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Resumo

Doencas metabdlicas como hipertensao, diabetes, doencas coronarias, entre outras,
vém sendo cada vez mais prevalentes. Em associacdo a esse quadro, temos
também a obesidade que cresce cada vez mais no Brasil e no mundo, sendo
atualmente classificada como uma epidemia. A obesidade € um dos principais
fatores de risco para o desenvolvimento da resisténcia a insulina (RI), que se
caracteriza como a menor resposta dos tecidos sensiveis a esse hormoénio. Em
contrapartida, a Rl é uma das principais causas para 0 aparecimento de doencas
metabdlicas. Estudos tém demonstrado que inatividade fisica e dietas ricas em
gordura saturada contribuem para o aparecimento da RI, por outro lado, exercicio
fisico regular, perda moderada de peso, e dietas com baixo nivel de calorias e
gorduras saturadas, sdo capazes de reverter, ou mesmo impedir esse quadro.
Contudo, ainda existem poucas informagfes sobre qual o tipo de exercicio fisico é
melhor para induzir mudancas significativas desse quadro. Assim, o objetivo do
presente estudo foi analisar os efeitos de diferentes tipos de treinamento fisico sob a
resisténcia a insulina, com especial énfase na comparacdo entre o treinamento
aerobio continuo e o treinamento intervalado de alta intensidade. Para essa analise
as fontes foram utilizados artigos originais e revisées bibliograficas presentes em
plataformas de dados como PubMed, Google Académico e Scielo, considerando
apenas aqueles publicados nos ultimos dez anos. Com a presente revisdo de
literatura pudemos concluir que o melhor tipo de exercicio fisico para a melhora do
quadro de RI, € o HIIT. Contudo, vale ressaltar que esse tipo de treinamento exige
um esforco grande dos praticantes, sendo dessa forma, muitas vezes,
contraindicado para iniciantes, fazendo-se necessario a escolha de uma modalidade
de exercicio compativel com esses individuos, jA que o exercicio fisico de forma
geral ajuda no quadro de RI

Palavras chaves: obesidade, resisténcia a insulina, exercicio fisico
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1. Introducéo

Doencas metabolicas, como diabetes, hipertensdo, dislipidemia e doencas
coronarias, tém se tornado cada vez mais prevalentes na sociedade contemporanea
(Karpe e Dickmann e Fran 2011; Wang e Xia e Shrestha et al, 2008). A maioria dos
pacientes dessas enfermidades apresenta sobrepeso ou mesmo obesidade, sendo
essa ultima um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento de resisténcia
a insulina (RI), estado caracterizado pela diminuicdo da capacidade dos tecidos
alvos periféricos, incluindo figado, tecido adiposo e musculo esquelético, em
responder adequadamente as concentracoes fisioldgicas de insulina (Chow L, From
A and Seaquist E;2010; Martins AR, Nachbar RT, Gorjao R, et al; 2012). Vale
ressaltar que o tecido muscular esquelético € responsavel por cerca de 70 a 80% da
captacdo de glicose poés-prandial estimulada pela insulina, ou seja, em estado
fisioldgico ele exerce um importante papel para o controle da homeostase glicémica
(De Fronzo et al., 1981).

Junto a este fato, estd o crescente aumento de pessoas obesas e com
sobrepeso que ocorreu nos ultimos 25 anos. Em 2008, estimava-se que havia 1,45
bilhdo de adultos com excesso de peso no mundo, dos quais cerca de 500 milhdes
eram clinicamente diagnosticados como obesos (Flegal e Carroll et al. 2010). Assim,
nos dias atuais podemos classificar a obesidade como uma epidemia global.

A RI em individuos obesos parece ser decorrente de um processo inflamatorio
subclinico e crénico, o que vai levar a uma diminuicdo da acdo desse hormdnio em
células alvo ocorrendo uma marcante presencga de hiperinsulinemia compensatoria
e, em alguns casos mais avangados, hiperglicemia em jejum (Marinho e Moura et al.
2014). Essas alteracdes metabdlicas estdo associadas a uma menor captacdo da
glicose pelos musculos esqueléticos em resposta a insulina, bem como pela reducéo
na inibicdo da producéo hepatica de glicose (Zierath e He et al. 1996).

Estudos tém demonstrado que a inatividade fisica prolongada e uma dieta rica
em gordura com consequente ganho de peso sdo as principais causas de RI,
engquanto que exercicios fisicos regulares, perda moderada de peso, bem como uma

dieta de niveis reduzidos de gorduras saturadas e calorias podem melhorar de forma



significativa a sensibilidade a insulina (Song GY, Ren LP, Chen SC, et al; 2012;
Chowdhury KK, Legare DJ and Lautt WW; 2013). De acordo com Marinho e Ropelle
et al. (2012) o exercicio fisico € capaz de aumentar a sensibilidade a insulina mesmo
que a composi¢ao corporal ndo seja alterada, pois 0 exercicio € capaz de aumentar
a expressao de proteinas que estdo ligadas a via de sinalizacdo da insulina,
principalmente dos transportadores de glicose no musculo, ou seja, o GLUT-4
(Marinho e Ropelle et al. 2012; Oliveira e Carvalho et al. 2011).

De fato, uma enorme quantidade de evidéncias tem demonstrado essa
capacidade do exercicio fisico através de diferentes mecanismos em promover a
melhora da RI. Contudo, pouco se sabe a respeito de que tipo de exercicio € mais
eficiente para melhorar a RIl. Nesse sentido, parece ser de grande importancia
investigar se héa diferencas entre a pratica de exercicios moderados em comparagao
com os de alta intensidade na promocao de melhora na RI, ja que faltam estudos de

comparacao entre qual é o mais adequado.
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2. Objetivo

O presente trabalho de conclusé&o de curso teve como objetivo principal comparar os
efeitos do treinamento aerdbio continuo, do treinamento intervalado de alta

intensidade e do treinamento resistido na melhora da resisténcia a insulina.
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3. Métodos

A metodologia que foi usada neste trabalho consistiu em uma reviséo de
literatura sistemética, com o intuito de comparar os efeitos do treinamento aerdbio
continuo, do treinamento intervalado de alta intensidade e do treinamento resistido

na melhora da resisténcia a insulina.

