol/l) e 125 mg/dl
(6,9mmol/l)

* Diminuigdo da tolerancia a glicose: apds 2h - glicose plasmatica
compreendida entre 140mg/dl (7,8mmol/L) e 199 mg/dl
(11,0mmol/1) (ADA, 2009)



2.5.EPIDEMOLOGIA DA DIABETES E SUAS COMPLICACOES

A diabetes é neste momento, a nivel global, uma das doengas nao
infecciosas mais comuns. E a quarta ou quinta causa de morte na maioria dos
paises desenvolvidos e existem evidéncias que é epidémica em muitos paises
em desenvolvimento e recém industrializados. Estima-se que, a nivel mundial,
cerca de 194 milhdes de pessoas, ou 5,1% da populagdo adulta, tenha
diabetes e que em 2025 este numero atinja os 333 milhdes, afectando 6,3% da
populagdo adulta a nivel mundial (International Diabetes Federation [IDF],
2003)

Desta forma a diabetes mellitus constitui um dos mais desafiantes
problemas de saude deste século. Além da diabetes, a diminuicdo da tolerancia
a glicose também é preocupante nao so6 pela sua associagdo com a incidéncia
de diabetes como pela conexao com o risco de desenvolvimento de doencas
cardiovasculares. Apesar do alto risco de progressao para a diabetes tipo 2 em
individuos com diminuicdo da tolerancia a glicose esta ndo € inevitavel. No
entanto, espera-se que cerca de 70% destes individuos acabe por evoluir para
a diabetes tipo 2 (IDF, 2003).

A diabetes tipo 2 representa cerca de 85 a 95% de todos os casos de
diabetes em paises desenvolvidos (Organizagdo Mundial de Saude, 1994),
sendo esta percentagem ainda mais alta nos paises em desenvolvimento. A
diabetes tipo 2 € agora um comum e grave problema de saude global, que, na
maioria dos paises, tem evoluido em associagao com as rapidas mudancas
culturais e sociais, tais como o envelhecimento da populagdo, o aumento da
urbanizag¢ao, as mudancas dietéticas, o sedentarismo e o estilo de vida pouco
saudaveis (IDF, 2003).

Ao longo dos ultimos 30 anos desenvolveu-se uma alteracdo da
percepcao sobre a diabetes tipo 2, passando de uma doencga relativamente

pouco importante, associada ao envelhecimento, para aquela que &
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actualmente considerada uma das principais causas de morbilidade e

mortalidade prematura a nivel global (IDF, 2003).

Na diabetes mellitus, para além das complicacbes metabdlicas agudas
(cetoacidose, coma hiperosmolar nédo cetdnico, acidose lactica e hipoglicemia),
a elevagado cronica da glicemia sanguinea conduz a lesdes tecidulares e
consequente a doenga, muitas vezes grave. O mecanismo que leva a estas
complicacbées é complexo e ainda ndo completamente compreendido, mas
sabe-se que envolve os efeitos téxicos directos da glicemia elevada,
juntamente com o impacto da pressao arterial elevada, da dislipidemia e de

alteragcbes microvasculares tanto funcionais como estruturais ( IDF, 2003).

As manifestacdes clinicas tardias da diabetes mellitus incluem uma série
de alteragdes patoldgicas que envolvem os pequenos e 0s grandes vasos
sanguineos, 0s nervos cranianos e periféricos, a pele e as estruturas oculares.
Estas lesbes associam-se a hipertensdo, insuficiéncia renal, cegueira,
neuropatia autonémica e periférica, isquemia dos membros inferiores (por
vezes com necessidade de amputagdo), enfarte do miocardio e acidentes
vasculares cerebrais. Na diabetes tipo 1, até 40% dos pacientes atingem o
estagio terminal de insuficiéncia renal, em comparagédo com menos de 20% dos
pacientes com diabetes tipo 2. Quanto a retinopatia proliferativa, desenvolve-se
em ambos os tipos de diabetes, mas tem uma prevaléncia ligeiramente
superior nos pacientes com diabetes tipo 1 (25% apds 15 anos de duragéo da
doenga). Na diabetes tipo 1, as complica¢des relacionadas com insuficiéncia
renal terminal sdo as principais causas de morte, enquanto na diabetes tipo 2
existe uma maior propensdo a doenca macrovascular, de tal forma que os
enfartes agudos do miocardio e os acidentes vasculares cerebrais sdo as

principais causas de mortalidade (Lawrence et al, 2002).
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3. BENEFICIOS DO EXERCICIO FiSICO NA PREVENCAO E
CONTROLO DA DIABETES TIPO 2

3.1.ACTIVIDADE FiSICA, APTIDAO FiSICA E DIABETES TIPO 2
Existem fortes evidéncias actualmente que apoiam o conceito de que os
habitos sedentarios e a baixa aptidao cardio-respiratéria estdo envolvidos em
diversos aspectos da progressao desde uma situagado de normal metabolismo
da glicose até a diabetes tipo 2 (Albrigth et al, 2000; Grundy et al, 2002;
Redberg et al,2002 ).

