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RESUMO

Diabetes Mellitus é uma das doengas caracterizadas como nao
transmissiveis em crescimento no mundo, e reune cerca de 12% do gasto publico
com a saude. Existem tratamentos farmacolégicos para a doencga, porém diversas
pesquisas mostram os beneficios impares que o exercicio fisico proporciona a
estes pacientes. O profissional de Educacgao Fisica recebera alunos com essa
patologia e sendo assim devera ter a base teorica necessaria sobre o que € a
doenca, como lidar e prescrever exercicios. Nesse sentido, o presente estudo
teve como objetivo reunir informac¢des sobre a diabetes tipo 1 e 2 e suas
mudangas fisiolégicas, tragando assim uma linha de aprendizado do inicio da
doenca até os efeitos da atividade fisica em um mesmo trabalho. Para tanto foi
utilizado como método a revisao de literatura, ndo sistematica, nas principais

fontes de pesquisas e bases de dados.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus, Exercicio Fisico.



ABSTRACT

Diabetes Mellitus belongs to a group of diseases characterized as non-
transmissible that is growing in the world, which accounts for about 12% of the
budget on public health. There are pharmacological treatments for this disease,
but great amount of evidence shows the important benefits that the physical
exercise can provide to these especial patients. The Physical Education
professional will receive students with this pathology and should have the
necessary theoretical basics on the disease physiopathology, and how to handle
and prescribe exercise. In this sense, the present study aims to gather information
about type 1 and 2 diabetes and its physiological changes by tracing a line of
learning from the onset of iliness to the effects of physical activity on the same job,

using as method the review of literature in the main sources of data research.

Key Words: Diabetes Mellitus, Physical Exercise.
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1. INTRODUCAO

Diabetes Mellitus (DM) é, em sua definicdo, uma sindrome metabdlica
cronica acometida pelo excesso de glicose circulante e deficiéncia na produgao
de insulina (tipo 1) ou resisténcia a ela (tipo 2). E uma doenca ndo transmissivel e
acomete cerca de mais de 400 milhdes de pessoas no mundo, segundo dados
publicados pela Federagao Internacional de Diabetes (International Diabetes
Federation) em 2016. Nesse documento ha ainda a informac&o de que em sua
maior parte os acometidos por DM sdo homens e que a cada 6 segundos uma
pessoa morre em decorréncia de complicagao relacionadas a diabetes. De acordo
com esses dados o gasto com medicagdes e internagdes ja reune cerca de 12%
do valor gasto mundialmente com cuidados de saude.

No Brasil de acordo com Pesquisa Nacional da Saude realizada pelo
Ministério da Saude junto ao IBGE, em 2015, 9 milhdes de brasileiros foram
registrados com a doenga, o que compreende cerca de 6,2% da populagao
brasileira.

Estima-se que em 2040 os numeros aumentem de forma impressionante e
atinjam mais de 600 milhdes de diabéticos em todo o mundo. Ainda mais
alarmante, esses dados tendem a crescer de acordo com a mudanca no estilo de
vida da populagcdo que esta se tornando cada vez mais sedentaria, e também
devido ao aumento da expectativa de vida indica que a populagdo esta
envelhecendo. De forma mais especifica, a prevaléncia de DM ¢é bastante
significativa em idosos, em virtude dessa populagdo apresentar maior indice de
massa corporal como consequéncia, entre outros aspectos, do comportamento
sedentario desta populacdo (FERRIOLLI; PESSANHA; MARCHESI, 2014). Além
disso, a urbanizacdo e facilidades do capitalismo que levam também ao
sedentarismo e consequentemente a obesidade, sem duvida um fator
determinante para o surgimento da DM2 e o facil acesso a alimentos
industrializados que contém quantidades de agucar simples e gordura saturada na
maioria esmagadora das vezes abusivos.

Fazendo um breve histérico dessa doenca, o possivel primeiro caso
registrado de diabetes foi relatado pelo alemao Gerg Ebers em um papiro egipcio,
que foi descrito uma doenca ha 1500 anos A.C com sintomas de emissao
frequente de urina (poliuria) e em abundancia. Depois, na Grécia antiga, a doenga

com esse mesmo sintoma ganhou o nome de diabetes pelo principal médico



grego Arateus. A partir do século XV surgiram diversas pesquisas sobre a doenga
com a urina dos pacientes, e provaram através da fermentagao e gosto que ela é
“‘doce como mel” identificando-a como mellitus (Gomes, 2015).