Para tanto, foram utilizadas as bases de dados PubMed, Google Académico,
Scielo e o sistema de bibliotecas da UNESP para a busca de artigos relevantes

publicados nos ultimos 10 anos.

Os termos usados para a realizacdo das buscam foram: “physical activity” and
“‘insulin resistance”, “physical exercise” and “insulin resistance”. A escolha desses
binbmios de palavras chaves em inglés se deve ao fato de tanto o termo “physical
exercise” quanto “physical activity” serem genéricos para obtencdo de artigos
relacionados com treinamento, ou seja, eles sdo extremamente Uteis para serem
encontrados trabalhos com treinamento continuo e/ou treinamento intervalado. Na
plataforma PubMed, colocamos como filtro que os termos deveriam estar presentes
no titulo ou no resumo. Uma vez realizada a busca, excluimos todos os artigos que
se referiam apenas a atividade fisica ndo estruturada. Feito isso, selecionamentos,

como supramencionado, todos os artigos publicados nos ultimos 10 anos.
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4. Obesidade

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), a obesidade pode ser
definida como um acumulo anormal ou excessivo de gordura corporal, sendo
ocasionado por um desequilibrio energético positivo e crénico. Mais
especificamente, as calorias ingeridas diariamente ultrapassam aquelas gastas,
sendo o excesso armazenado continuamente no tecido adiposo branco (Leite e
Rocha et al. 2009). A obesidade, atualmente, é uma doenca crbnica caracterizada
por um estado inflamatério de baixo grau (Trayhurn e Wood 2004) e sabe-se que
melhor forma de tratar e até mesmo evitar essa doenca, € através da pratica de

exercicios fisicos regulares associada a dietas restritivas.

De acordo com a OMS o numero de pessoas obesas no mundo quase
triplicou desde 1975, sendo que em 2016 mais de 1,9 bilhdo de adultos com 18 anos
ou mais, apresentavam excesso de peso. Destes, mais de 650 milhdes de eram

clinicamente classificados como obesos.

Segundo dados do Vigitel (Vigilancia de Doencgas Crbnicas por Inquérito
Telefénico) de 2018 no Brasil mais da metade da populagdo esta com o0 peso acima
do recomendado e 19,8% dos brasileiros sdo obesos. O excesso de peso cresceu
de 42,6% em 2006 para 55,7% em 2018. Nesse mesmo intervalo, a obesidade
cresceu, passando de 11,9% para 19,8%. Dessa forma, verificamos que a obesidade

tornou-se um problema de salde publica para o Brasil.

Para definir se um individuo é ou ndo obeso a OMS lanca méao da utilizacdo
do indice de Massa Corporal (IMC), que é obtido atras da divisdo do peso (Kg) pelo
guadrado de sua altura (m). Contudo, esse calculo pode promover distor¢cées uma
vez que exclui todas as individualidades, ja que esse indice ndo toma como medida
outro fatores importantes como a quantidade de massa magra de cada individuo,
como é o caso de halterofilistas que possuem uma quantidade de massa muscular
enorme associada a baixos niveis de gordura, entretando ao se aplicar o IMC nessa
populacdo o resultado obtido € que o sujeito € obeso, pois o IMC nédo leva em
consideracdo a especificidade dos diferentes bibtipos existentes, ou seja, essa

classificagao pode incorrer em falsos positivos.
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Com a finalidade de diagnosticar individuos com sobre peso e obesos a OMS
criou uma tabela com os intervalos que correspondem a determinada classificacao, e

é valido apenas para pessoas adultas.

Tabela 1: Avaliacdo do peso em adultos (20 a 59 anos)

Baixo peso Peso Sobrepeso Obesidade
adequado
<185 218,5e < 225e<30 230
25

Fonte: Adaptado dé http://portalms.saude.gov.br/component/content/article/804-imc/40509-

imc-em-adultos

Como ja relatado, a obesidade € ocasionada ndo s6 por uma alta ingestéao
calorica, mas também por reduzidos niveis de atividade fisica. Sendo assim, o
Colégio Americano de Medicina do Esporte (American College of Sports Medicine)
em seu posicionamento oficial, divulgado no ano de 2007, recomenda que 0s
individuos que desejam manter uma vida mais saudavel devem realizar de 150 a
200 minutos de exercicio fisico por semana, em outras palavras uma sessdo de
exercicio de 30 minutos 5 vezes na semana em intensidade moderada, ou3 vezes
na semana, durante 20 minutos em intensidade alta. Além disso, nesse mesmo
documento ele passa a incluir os exercicios resistidos nos programas de treinamento
(Haskell e Lee et al.2007).

A obesidade tem uma origem multifatorial, resultante da interacéo de fatores
genéticos, fisioldgicos, ambientais e psicoldgicos. Além disso, ela pode ocasionar
outras doencas crénico degenerativas, como a R, dislipidemia, diabetes mellitus tipo
2 (DM2), hipertensao arterial e aterosclerose, que em seu conjunto, contribuem para
a sindrome metabolica (SM). Segundo Trayhurn e Wood (2004), Antuna-Puente e
Feve et. al (2008) nos ultimos anos, o entendimento da patogénese dessas co-
morbidades, em pacientes obesos, tem perpassado pela resposta inflamatéria do
tecido adiposo branco, considerado hoje ndo apenas um local de armazenamento de

gordura, mas sim um importante 6rgao endocrino.

Outro fato que pode contribuir para desenvolvimento e agravamento da
obesidade é a resisténcia a leptina. A leptina é uma proteina produzida
principalmente pelo tecido adiposo branco, o seu pico de liberagédo ocorre durante a



http://portalms.saude.gov.br/component/content/article/804-imc/40509-imc-em-adultos
http://portalms.saude.gov.br/component/content/article/804-imc/40509-imc-em-adultos
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noite e nas primeiras horas da manha, ela atua no controle de ingestdo alimentar,
em células neuronais do hipotdlamo no sistema nervoso central (Sinha e Sturis et al.
1996; Maurigeri e Bonanno et al. 2002), onde o papel dela é de promover a reducao
da ingestdo alimentar e aumento no gasto energético, sendo assim considerada o

principal hormonio da saciedade.