Um dos primeiros estudos observacionais de grandes dimensdes foi
conduzido por Helmrich et al (1991). Neste, 5990 ex-alunos do sexo masculino
da Universidade da Pensilvania, com idades entre os 39-68 anos, foram
seguidos durante uma média de 14 anos, durante os quais foram
diagnosticados 202 casos de diabetes. Apds o ajuste para a idade, indice de
massa corporal (IMC), hipertenséo arterial e historia familiar de diabetes, os
pesquisadores observaram, em média, uma diminuicdo do risco de
desenvolvimento de diabetes de 6% por cada 500 kcal / semana de actividade
fisica descrita durante os tempos de lazer (P<0,01).

Manson et al. (1991) estudaram a actividade fisica e o risco de diabetes
em mais de 80.000 enfermeiras norte-americanas, com idades entre os 34-59
anos que foram seguidas durante 8 anos, tendo sido observados 1303 novos
casos de diabetes. As mulheres que afirmaram realizar pelo menos uma vez
por semana exercicio fisico vigoroso apresentaram uma diminuigdo do risco de
desenvolver diabetes de 33% em comparacdo com mulheres que afirmaram
nao realizar exercicio. O posterior ajustamento para o IMC e outros potenciais
factores de confusdo n&o eliminou a associagdo inversa significativa entre a
actividade fisica e a incidéncia de diabetes. Manson et al. (1992) relataram
resultados idénticos em perto de 21.271 médicos norte-americanos do sexo
masculino com idades entre os 40-84 anos.

Uma multiplicidade de outros estudos, quer observacionais quer
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experimentais, (Carnethon et al, 2003; Folsom et al, 2000; Hsia et al, 2005; Hu
et al, 2001; Hu et al, 2004; Knowler et al, 2002; Lynch et al, 1996; Sawada et al,
2003; Tuemilehto et al, 2001; Wannamethee et al, 2000; Wei et al, 1999;
Weinstein, 2004) suportam igualmente a convicgdo de que um estilo de vida
activo e saudavel previne a desregulagao precoce da homeostasia da glicose e
atrasa substancialmente a progressdo para um estado de descontrole

glicémico e para diabetes estabelecida (LaMonte et al, 2006).

3.2. EXERCICIO FiSICO E A PREVENCAO DA PROGRESSAO DA
DIMINUIGAO DA TOLERANCIA A GLICOSE PARA DIABETES TIPO
2

A resisténcia a insulina provoca diminuicdo da tolerancia a glicose. Das
pessoas com diminui¢do da tolerancia a glicose, 40% desenvolvem diabetes no
espaco de 5-10 anos, algumas permanecem resistentes a insulina, enquanto
que outras, recuperardo a normal tolerancia a glicose. A frequéncia de outros
factores de risco cardiovascular como por exemplo o excesso de peso,
hipertensdo e dislipidemia, é elevada em pacientes com diminuicdo da
tolerancia a glicose (Kannel & McGee, 1979; Goldbourt et al., 1993; Stamler et
al., 1993). Além disso, a tolerancia a glicose esta associada por si s6 a uma
alta prevaléncia de doencga coronaria (Pedersen & Saltin, 2005).

Poucos estudos estudaram o efeito isolado do treino sobre a prevengao
da diabetes em pacientes com diminuigdo da tolerancia a glicose, contudo
existem fortes evidéncias para um efeito benéfico do treino combinado com
modificacao dietética.

Um estudo levado a cabo por Pan et al. (1997) , subdividiu 577 sujeitos
com diminuicdo da tolerancia a glicose em quatro grupos: dieta, exercicio
fisico, exercicio fisico e dieta e controle, seguindo-os por 6 anos. O risco de
diabetes foi reduzido em 31% no grupo de dieta, em 46% no grupo de exercicio
e em 42% no grupo dieta e exercicio.