A expressdo desse hormoénio € controlada através de diversas substancias,
como insulina, glicocorticoides e citocinas pro-inflamatérias, ou seja, aquelas que
promovem processos inflamatérios. (Romero e Zanesco 2006). A pratica de
atividade fisica intensa e o jejum prolongado reduzem a quantidade circulante desse
horménio, comprovando, dessa maneira, a atuacdo do sistema nervoso central na
inibicdo da liberacdo de leptina pelos adipocitos (Sandoval e Davis 2003). Assim, de
forma mais especifica, podemos dizer que tanto o exercicio fisico quanto o jejum
prolongado parecem ser capazes de promover aumento da sensibilidade a esse
horménio. A concentracdo plasmatica de leptina esta parcialmente associada com o
tamanho do tecido adiposo branco que esta presente no corpo e envolve tanto o
namero de células adiposas quanto a indu¢cdo do RNAm ob (Considini e Sinha et al.
1996). Isso se deve ao fato de pessoas obesas possuirem uma maior quantidade de
tecido adiposo branco, o que em contrapartida leva ao aumento da expressao do
RNAmM ob fazendo com que haja maiores niveis de leptina circulante, o que colabora
com o ganho de peso nesses individuos, quadro esse que vem sendo denominado

de resisténcia a leptina (Figura 1).

Figura 1. Génese da obesidade em humanos.

a
m.

nos )
receptores _

e

r? s 73' '?,' [jLeptma [j

Tecido adlposo

Fonte: Adaptado de Friedmann et al.”. Adaptado de Friedmann et al
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4.1 Tecido adiposo e o processo inflamatério crénico de baixo grau

Um Orgdo que possui intima relagdo com a inflamagcdo na obesidade é o
tecido adiposo branco (TAB). Segundo Junqueira e Carneiro (2004) o tecido adiposo
€ composto por adipécitos, células endoteliais e células imunolégicas como,
leucdcitos e macrofagos. De acordo com Santos e Torrent (2010), o adipécito branco
jovem armazena multiplas goticulas de lipideos que formam uma particula lipidica
Unica no decorrer de seu amadurecimento, e a partir desse momento ele passa a
armazena os triglicerideos em forma de uma gota lipidica grande e Unica, a qual
ocupa a porcao central da célula, deslocando o citoplasma, o ndcleo e as demais
organelas para a regido periférica. Estas células apresentam um diametro entre
sessenta e cem micrometros e podem alterar acentuadamente seu tamanho,
conforme a quantidade de lipideos acumulados (Fonseca-Alanis e Takada et al.
2007). Tal capacidade permite ao TAB grande capacidade hipertréfica, além disso,
gquando a células se aproximam de seu tamanho limite é desencadeado um
processo denominado de adipogénese que implica em hiperplasia desse tipo celular,
de modo que este tecido parece nao possui limites quanto a sua expansao.

Por muitos anos acreditava-se que o TAB era apenas um local para o
armazenamento do excesso calorico ingerido, contudo, atualmente ja se sabe que
ele possui funcédo enddcrina importante para o organismo, sendo capaz de sintetizar
uma serie de compostos biologicamente ativos que atuam na regulacdo a
homeostase metabdlica (Francisqueti e Nascimento et al. 2015). Segundo Kershaw
(2004) e Tilg (2006), essas substancias sdo chamadas em seu conjunto de
adipocinas, conhecidas como citocinas que sado proteinas sintetizadas por células
imunes, que sao células do sistema de defesa, elas tém como funcao intermediar a
comunicacao intracelular ja que transmitem informacdo para as células-alvo, por
meio da agdo dos receptores especificos. O TAB é constituido principalmente pelos
adipécitos, que sdo as Unicas células adaptadas para armazenar lipideos e
metaboliza-los sem comprometimento de sua integridade funcional (Santos e
Torrente 2010). Estas células também sintetizam e secretam as adipocinas, que por
sua vez, sdo capazes de atuar em processos fisioldgicos e fisiopatoldgicos, sua
producdo pode ser regulada por estimulos inflamatérios e sob condi¢cdes de

hipertrofia ou/e hiperplasia dos adipdécitos, que € o que acontece quando se tem um
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quadro de obesidade e sindrome metabdlica (Bastard et al, 2006; Greenberg e Obin
2006; Guimaraes et al, 2007; Karimiris et al, 2006).

Algumas células quando infiltradas no TAB podem contribuir
demasiadamente com a inflamacdo como, por exemplo, os macrofagos. Essas
células fazem parte do sistema imune que no caso o corpo humano possui dois
grandes sistemas de defesa conhecidos como sistema imune inato e sistema imune
adaptativo (Cruvinel e Junior et al. 2010). O sistema imune adaptativo depende da
ativagcdo de células especializadas, os linfocitos. Esses tém como caracteristicas de
resposta a especificidade e diversidade de reconhecimento, memodria,
especializacdo de resposta, autolimitacdo e tolerancia a componentes do préprio
organismo e lisando células infectadas por virus, bactérias e protozoéarios, bem como
células tumorais, e recrutam neutrdfilos e macréfagos (Cruvinel e Janior et. al 2010).
Ja o sistema imune inato € considerado a primeira linha de defesa contra a invasao
de patogenos. As células que compde esse sistema sdo os macréfagos, neutrofilos,
células dendriticas e células Natural Killer (NK). Os principais mecanismos de acao
sdo: fagocitose, liberacdo de mediadores inflamatérios, ativacdo de proteinas do
sistema complemento, bem como sintese de proteinas de fase aguda, citocinas e

qguimiocinas. (Medzhitov e Janeway 2000).

O sistema imune inato € capaz de combater as infeccdes do nosso corpo
através dos receptores de reconhecimento padrdo (RPPs), que sdo responsaveis
por detectar e reconhecer os padrdes moleculares associados a patdgenos
(PAMPSs), os Toll-like receptor (Iwasaki e Medzhitov 2015; Janeway 1989), que agem
identificando padrbes comuns nas paredes de bactérias, fungos e virus, tais como
lipopolissacarideo, componente da membrana de bactérias gra negativas (Iwasaki e
Medzhitov 2015). Quando um corpo estranho é detectado, as células que entraram
em contato com esse corpo emitem sinais que detectados principalmente pelos
neutréfilos, que por sua vez migram para esse lugar liberando uma serie de
quimocinas que recrutam outras células imunologicas, onde os macréfagos séo os

primeiros a serem recrutados (Lee e Lee 2014).

Os macréfagos contribuem para a homeostase, imunidade, combate a
patégenos e reparacao tecidual (Lauterbach e Wunderlich 2017). Por atuarem de
diversas formas no organismo eles possuem diversas formas de ativacdo, mas séo

didaticamente divididos em dois estados de ativacdo separados em pro-inflamatoério
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(M1) e antiinflamatério (M2) (Lauterbach e Wunderlich 2017, Nakamura e Morrison
2008). O M1 produz TNF-a, IL-6 (Kim e Sears 2010), citocinas com conhecidos
efeitos negativos sobre a sinalizacdo de insulina, como é o caso do TNF-a que €&
capaz de comprometer a fosforilagdo em tirosina do IR e do IRS (Lauterbach e
Waunderlich 2017). Alem disso, a ativacdo M1 vem sendo associada com alteracoes
na secrecao de adipocinas e aumento de acidos graxos livres circulantes, condi¢céao
conhecida como lipotoxicidade, que, entre outras coisas pode afetar o controle de
ingestdo, reduzir o gasto energético, além de promover alteragdo na homeostase de
tecidos periféricos, como musculo e figado, resultando em acumulo ectépico de

gordura, inflamacéao e resisténcia a insulina. (Speretta e Leite e Duarte 2014).

Figura 2: acdo do TNF-alfa
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Fonte: Adaptada de Galic e colaboradores.

Na obesidade a IL-6 aumentada suprime a expressao de adiponectina e
também a via de sinalizagdo de insulina. Segundo Guimardes e Sardinha et al.
(2007) a IL-6 possui efeitos distintos, dependendo da sua concentragdo no
organismo, tanto nos tecidos periféricos quanto no sistema nervoso central,

influenciando o peso corporal, a homeostase energética e a sensibilidade insulinica.
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Por outro lado, a polarizacdo no sentido M2 resulta na producéo de citocinas
e agentes anti-inflamatérios, sendo os principais a IL-10 e arginase. A IL-10 ao
contrario do TNFa, esta associada com aumentos da sensibilidade a insulina, além
disso, regula a fung¢ao do sistema imune inibindo de forma significativa a expresséo
de agentes pro-inflamatoérios. Segundo Ropelle e Flores et. al (2010) a IL-10 pode
exercer importante acdo anti-inflamatéria no sistema nervoso central, seus estudos
sugerem que a infusédo de IL-10 diretamente no hipotalamo inibe a acéo inflamatoria
nessa regido do cérebro de ratos obesos, aumentando a sensibilidade a acdo da
leptina e da insulina nos neurbnios dessa regido, culminando em diminuicdo da

ingestao calorica e melhora no controle do balanco energético.

5.0 A resisténcia ainsulina

A insulina é um hormonio anabdlico formado por duas cadeias polipeptidicas
ligadas por pontes dissulfetos. Esse hormonio esta relacionado com a manutencao
dos niveis de acucar no sangue. Produzida no pancreas e secretada pelas células 3
das ilhotas pancreéticas, sua excrecdo ocorre devido ao aumento da glicose e
aminodacidos principalmente a leucina, no sangue apos as refeicées. (Carvalheira et
al,2002).

Sua acdo ocorre em diversos tecidos periféricos, musculo e tecido adiposo
(Pauli et. al 2009). Ela é responséavel por controlar o transporte iénico, captar glicose
e aminodacidos (sendo o segundo, convertido em proteinas), armazenar 0 excesso
de energia em forma de glicogénio no figado e nos musculos, além de influenciar na
fosforilacdo e desfosforilacdo de enzimas e no metabolismo de carboidratos,

proteinas e lipideos (Carvalheira e Zecchin e Saad, 2002; Luchs, 2006).

A obesidade, como dito anteriormente, esta relacionada com diversas outras
doencas metabdlicas, como a RI. De acordo com Cefalu (2001) os pacientes que
apresentam o quadro de RI sdo incialmente normoglicémicos devido a producéo
aumentada de insulina pelo pancreas, um quadro reconhecido como
hiperinsulinémia compensatéria. Caso ndo ocorra nenhuma intervengdo, o
funcionamento demasiado das células beta pancreaticas pode levar a faléncias das

mesmas (Stumvoll e Goldstein et. al 2005). Quando ocorre essa faléncia no inicio o
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individuo apresenta intolerancia a glicose, podendo progredir até para diabetes

melitus tipo 2 (Kalupahana e Moustaid-moussa et. al 2012).

A sinalizacdo desse hormoénio ocorre com a ligacdo da insulina ao seu
receptor (IR). Em seguida o IR fosforila residuos de tirosina de diversos substratos
proteicos, inclusive os receptores de substrato da familia do IR (IRS). Essa
fosforilacdo vai criar sitios de reconhecimento de moléculas que contém dominios
parecidos com a Src-2 (SH2), como por exemplo a fosfatidilinositol-3-quinase (PI13K).
O IRS- 1 (que veio da primeira parte da via de sinalizacdo da insulina apds a sua
fosforilacdo) ele vai se associar com a subunidade regulatoria p85 da PI3K e isso vai
resultar no recrutamento da subunidade catalitica p110 da PI3K para a membrana
plasmatica que vai resultar na formacdo do segundo mensageiro o fosfatidilinositol
(3,4,5)-trifosfato (PIP3). Com isso vai ocorrer a ativacao da quinase que depende do
fosfoinositideos-1 (PDK1), que por sua vez promove a ativacdo da proteina quinase
B (Akt/PKB) por meio da fosforilacdo de um residuo de treonina que estd em seu
sitio ativo. A Akt/PKB ativada fosforila e inativa seu substrato de 160 Kd (AS160),
uma proteina que apresenta um dominio GAP (proteinas ativadoras de GTPases)
especifico para proteinas reguladoras do trafego de vesiculas (Rab). Quando o
dominio GAP da AS160 é inibido, ocorre a conversdo das Rabs em suas formas
ativas levando a reorganizacdo do citoesqueleto e translocacdo do GLUT-4 para a
membrana da célula, ocorrendo assim a captacdo de glicose pelas células dos
tecidos adiposo e muscular. (Matos, 2016).