Eriksson & Lindgarde (1998), estudaram 6.956 homens com idade média
de 48 anos, que foram submetidos a exames laboratoriais. Os sujeitos com

diminuicdo da tolerancia a glicose foram subdivididos em 2 grupos: 1° grupo -
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dieta + exercicio (5288 pessoas); 2° grupo - tratamento de rotina (5135
pessoas) tendo estes sido seguidos durante 12 anos. A taxa de mortalidade no
grupo 1 foi igual a do grupo com normal tolerancia a glicose (6,5% vs 6,2%) e
significativamente menor do que no grupo submetido exclusivamente a
tratamento de rotina (6,5% vs 14%).

Tuomilehto et al. (2001) distribuiram aleatoriamente 522 sujeitos com
excesso de peso e com diminuicdo da tolerancia a glicose, formando um grupo
que combinou exercicio fisico com intervencéo dietética e um outro grupo de
controlo. Os participantes foram seguidos durante 3,2 anos. O risco de diabetes
tipo 2 foi reduzido em 58% no grupo intervencionado.

Também Knowler et al. (2002) distribuiu aleatoriamente 3234 sujeitos
com diminuigdo da tolerancia a glicose para trés grupos: um submetido a
tratamento com metformina (farmaco antidiabético de administragéo oral), outro
a modificacdo do estilo de vida que implicava mudancas dietéticas e pelo
menos 150 minutos de exercicio fisico por semana e um ultimo grupo a
submetido a “tratamento” com um placebo. Estes foram acompanhados por 2,8
anos. A modificagdo do estilo de vida reduziu o risco de diabetes tipo 2 em
58%. A reducédo foi semelhante a observavel no estudo de Tuomilehto et al.
(2001), enquanto que no grupo submetido ao tratamento com metformina,
apenas se reduziu o risco de diabetes em 31%.

Considerando o conjunto destes estudos clinicos, pode-se concluir que
ha evidéncias que apoiam fortemente a hipotese de que o exercicio fisico pode
prevenir, ou pelo menos atrasar, a ocorréncia de diabetes na populacdo de

risco com redugao da tolerancia a glicose oral.

3.3.EXERCICIO FiSICO NA DIABETES TIPO 2
Desde ha muitos anos que o exercicio, juntamente com a dieta e a
terapéutica farmacoldgica, € considerado um pilar fundamental do tratamento
da diabetes tipo 2 (Joslin et al, 1959). A actividade fisica regular € geralmente
recomendada, uma vez que pode ter efeitos benéficos sobre os factores

metabdlicos de risco para o desenvolvimento das complicagcdes da diabetes
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(ADA,1997). O baixo custo da pratica fisica, juntamente com a sua natureza
nao farmacolégica aumentam ainda mais a sua utilidade terapéutica. Dois dos
principais objectivos do tratamento da diabetes sao reduzir a hiperglicemia e a
massa gorda. A hiperglicemia cronica esta associada a significativas
complicagbes a longo prazo, especialmente danos nos rins, olhos, nervos,
coragao e vasos sanguineos (Yki-Yarvinen, 1998). A obesidade, especialmente
a obesidade abdominal, estd associada com resisténcia a insulina,
hiperinsulinemia, hiperglicemia, dislipidemia e hipertensdo (Després, 1997;
Bouchard et al, 1994). Estas anomalias sao fortes factores de risco
cardiovasculares, e, tal como referido anteriormente, o seu agrupamento num
individuo € normalmente denominado de sindrome metabdlica (Grundy, 1998).
O exercicio fisico regular em individuos n&o-diabéticos tem efeitos benéficos
em praticamente todos os diferentes componentes desta sindrome (Després,
1997; Després et al, 1994; Eriksson et al, 1997).

Uma meta-analise publicada por Boule et al (2001), examinou o efeito no
controlo glicémico de pelo menos 8 semanas de treino fisico, tendo incluido 14
ensaios clinicos controlados. Apdés a intervencdo, observaram-se niveis
inferiores de Hemoglobina (Hb) A1c nos grupos de exercicio do que nos grupos
de controle (7,65% vs 8,31%; diferengca média ponderada de 0,66%). O valor
da Hb A1c reflecte a concentragdo de glicose plasmatica nos ultimos 2 a 3
meses, e a sua reducao absoluta em 1% esta associada com um decréscimo
de 15% a 20% de complica¢des cardiovasculares major (Bouchard et al, 1994)

e a uma reducgao de 37% nas complicagées microvasculares (Grundy, 1998).