Quando ocorre alguma alteracao nessa via de sinalizacdo, a insulina ndo vai
exercer suas funcées de maneira adequada, caracterizando o quadro de RI, onde as
concentracoes fisiologicas desse hormdnio ndo sdo capazes de induzir seus efeitos.
Como consequéncia disso, ocorre a hiperinsulinémia para manter a captacdo de
glicose pelos musculos e tecido adiposo, além da reducéo da glicogénese hepética.
Contudo, a hiperinsulinémia ndo é mantida a longo prazo, o que vai acarretar na

faléncia das células beta pancreaticas (Schenk et. al, 2008; Stumvoll et. al, 2005).
6.0 Exercicio Fisico e Peso Corporal

Pode-se dizer que o exercicio fisico € a realizacdo de atividades fisicas
sistematizadas que envolvam o recrutamento de grandes grupos musculares,
possuindo uma determinada duracgéo, intensidade e frequéncia (Jesus e Gravina et

al. 2018). Sendo assim, atividades como, caminhada, corrida, bicicleta, treinamento
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muscular resistido e atividades esportivas, podem ser grandes aliados nha

manutencdo e reducédo de peso (Shaw et al., 2006).

Os exercicios mais usados para essa manutencao e reducéo de peso, Sdo 0s
exercicios aerébicos, que sdo atividades que usam oxigénio como fonte para
obtencdo de energia, e possuem intensidade de leve a moderada. Contudo, é
importante ressaltar que os exercicios resistidos, que sao atividades que se faz com
0 auxilio de pesos, sdo outra ferramenta importante para a melhora da qualidade de
vida dos individuos, j& que eles, além de auxiliarem na redu¢do da gordura corporal,
também ajudam a aumentar e/ou manter a massa muscular, principalmente durante
dietas hipocaldricas, que estdo associadas a perda significativa de massa muscular
(Garvey et al. 2016; Hansen et al. 2018). Também € importante dizer que hoje existe
um tipo de treinamento que pode ser usado para a manutengédo do peso corporal e
melhora da qualidade de vida, que é o treinamento intervalado de alta intensidade
(HIT), ele é definido por repeticdes rapidas de exercicios em alta intensidade com

intervalos em repouso ou com exercicios de intensidade bem baixa.

Para a manutencédo ou perda do peso corporal é importante o aumento do
gasto energético através da implementacao de exercicios, recomenda-se que essa
prescricdo de exercicio fisico seja feita de forma individual, respeitando as
capacidades e preferencias do aluno, além de levar em consideracao a idade, o grau
de obesidade, limitagcbes fisicas, o nivel de aptiddo fisica e o sistema
musculoesquelético do individuo (Garvey et al., 2016; Hansen et al., 2018; Nhmrc,
2013). Apesar de ndo haver um consenso sobre qual € o melhor tipo de exercicio

fisico a ser prescrito, ele pode ser dividido em leve, moderado e de alta intensidade.

A intensidade do exercicio pode verificada pelo acompanhamento da FC do
individuou durante o treino, sendo que exercicios leves possuem uma FC menor que
55% da FC maxima do individuo, os exercicios moderados possuem entre 55-69% e
0s exercicios de alta intensidade possuem uma FC maior que 70% da FC maxima,
ou atraveés da percepcao do aluno usando a escala de Borg, onde o aluno responde
como ele se sente em uma escala de 0 a 10, o zero significando nada cansado e o

dez representando extremamente cansado.

6.1 Exercicio Fisico e Resisténcia a Insulina
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Como dito anteriormente, o exercicio fisico € um fator principal para aqueles
gue buscam uma melhora na qualidade de vida, principalmente para individuos que
apresentam RI, sendo assim, varios estudos vém sendo desenvolvidos com o intuito
de mostrar quais sdo as melhores formas de se controlar a Rl através da pratica de
exercicios fisicos. Um dos mecanismos pelo qual exercicio fisico promove melhora
da RI esta relacionado ao aumento da expressdo de proteinas intracelulares que
atuam na via de sinalizagao da insulina, principalmente no transporte de glicose no

musculo esquelético (Marinho e Ropello et al. 2012; Oliveira e Carvalho et al. 2011).

Em um estudo de Marinho e Moura e Rodrigues et al. (2014) foram usados
vinte e quatro camundongos Swiss de seis semanas de vida, divididos em quatro
grupos de forma aleatéria: grupo controle que recebeu dieta padrao para roedores
(C); grupo obeso sedentario que recebeu dieta hiperlipidica por 12 semanas (OB);
grupo obeso que recebeu dieta hiperlipidica por 12 semanas e foi submetido ao
exercicio agudo sem sobrecarga adicional ao peso corporal (OE-1); e grupo obeso
que também recebeu a dieta hiperlipidica por 12 semanas e foi submetido ao
exercicio agudo com sobrecarga correspondente a 5% da massa corporal dos
animais (OE-2). Essa pesquisa teve como objetivo principal analisar os efeitos do
exercicio fisico agudo em diferentes intensidades sobre a sensibilidade a insulina e a
fosforilacdo da Ak, ou seja, a via de sinalizacdo de insulina, no musculo esquelético
de camundongos obesos. O protocolo de exercicio fisico agudo utilizado foi a
natacédo, onde era realizada com os grupos de seis camundongos, eles realizaram
apenas uma sessao de uma hora, onde o grupo OE-1 sem adicional de carga e o
grupo OE-2 com uma carga equivalente a 5% do peso corporal. O estudou mostrou
que independentemente do protocolo de exercicio fisico ndo foi encontrado
diferencas entre o grupo que realizou o exercicio de maneira mais leve comparado
ao grupo que utilizou uma carga adicional, os dois grupos obtiveram uma melhora na
sensibilidade a insulina. Isso mostra que pessoas obesas que se exercitam de forma
leve, também podem apresentar melhora em a sua sensibilidade a insulina, sem que

elas precisem realizar exercicios com esforcos que muitas vezes ndo conseguiriam.