No trabalho de Boule et al (2001), as 8 semanas de treino fisico ndo
revelaram qualquer efeito sobre a massa corporal. Existem varias explicacées
possiveis: o periodo de treino foi relativamente curto, os pacientes
compensaram o0 consumo de energia incrementando excessivamente a
ingestao caldrica ou os pacientes compensaram a perda de massa adiposa
com o aumento de massa magra. Ha motivos para crer que a ultima explicagéo
€ provavel, uma vez que pessoas inactivas que comegcam a exercitar-se

aumentam primariamente a sua massa corporal magra (Brooks et al., 1995;
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Foxx & Keteyian, 1998). Parecendo comprovar esta teoria, um dos estudos
incluidos na meta-andlise investigou a gordura abdominal por meio de
ressonancia magnética (RM) (Mourier et al., 1997). O programa de treino
aerobio utilizado (bicicleta durante 45 min, duas vezes por semana e exercicio
intermitente uma vez por semana durante 2 meses) reduziu o tecido adiposo
subcutédneo abdominal (227.3-186.7 cm2; P<0.05) e o tecido adiposo visceral

(156.1-80.4 cm2; P<0.05 ), mas nao teve qualquer efeito sobre o peso corporal.

Existem portanto, evidéncias que o treino € uma intervencéao terapéutica
eficaz para aumentar a accéo da insulina no musculo esquelético de individuos
obesos e resistentes a insulina. Os mecanismos moleculares que explicam o
incremento de captagcdo de glicose com o treino tem sido atribuidos ao
aumento da expressao/actividade das principais proteinas de sinalizacao
envolvidas na regulagdo da absorgdo e do metabolismo da glicose no musculo
esquelético (Hawley & Lessard, 2008). Estes incluem um aumento da
sinalizagdo pos-receptor insulinico (Dela et al., 1993); do mRNA e proteina
GLUT4 (Dela et al., 1994); da actividade da glicogénio sintetase (Ebeling et al.,
1993); da actividade da hexoquinase (Coggan et al. 1993); libertagdo
diminuida/aumento da eliminagdo dos acidos gordos livres (lvy et al., 1999);
melhoria da fungdo das células B (Dela et al., 2004) e a um incremento do
influxo de glicose para os musculos devido a uma melhoria da capilarizagao e
da circulagdo sanguinea a este nivel (Saltin et al.,, 1977; Mandroukas et al.,
1984). O treino de forga parece aumentar o influxo celular de glicose mediado
pela insulina, a quantidade do transportador GLUT 4 e a sinalizac&o da insulina

no musculo esquelético de diabéticos tipo 2 (Holten et al., 2004).

O exercicio fisico aumenta ainda o fluxo sanguineo e, portanto, a tenséo
de cisalhamento na parede vascular, que parece ser um estimulo para a
sintese endotelial de 6xido nitrico, o qual induz relaxamento do musculo liso e
vasodilatagao (McAllister et al., 1995). Cré-se que o efeito anti-hipertensivo em
individuos treinados, seja mediado pela reduzida vasoconstricdo mediada pelo

sistema simpatico. O treino fisico supervisionado reduz ainda a quantidade da
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lipoproteina de baixa densidade (VLDL) em pessoas com diabetes tipo 2 (Alam
et al., 2004).
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4. EXERCICIO FiSICO E DIABETES TIPO 2

4.1.TREINO AEROBIO VS. TREINO DE FORGA

O exercicio aerdbio é definido por uma actividade ritmica, repetida e com
movimentos continuos dos grandes grupos musculares realizados por, pelo
menos, 10 minutos. Alguns exemplos deste tipo de exercicio incluem
caminhadas, ciclismo, corrida, natagdo continua, hidroginastica, e muitos
outros desportos. Quando realizados com intensidade e frequéncia suficientes,
este tipo de exercicio aumenta a aptidao cardio-respiratéria. A intensidade do
exercicio aerobio pode ser descrita como moderada quando se encontra entre
0s 40-60% VO, max. (50-70% da frequéncia cardiaca maxima) e como de alta
intensidade quando se encontra acima dos 60% VO, max. (>70% da frequéncia

cardiaca maxima) ( Sigal et al, 2004).

O exercicio aerdbio prolongado demonstrou melhorar a sensibilidade a
insulina tanto em individuos jovens (Dela et al, 1992), como em idosos (Kahn et
al, 1990) quer sejam ou nao resistentes a insulina (Dela e tal, 1995; Dela et al,
1994; Perseghin et al, 1996). Este aspecto encontra-se igualmente sustentado
pela referida meta-analise levada a cabo por Boulé et al (2001), que
demonstrou de forma significativa os efeitos benéficos do exercicio aerdbio no
controle glicémico, independentemente da perda de peso.

Boule et al (2003) realizaram uma outra meta-analise explorando a
relacéo entre a intensidade do exercicio, o volume de exercicio, a mudanga na
aptidao cardio-respiratéria e na mudanga da Hb A1c. Esta analise foi restrita a
estudos de exercicio aerébio em que o VO, foi directamente avaliado ou
estimado a partir de um teste de esforco maximo utilizando uma equacéao
validada. As intensidades do exercicio variaram entre aproximadamente 50%
do VO, max até intensidades >75% do VO, max. O volume de exercicio variou
entre 8,75-24,75 e horas/semana. O trabalho revelou um aumento de 11,8% no
VO, max nos grupos de exercicio em comparagao com uma diminuigdo de 1%
nos grupos controlo. A intensidade do exercicio demonstrou um caracter

predictor nas diferencas dos valores de Hb A1c apds-intervencdo de forma
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mais adequada do que o volume de exercicio. Portanto, o maior efeito do
exercicio na Hb A1c (diferenga absoluta média da Hb A1c pds-intervencao de
1,5% entre o grupo de exercicio e o grupo de controlo), foi demonstrado no
estudo em que foi aplicada a maior intensidade de exercicio (Mourier e tal,
1997). Neste estudo, os sujeitos exercitaram-se a uma intensidade de 75% do
VO, max., com periodos intercalados de intensidade ainda superior, durante 55
minutos por semana. O VO, max. aumentou 41% no grupo de exercicio versus
1% no grupo de controlo. A avaliagdo através de ressonancia magnética
demonstrou um declinio de 48% da gordura visceral abdominal e de 18% da
gordura subcutédnea abdominal no grupo de exercicio deste estudo, valores
substancialmente superiores do que os observados normalmente em estudos
relacionados com o exercicio, o que se torna surpreendente tendo em conta os
gastos energéticos totais do exercicio serem relativamente moderados. Esta
meta-analise apoia a indicacdo da pratica de exercicio aerobio de alta
intensidade como meio adequado para que pessoas com diabetes tipo 2

melhorem os seus niveis de Hb A1c.

O exercicio de forca é definido por pratica de actividades que utilizam a
forga muscular para mover um peso ou trabalhar contra uma carga resistiva.
Alguns exemplos incluem exercicios de levantamento de peso e utilizagao de
maquinas de pesos. Quando realizado com regularidade e intensidade
moderada a alta, este tipo de exercicio aumenta a aptiddo muscular (Sigal et al,
2004).

A intensidade do exercicio de forgca pode ser descrita como alta se a
resisténcia for 275% do maximo que pode ser levantado de uma Uunica
repeticdo (275% de 1-RM (repeticdo maxima) e moderada se a resisténcia se
encontra entre 50-74% de 1-RM (Sigal et al, 2004).

As evidéncias mais significativas da importancia do exercicio de forga
em diabéticos tipo 2 sdo-nos fornecidas por dois ensaios clinicos (Dunstan et
al, 2002; Castaneda et al, 2002). Em ambos os estudos, a média de idades dos
participantes foi de 66 anos e o regime de treino envolveu multiplos exercicios

de alta intensidade (3 séries, 3 vezes/semana). Nestes a Hb A1c declinou 1,1-
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1,2% nos individuos sujeitos ao treino de forgca em contraste com mudancgas
nao significativas no grupo de controlo. Um destes estudos teve uma segunda
fase (7-12 meses) na qual o treino foi efectuado no domicilio ao invés de ser
praticado numa instituicdo (Dunstan et al, 2005). As mudangas na composi¢ao
corporal foram mantidas, mas a intensidade e a adesdo ao exercicio foram
inferiores as registadas nos primeiros 6 meses e a diferenca da Hb A1c entre
os grupos nao foi significativa. Noutros estudos publicados sobre a aplicagéo
de exercicio de forgca em diabéticos tipo 2, os participantes utilizaram regimes
do exercicio menos intensos (Dunstan et al, 1998; Honkola et al, 1997; ishii et
al, 1998; Maiorana et al, 2002; Cuff et al, 2003; Eriksson, 1997). Todos
demonstraram efeitos benéficos, mas com menor expressdo do que nos
estudos de Dunstan et al. (2002) e Castaneda et al. (2002).