No estudo de Jorge e Oliveira e Resende et al. (2011) eles avaliaram o efeito
dos exercicios de resisténcia no controle metabdlico resisténcia a insulina,
marcadores inflamatorios e marcacao tecidual do IRS. Para tanto, foram avaliados

48 participantes que tinham idade média de 54 anos e foram diagnosticados com
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DM2 a mais ou menos 6 anos. O estudo ndo avaliou somente o quanto o exercicio
fisico ajuda na melhora a RI, mas também outros exames laboratoriais e testes de
VOz2. Os participantes foram submetidos a sessdes de treinamento de 60 minutos, 3
vezes na semana durante 12 semanas. Foram divididos em 4 grupos aerobico (n =
12), resisténcia (n = 12), combinado (n = 12) e controle (n = 12). O treinamento
resistido consistia em exercicios para grandes grupos musculares, como leg press e
supino; o treinamento aerodbio foi realizado em uma bicicleta ergometrica onde o
individuo tinha que pedalar na intensidade onde a frequéncia cardiaca atingia o
limiar de lactato; o grupo do combinado realizou sessdes de treinamento resistido
intercambiado com o aerobio na metade da intensidade realizada pelos grupos
separadamente; e 0 grupo controle realizava exercicios de alongamento leve. O
estudo concluiu que todos os grupos melhoraram nos demais testes feitos pela
equipe, mas somente o grupo que realizou exercicio combinado obteve um aumento
da expresséo do IRS-1 (figura 4) apds o exercicio fisico, que esta presente na via de
sinalizacdo da insulina, o que acarretou em uma diminuicdo do uso de
medicamentos para a diabetes. Assim, esse estudo indica que a pratica de
exercicios concorrentes pode ser uma importante ferramenta no controle do
metabolismo da glicose.
Figura 3: expressao de IRS-1 nos grupos controle, aerébico , de resisténcia e combinados

antes e apés o treinamento.
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Yassine e Marchetti et al. (2009) investigaram os efeitos do exercicio fisico na

resisténcia a insulina e nos fatores de risco cardiometabodlicos em 24 adultos com a
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média de idade de 65 anos, obesos e que apresentavam sindrome metabdlica
diagnosticada. Foram examinados os efeitos do exercicio fisico isolado e do
combinado com restricdo caldrica. As sessfes de treinamento consistiam em
caminhar ou pedalar por 50 a 60 minutos, cinco dias por semana durante doze
semanas. Nas sessoOes iniciais 0s exercicios eram realizados com 60% a 65% da
frequéncia cardiaca maxima, e posteriormente essa intensidade foi aumentando de
forma gradual ao longo do protocolo, de modo que na quarta semana oS
participantes ja estavam se exercitando entre 80% e 85% da frequéncia cardiaca
maxima. No grupo do exercicio fisico mais dieta eles tinham que reduzir em 500kcal
a ingestao diaria. ApGs a intervencgao foi constatado que o grupo que fez somente
exercicio fisico obteve uma melhora de 31% na sensibilidade a insulina e o grupo
que realizou uma restricdo alimentar junto com o exercicio fisico obteve uma
melhora de 30%, o que levou os autores a concluirem que o exercicio fisico, mesmo
sem dieta restritiva, ja é capaz de melhor a sensibilidade a insulina, ja que quando &
realizado um exercicio fisico aumenta a necessidade de glicose no musculo para a
obtencdo de energia, o que vai acarretar em uma maior captagdo de glicose.
Segundo o artigo de Lee e Bacha et al. (2012) onde foi usado o exercicio resistido e
0 aerdbio para verificar a influéncia dos mesmos sobre a gordura abdominal, lipidio
intra-hepatico e Rl em adolescentes obesos. No estudo participaram 45 meninos
obesos separados em trés grupos de forma aleatéria, onde um grupo iria
permanecer sem qualquer atividade fisica (controle), um de treinamento resistido e
um de treinamento aerobio, essa intervencdo teve uma duracao de trés meses. A
sensibilidade e secrecdo da insulina foram avaliadas por um teste de clamp
hiperinsulinémico-euglicémico de 3 horas e por um clamp hiperglicémico de 2 horas.
O estudo concluiu que os dois tipos de exercicio sdo eficazes para a perda de
gordura corporal, mas que o grupo que realizou 0s exercicios resistidos obteve uma
melhora mais pronunciada na sensibilidade a insulina. Esse resultado se mostra
interessante, contudo, como tal estudo ndo avaliou o gasto caldrico produzido pelos
dois tipos de exercicio, torna-se complicado afirmar que o treinamento resistido foi
de fato mais eficiente, pois pode ter sido realizado uma comparagcdo em

treinamentos de magnitudes distintas.

Heijden e Wang et al. (2012) realizaram um estudo com a participagao de 29

adolescentes hispanicos pos puberes, onde 15 eram obesos e 14 eram magros. O
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objetivo dessa pesquisa foi analisar se o exercicio aerébio sem perda de peso era
capaz de diminuir a concentracdo de gordura visceral, hepatica e intramiolecular,
além de promover melhora na RI. Os adolescentes foram submetidos a 12 semanas
de treinamento, que consistia em 30 minutos de exercicio em esteira, bicicleta ou
eliptico, a 70% da frequéncia cardiaca maxima. A RI foi calculada pela avaliacdo do
modelo de homeostase, HOMA r (insulina em jejum (uU / ml) x glicemia em jejum
(mmol /1) / 22,5). O estudo concluiu que o exercicio aerébio controlado foi capaz de
reduzir os niveis de gordura hepatica e visceral, além de diminuir a RI. Assim, esse
estudo demonstrou que o exercicio fisico sem qualquer participacdo de perda de

peso ja é capaz de promover significativa melhora no metabolismo de glicose.

Panveloski-Costa e Junior e Brandao et al. (2011) investigaram o efeito do
treinamento resistido sobre a Rl e expressdo de citocinas pré-inflamatérias e do
transportador de glicose. Nesse estudo foram usados ratos Wistar com 2 meses de
idade, divididos em controle sedentario (CS), controle exercitado (CE), obeso
sedentario (OS) e obeso exercitado (OE), os grupos de obesos foram alimentados
com dieta hiperlipidica. Os animais foram submetidos a 3 séries de 12 repeticdes, 3
vezes na semana durante 6 semanas com a carga ajustada semanalmente. O
estudo mostrou que o grupo OE obteve uma reducdo da massa corpérea quando
comparado com o grupo OS, isso confirma a eficiéncia do treinamento resistido, da
mesma forma, o grupo OE apresentou uma reducdo do tecido adiposo em 27%
quando comparado ao grupo OS. Em relacdo a sensibilidade a insulina eles
constataram que o0s ratos submetidos apena a dieta hiperlipidica sofreram uma
reducdo, mas 0S grupos que realizaram o treinamento resistido aumentaram a
resposta a insulina, os pesquisadores também puderam constatar que a expressao
de TNF-a aumentou com a dieta e diminuiu com a pratica do exercicio fisico, mas
gue a expressdo do GLUT-4 nao foi alterada. Sendo assim, eles puderam concluir
gue houve uma melhora na sensibilidade a insulina e na expressédo das citocinas
pro-inflamatoérias, mas ndo houve modulacao dos transportadores de glicose. O que
corrobora a hipotese de que o exercicio fisico € capaz de melhorar a sensibilidade a

insulina.

Safarimosavi e Mohebbi e Rohani (2018) conduziram um estudo com objetivo
analisar os efeitos do HIIT e do treinamento aerdbio continuo na prevencédo das

alteracdes hormonais e fisiologicas em pessoas pré-diabéticas. Essa pesquisa
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contou com 32 homens com média de ideia de 39 anos divididos em 4 grupos:
controle (CO), o grupo de HIIT que realizaram 10 tiros de 60 segundos a 90% do
pico de captacdo de oxigénio; o outro grupo tinha que pedalar a uma intensidade
equivalente a oxidagao de gordura final, eles pedalavam em um sessao para gastar
0 equivalente a uma sessao de HIIT (CETFAT); e o outro grupo tinha que pedalar
em uma intensidade equivalente ao limiar anaerébio; a intervencéo foram realizadas
4 vezes na semana durante 12 semanas. Ao final das sessbes eles buscaram
analisar a influéncia de cada intervencédo nos indicadores de RI. Os resultados
mostraram que ndo houve diferenca significativa nas medidas antropométricas.
Contudo, em relacdo ao VO2 max, eles observaram diferencas significativas entre
0S grupos, sendo que o HIIT apresentou uma melhora mais pronunciada nessa
variavel também. Na andlise da glicemia, insulina, teste oral de tolerancia a glicose e
a insulina, todos os grupos obtiveram melhoras significativas. Vale destacar que o
grupo HIIT foi o que promoveu melhora mais acentuada na RI. Assim, quando
tomados em conjunto, os dados obtidos com essa pesquisa permitiram aos autores
concluirem que tanto o exercicio continuo de baixa a moderada intensidade como o
HIIT sdo capazes de melhorar os niveis de circulantes de insulina e glicose, mas o
tipo de treinamento que melhora significativamente a sensibilidade a insulina é o
HIIT.

Em um estudo feito por Villegas e Aristizabal et al. (2018) tinha como objetivo
avaliar se havia superioridade entre o exercicio continuo e o HIIT. Foram usados 60
participantes com idade entre 40 e 60 anos com Rl e sindrome metabdlica. A
intervencao consistiu em 12 semanas de exercicio na esteira, o HIIT era de baixo
volume com duracdo de 22 minutos, e 0 grupo que realizou o0 exercicio aerdbio
continuo foi de sessdes de 36 minutos realizadas eram 3 vezes na semana, as
cargas de treinamento foram aumentadas a cada duas semanas em 5%, em ambas
as intervencoes. Para estimar a RI foi usado HOMA-IR calculado entre 44 e 48 horas
apos a ultima sessdo. O estudo apresentou algumas hipoteses de que a intensidade
do exercicio poderia ser mais importante do que o volume em que ele é feito para
que tenha uma melhora significativa na Rl e nas adaptacbes metabdlicas do
muasculo esquelético, os autores também trazem que precisa-se de mais estudos
que busquem o0s mecanismos fisioldgicos dos musculos esqueléticos que

influenciam de forma direta na RI, como por exemplo a composicdo muscular e
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como isso influéncia na melhora do quadro de RI, e trazem que o HIIT melhora a
sensibilidade a insulina, mas ndo deixam muito claro o porqué isso aconteceu. Os
autores concluem que apesar dos participantes terem uma melhora no seu quadro,
ainda faltam estudos que trabalhem com as fung¢des enddcrinas musculares,
quantidade e composicdo das fibras. Isso faz corrobora com o fato de que faltam
estudos na area para esclarecer alguns pontos do mecanismo de acdo do exercicio
fisico sob a RI, mesmo que os autores desse artigo tenham encontrado o resultado
que vem sendo apresentado nos ultimos estudos, de que o HIIT é melhor para a

sensibilidade a insulina.

Na pesquisa de Hwang e Yoo et al. (2016) foi avaliado o efeito do HIIT e do
treinamento continuo de intensidade moderada (MICT) na melhora da aptiddo
aerdbia, funcdo cardiaca e Rl em idosos saudaveis. Participaram da pesquisa 51
idosos saudaveis, com idade média de 66 anos, divididos em trés grupos, o grupo
do HIIT, o grupo do treinamento continuo de intensidade moderada e o grupo
controle. Os individuos realizaram exercicios para pernas e bracos em um ergdmetro
com freio a ar, em 4 sessOes na semana por 8 semanas. O HIIT consistiu em
intervalos de 4 minutos a 90% da frequéncia cardiaca de pico, intercalados por 3
minutos de descanso ativo a 70%, em um total de 25 minutos. O MICT consistiu em
32 minutos a 70% da frequéncia cardiaca de pico. Os dois grupos tiveram gastos
caléricos semelhantes e que os idosos cumpriram cerca de 90% das sessfes e as
auséncias ndo estavam relacionadas com a prética. Os resultados mostraram que o
HIIT melhorou a aptiddo cardiaca, o condicionamento aerdbio e a RI, melhorando
essa variavel em 26%, o que nao aconteceu com o treinamento continuo. O que
levou os autores a conclusdo de que o HIIT € o melhor treinamento para melhorar a

RI, o que corrobora com os ultimos estudos que vem sendo realizados.