Para além da redugcédo do grau de perda de massa muscular com o
envelhecimento, o treino de forca melhora ainda a forca muscular e a
capacidade funcional, permitindo assim um estilo de vida mais saudavel e mais
activo. Alguns estudos relatam mesmo beneficios superiores do treino de forga
face ao aerdbio no controle glicémico e na sensibilidade a insulina em doentes
com diabetes de longa duragao (Cauza, 2005).

O aumento da intensidade de exercicio de for¢a através do aumento do
numero de séries pode produzir os maiores beneficios e pode ser apropriado

para certos individuos (Sigal e tal, 2004).

Num outro ensaio clinico levado a cabo por Sigal et al (2007) com 251
adultos com diabetes tipo 2, foram comparados os efeitos do treino aerdbio, do
treino de forca e de ambos os tipos de treino nos valores da Hb A1c, tendo-se
chegado a conclusdo que tanto o treino aerdbio como o treino de forga
isoladamente melhoram o controlo glicémico, mas que as melhorias sao
maximizadas através do efeito combinado dos dois tipos de exercicio.

Como tal, esta firmemente estabelecido que tanto o treino aerébio como
o treino de forca podem ser aplicados para melhorar o controlo metabdlico e

qualidade de vida em individuos com diabetes tipo 2 (Snowling, 2006).
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4.2. PRESCRIGAO DE EXERCICIO FisSICO

4.2.1. EXERCICIO AEROBIO
A quantidade e intensidade do exercicio aerébio recomendado variam de

acordo com os objectivos.

Para melhorar o controlo glicémico (Boulé et al, 2001,2003), auxiliar na
manutencgao do peso e reduzir o risco de doengas cardiovasculares (Wei et al,
2000; Hu et al, 2001) & recomendada a pratica de pelo menos 150
minutos/semana de exercicio fisico aerébio de intensidade moderada (40-60%
de VO, max. ou 50-70% da frequéncia cardiaca maxima) e/ou, de pelo menos
90 minutos/semana de exercicio aerdbio vigoroso (>60% do VO, max. ou
>70% da frequéncia cardiaca maxima). O exercicio fisico deve ser distribuido
por pelo menos 3 dias por semana e sem que se excedam mais de 2 dias

consecutivos sem exercicio fisico (Boulé et al, 2001,2003).

A prética de 24 h / semana de exercicio (aerébio e/ou de forga)
moderado a vigoroso esta associada a maior reducdo do risco de doengas
cardiovasculares em comparagao com volumes mais baixos de exercicio (Hu et
al, 2001).

Para a manutencdo a longo prazo de uma perda de peso significativa
(213.6 kg), é considerado util maior volume de exercicio (7 h/semana de
exercicio fisico aerébio moderado a vigoroso) (Weinsie et al, 2002; Saris et al,
2003; Klem et al, 1997). Em pessoas com diminuicdo da tolerancia a glicose,
um programa de controlo do peso € recomendado para além de pelo menos
150 minutos/semana de actividade fisica moderada a vigorosa (Tuomilehto et
al, 2001; DPP,2002; Lindstrom et al, 2003).

4.2.2. EXERCICIO DE FORGA
A fase inicial no treino de forca deve dar tempo para que ocorra uma

adequada adaptagdo musculo-esquelética e para que ocorra aprendizagem de
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uma boa técnica, reduzindo assim o potencial de dor muscular excessiva e ou
de lesbes musculares. A carga inicial deve ser fixada num nivel moderado,
permitindo atingir o intervalo de esforgo prescrito, sem grandes dificuldades.
Este aspecto é particularmente importante para pacientes com doencas

cardiovasculares (Williams et al, 2007).

Na auséncia de contra-indicacbes, os doentes com diabetes tipo 2,
devem realizar exercicio de forgca 3 vezes por semana, solicitando um numero
elevado de grandes grupos musculares, progredindo para 3 séries de 8 a 10

repeticbes de cada exercicio ( Dunstan et al, 2002; Castaneda et al, 2002).

Para garantir que os exercicios de forga sdo realizados correctamente,
maximizando os beneficios para a saude e minimizando o risco de lesdes €&
recomendado uma supervisdo inicial e reavaliagbes periddicas por um

especialista qualificado (Dunstan et al, 2002; Castaneda et al, 2002).

4.3.EXERCICIO NA PRESENCA DE COMPLICAGOES ESPECIFICAS DA
DIABETES TIPO 2

4.3.1. HIPERGLICEMIA
Quando as pessoas com diabetes sédo privados de insulina durante um
determinado periodo de tempo, podem entrar em cetose, podendo o exercicio,
neste cenario, piorar a hiperglicemia e a referida acidose (Berger et al, 1977).
Portanto, a actividade vigorosa deve ser evitada na presenca de cetose. No
entanto, ndo € necessario adiar o exercicio simplesmente devido a presenca de
hiperglicemia, desde que o paciente se sinta bem e nao existam corpos

cetdnicos na urina ou no sangue (ADA, 2009).

4.3.2. HIPOGLICEMIA
Os doentes que tomam insulina ou indutores da sua secreg¢ao, devem

medir a glicemia capilar antes, depois e varias horas apds terminar a sessao de
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exercicio fisico, pelo menos até que adquiram familiaridade com a sua resposta
glicémica habitual as diferentes actividades. Para aqueles que demonstram
tendéncia para a hipoglicemia durante ou apds o exercicio, varias estratégias
podem ser utilizadas: as doses de insulina ou de farmacos indutores da sua
secregao podem ser reduzidas antes das sessdes de exercicio fisico, podem-
se ingerir (antes ou durante o exercicio fisico), doses extras de hidratos de
carbono ou mesmo recorrer conjuntamente a ambas as estratégias (Sigal et al,
2006). Nestes individuos, devera existir um acréscimo na ingestdo de hidratos
de carbono se os niveis de glicose pré-exercicio forem <100mg/dl (5,6mmol/l)
(ADA, 2004; Berger et al, 2002). A ocorréncia de hipoglicemia é rara em
individuos que ndo tomam insulina ou indutores da sua secre¢do, ndo se
recomendando, geralmente, qualquer medida preventiva para esta complicagao
neste grupo de diabéticos (ADA, 2009).

4.3.3. RETINOPATIA
Na presenca de retinopatia diabética proliferativa, ou de retinopatia
diabética nado proliferativa grave, o exercicio aerdbio ou de forga vigorosos
podem ser contra-indicados devido ao risco de provocarem hemorragia vitrea

ou descolamento da retina (Aiello et al, 2002).

4.3.4. NEUROPATIA PERIFERICA
A sensibilidade dolorosa reduzida nas extremidades, resulta num aumento
do risco de desenvolvimento de ulceras cutaneas, infecgcdes e de artropatia de
Charcot. Portanto, na presenca de neuropatia periférica grave, pode ser
aconselhavel propor actividades sem carga sobre os membros inferiores, tais
como a natagdo, o ciclismo ou exercicios de bracos (Vinik & Erbas, 2002;
Levin, 2002).

4.3.5. NEUROPATIA AUTONOMICA

A neuropatia autonémica pode aumentar o risco de lesdes ou efeitos

24



adversos induzidos pelo exercicio através de diferentes mecanismos:
diminuicdo da resposta cardiaca ao exercicio; hipotensdo postural;
desrregulagcdo da termorregulagdo; perturbagcdo da visdo nocturna devido a
reacgao pupilar prejudicada ou absorgao imprevisivel de hidratos de carbono
devido a gastroparesia, predispondo a episodios hipoglicémicos (Vinik & Erbas,
2002). A neuropatia autonémica esta também fortemente associada a doencas
cardiovasculares (Wackers et al, 2004; Valensi et al, 2001) pelo que devem ser
submetidos a estudo cardiaco antes do inicio de actividade fisica mais intensa

do que aquela a qual estéo rotinados (ADA, 2009).

4.3.6. ALBUMINURIA E NEFROPATIA
A actividade fisica pode aumentar agudamente a excregédo proteica urinaria.
Contudo, ndo ha evidéncias que o exercicio vigoroso aumente a taxa de
progressao da doencga renal diabética e provavelmente ndo sdo necessarias
quaisquer tipos de restricdes especificas a pratica de exercicio em pessoas

com doenga renal diabética (Mogensen et al, 2002).
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5. CONCLUSOES

O exercicio fisico, através da capacidade que demonstra na modulagao
glicémica, apresenta-se actualmente como um dos protagonistas principais

quer na prevencgao quer no tratamento da diabetes mellitus.

Uma multiplicidade de estudos, quer observacionais quer experimentais,
demonstraram de forma inequivoca que a pratica de exercicio fisico apresenta
uma relagao inversa relativamente a probabilidade de progressdo desde uma
situagcado de normal metabolismo da glicose para uma situagdo de diabetes tipo
2.