Em um artigo de Marcinko e Sikkema et al. (2015) buscou-se analisar os efeitos do
HIIT na sensibilidade a insulina no figado e do tecido adiposo de camundongos
machos que possuiam uma mutagdo serina-alanina e alimentados com dieta
hiperlipidica, exercitados ou sedentarios. O protocolo de exercicio fisico consistia em
exercicios na esteira 3 vezes na semana durante 6 semanas, eles realizavam 2 min
a 100% da velocidade maxima da corrida, que foi obtida em testes iniciais com a
esteira, e 2 min de descanso, a velocidade aumentava 1m/min a cada semana,

totalizando no final 22m/min, e o0 grupo sedentario permaneceu na gaiola recebendo
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a dieta hiperlipidica. Os estudos metabdlicos comecaram aproximadamente 24 horas
apos o término da ultima sesséo, para a analise do efeito do treinamento no figado
ele foi retirado e congelado imediatamente apds uma sessdo aguda de exercicio, a
massa corporal dos ratos foi monitorada semanalmente e realizadas anélises das
concentracfes de glicose insulina em jejum de 12 horas. ApoOs os testes feitos, foi
notado que o HIIT reduziu a glicose no sangue, melhorou a aptiddo fisica, a
oxidacao de carboidratos e a sensibilidade a insulina do figado e do tecido adiposo
nos camundongos. Foi possivel concluir que o HIT é capaz de melhorar a
sensibilidade a insulina, tanto no figado como no tecido adiposo, mesmo que néo
ocorra uma mudanca na composicdo dos adipécitos. O que continua a comprovar

que o HIIT é o melhor tipo de treinamento para quem tem RI.

Em um outro artigo Ortega e Ferndndez-Elias et al (2015) utilizando dez
jovens com média de 24 anos, saudaveis, fisicamente ativos, mas nédo treinados,
estudaram qual dos modos de treinamento, intervalado continuo ou o Sprint, € mais
eficiente na melhora da RI. Antes de comecar o ensaio, todos eles foram submetidos
a testes em uma bicicleta de ciclismo para ver se todos eles reagiam de forma
normal ao exercicio, obtendo de forma informal dados sobre a calorimetria e o
consumo maximo de oxigénio. Os participantes foram submetidos a 4 ensaios, onde
eram distribuidos de forma aleatéria e equilibrada, com um intervalo de 6 horas entre
cada um. O inicio dos ensaios foi na parte da manha apos 10 horas de jejum durante
a noite que se seguiu de uma alimentacdo contendo 50% de carboidrato, foi
recomendado para 0s mesmo que se abstivessem de atividades intensas por 48h
antes dos ensaios. O teste para a resisténcia a insulina foi o IGVTT que foi realizado

em 4 situacgoes:
1. uma vez sem exercicio prévio (CON)
2. 30 min apds 60 min de pedalada continua a 45% do VO 2 pico (CE Low )

3. 30 min apdés 35 + 2 min de pedalada continua a 80% do VO 2 pico (
CE HicH )

4. 30 minutos apdés 4 periodos de 30 segundos de corrida de Wingate
(resisténcia a frenagem de 0,075 kg por kg de massa corporal) intercalados com 4,5

minutos de recuperagdo sem carga ativa (SIE).
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Esses testes foram realizados 24 e 48 horas ap6s o termino do exercicio,
para que fosse possivel ver a persisténcia da acdo do exercicio fisico sob a
sensibilidade a insulina. Os participantes ndo se exercitaram e mantiveram a dieta
até as 48 horas ap6s o término da sessdo. Eles obtiveram como resultado que a
composicao corporal ndo se modificou com a intervencdo, mas puderam notar que
grupo SIE obteve uma maior melhora na RI, mas 48h ap0s a sessédo a melhora era
equivalente ao exercicio continuo, como € mostrado na figura 4. Sendo assim, o
estudo concluiu que o exercicio intervalo de sprint (SIE), se feito na forma de 4
sessbes de exercicio em alta intensidade, € uma Otima forma de melhorar
agudamente a sensibilidade a insulina, mas quando analisado depois de 48h o
resultado é semelhante ao do exercicio continuo. E importante dizer que se esse
modo de treinamento for tolerado ele pode ser, juntamente com o HIIT, uma melhor

forma de tratar e prevenir a RI.

Figura 4: indice de sensibilidade a insulina
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Fonte: Adaptado de Ortega e Fernandez-Elias et al. (2015)
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7.0 Concluséo

A obesidade vem aumentando nos ultimos anos e junto com ela os problemas
gue esse estilo de vida acarreta, entre eles a resisténcia a insulina. Para que esse
quadro seja revertido é preciso uma mudanca de habitos, ndo apenas alimentar,

mas também incluir no dia a dia a pratica de atividade fisica.

Os estudos encontrados mostram que o exercicio fisico é capaz de melhorar
a sensibilidade a insulina mesmo quando ndo ha uma mudanca na composi¢ao
corporal ou na expressdo de substratos envolvidos com a sinalizacdo deste
hormonio. Foi observado que todo exercicio fisico € capaz de promover uma
melhora no quadro de RI, mesmo quando feito somente uma sesséo, ou seja, efeito

agudo.

E importante ressaltar que durante a pesquisa feita foram encontrados
diversos estudos que comparavam o efeito do HIIT e do treinamento aerébio
continuo sob a Rl e em todos eles o HIIT foi o que melhorou, de forma significativa, a

sensibilidade a insulina.

Sendo assim, é possivel concluir que o melhor tipo de exercicio fisico para a
melhora do quadro de resisténcia a insulina, de acordo com a literatura presente, é o
HIIT, mas vale ressaltar que esse tipo de treinamento exige um esforco grande dos
praticantes e que, algumas pessoas que iniciam uma pratica, ndo conseguem
cumprir ou muitas vezes nao se identificam com o tipo de treinamento, entdo, se faz
necessario que as escolhas e limitagdes do individuo sejam respeitadas, para que
tenha uma adesé&o a pratica e uma melhora da qualidade de vida a longo prazo, ja
gue o exercicio fisico de forma geral ajuda no quadro de RI.
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