Das pessoas com diminuigao da tolerancia a glicose (“pré-diabetes”), 40%
desenvolvem diabetes no periodo de 5-10 anos, enquanto algumas
permanecem resistentes a insulina e outras recuperaram a normal tolerancia a
glicose. Também nesta sub-populagdo, existem fortes evidéncias de que a
pratica de exercicio esta associada a uma redugao da taxa de progressao para

diabetes tipo 2.

Nos doentes com diabetes tipo 2 ja estabelecida, o processo terapéutico
assenta em trés pilares fundamentais: utilizagdo de farmacos, modulagcado dos

habitos dietéticos e pratica de exercicio fisico.

Os mecanismos moleculares que explicam o incremento de captacido de
glicose com o treino tem sido atribuidos essencialmente, mas néo
exclusivamente, a expressao / actividade aumentadas das principais proteinas
de sinalizagdo envolvidas na regulagcao da absor¢édo e do metabolismo da

glicose no musculo esquelético.

Uma série de meta-analises sobre a bibliografia disponivel demonstraram
que o exercicio fisico tem um efeito estatisticamente e clinicamente significativo
sobre os valores da Hb A1lc, sendo este efeito independente de eventuais

modificacdes no indice de massa corporal, com consequente decréscimo quer
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das complicagbes cardiovasculares major quer das complicagdes

microvasculares.

Actualmente comecam a ser reconhecidas uma série de especificidades
no que diz respeito a relagcdo entre a quantidade/qualidade de exercicio e os

efeitos que este tem na regulagao glicémica.

Com base num conjunto de estudos consistentes, parece estabelecido
que tanto o treino aerdbio como o treino de forca podem ser utilizados para
melhorar o controlo metabdlico e qualidade de vida em individuos com diabetes

tipo 2.

O exercicio de forga, para além de optimizar o perfil glicémico de uma
forma pelo menos igual a do exercicio aerébio, permite reduzir o grau de perda
de massa muscular com o envelhecimento, melhorar a forgca muscular e a

capacidade funcional, permitindo assim um estilo de vida mais activo.

De forma ainda mais interessante um estudo recente de Sigal et al (2007)
demonstrou que embora isoladamente o treino aerdbio e de forga melhorem o
controlo glicémico, as melhorias sdo maximizadas através do efeito combinado

dos dois tipos de exercicio.

Os diferentes trabalhos demonstraram ainda que quanto maior a
intensidade do exercicio (independentemente de ser exercicio aerdbio ou de

forga), maiores seréo os beneficios sobre o perfil glicémico.

Partindo destes pressupostos sdo actualmente aceites uma série de
orientacbes para a pratica de exercicio fisico nos doentes com diabetes
mellitus de tipo 2 que apontam para uma ideal associacdo do exercicio fisico
aerobio e de forga na intensidade mais elevada que o contexto patolégico

especifico do doente permitir.

Algumas das complicagdes da diabetes obrigam a uma modulagdo do
plano de treino. Nos doentes que demonstram tendéncia para a hipoglicemia
durante ou apds o exercicio podem ser utilizadas varias estratégias: redugéo
das doses de insulina ou de farmacos indutores da sua secrecdo antes das

sessdes de exercicio fisico, ingestdo (antes ou durante o exercicio fisico), de
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doses extras de hidratos de carbono ou uma combinagcdo de ambas. Nos
doentes com hiperglicemia ndo existe contra-indicagdo para a pratica de
exercicio desde que ndo estejam numa situagdo de cetose. Naqueles com
retinopatia diabética proliferativa ou retinopatia diabética nao proliferativa
grave, o exercicio aerébio ou de forgca podem ser aplicados, mas com
intensidades apenas moderadas. Na presenga de neuropatia periférica grave
estdo indicadas actividades sem carga sobre os membros inferiores. O risco de
neuropatia autondmica leva a que todos os doentes antes do inicio de um
plano de treinos devam ser submetido a um estudo cardiaco. A presenca de
nefropatia ndo parece ser um factor que deva limitar as caracteristicas da
actividade fisica recomendada nos restantes diabéticos sem complicagdes

especificas.

Cabe aos profissionais de saude, incluindo-se nestes, o professor de
educacéo fisica, orientar os doentes com diabetes tipo 2 para programas de
actividade fisica, proporcionando-lhes actividades devidamente ajustadas, com

vista a minimizar os riscos e aumentar os beneficios da sua pratica.
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