Além da poliuria os sintomas da DM s&o:

e Cede excessiva - fator resultante do excesso de urina;

e Cansacgo crbénico - causado pela falta de glicose nas células ou pela
desidratagcao causada pela poliuria;

e Perda de peso - presente em pacientes do tipo 1 devido a auséncia da
insulina, hormoénio responsavel pelo armazenamento de glicose no tecido
adiposo (lipogénese), nas reservas de glicogénio hepatico e muscular
(glicogénese) e perda de proteinas do tecido muscular;

e Fome excessiva - em razao de que nao ha glicose celular para gerar ATP;

e Visdo embacada - em fungdo do acumulo de glicose circulante, que gera
inchaco do cristalino diminuindo a capacidade de foco;

o Cicatrizagdo deficiente - em consequéncia da glicose circulante que, em
excesso e de modo crénico, causa disfungdes no organismo e dificulta a
acao das células que reconstroi os tecidos;

e Infecgdes - por razdo desta dificuldade em diversas agbes do organismo,
afetando o sistema imunoldégico;

e Cetoacidose diabética - gerada pela busca de outras fontes energéticas,
como a lipdlise e o catabolismo proteico que liberam cetoacidos.
(PETERMANN et al., 2015).

As células alfa e beta do pancreas descritas no século XX levaram a
descoberta da insulina, sua producdo para ser aplicado em pacientes e
consequentemente no tratamento da DM (Gomes, 2015).

A Diabetes Mellitus é, de acordo com as Diretrizes da Sociedade Brasileira
de Diabetes (2015, 2016), um grupamento de disturbios metabdlicos
consequentes da hiperglicemia, classificada em dois: tipo 1 e tipo 2.

A DM Tipo 1 é caracterizada pela deficiéncia total de insulina devido a
perda das células beta do pancreas, ocorre geralmente na infancia, e pode ser
subdividida em tipo 1a quando essa perda de fungao ocorre da consequéncia da
autoimunidade, anticorpos produzidos que destroem as células beta. Quando nao
sao encontradas respostas autoimunes essas pessoas sao classificadas em DM
tipo 1b, pois a causa é desconhecida. (KATSAROU et al., 2017).

Ja a DM Tipo 2 é definida por um conjunto de alteragées endocrinas e

metabdlica que acarretam em inflamagdes celulares que levam a resisténcia a



agao da insulina (LESSMANN; SILVA; NASSAR, 2012), hormdnio responsavel
pela ativacdo de reacdes que permitem a entrada de glicose nas células
musculares e adiposas, além de inibir a produgao hepatica da glicose.

O tratamento hoje para DM tipo 1 consiste na aplicagao da insulina devido
a nao producao deste hormdnio nas células beta do pancreas, ja para o tipo 2 sédo
prescritos hipoglicemiantes orais, como drogas de primeira escolha (ROSSI;
SILVA2; FONSECA, 2015). O nao controle adequado da glicemia para os
pacientes acometidos pelo tipo 2 da doenca pode acarretar em uma estafa de
suas células beta do pancreas, levando a nao producéo de insulina, acarretando o
uso de aplicacdo do horménio de forma exdgena, contudo, vale frisar que essa
devera ser o ultimo recurso. Uma dieta adequada e exercicios fisicos sao
essenciais para a nao evolugao da doenca além de suas complicagdes como, de
forma aguda, a hipoglicemia, o estado hiperglicémico hiperosmolar e a
cetoacidose diabética e de forma cronica a retinopatia, cardiopatia isquémica,
doenca cerebrovascular e vascular periférica, e neuropatias (Cortez, 2015).

Além das medicacbes de uso continuo utilizado pelos pacientes de DM, o
exercicio fisico vem sendo recomendado como parte importante do seu
tratamento, mas resta a duvida por parte do profissional de Educacgao Fisica de
qual exercicio prescrever, entre outras duvidas. Sdo inumeros os estudos que
trazem exercicios resistidos e aerdbios para indicar ao aluno diabético.

O artigo publicado por Ferriolli, Pessanha e Marchesi (2014) coloca que a
prescricao de exercicio fisico para idosos com DM é um desafio constante, pois
essa faixa etaria possui outros fatores limitantes para a recomendacao de algum
exercicio como déficit cognitivo, déficit visual, instabilidade postural e outras
doencgas como osteoartrite e depressao.

Para o diabético € imprescindivel uma mudanga no estilo de vida, e a
alimentacao é o primeiro passo para o tratamento seguido do exercicio fisico que
trara gasto energético, colaborando assim com a depuragao da glicose sanguinea
e também através da promoc¢ao da melhora na sinalizagdo da insulina em seus
tecidos-alvo. Desta forma ocorre a procura pelo profissional de Educacao Fisica
que devera estar habilitado a trabalhar com essa populacédo especial e, portanto
entender as fungdes fisiologicas da DM e a sua reagao durante e apds pratica do
exercicio fisico.

O presente estudo reunira bases tedricas com a funcido de embasar o
profissional, dando-o seguranga para seu trabalho, com informacao atualizada

nos principais veiculos de pesquisa.



2. OBJETIVO GERAL

Reunir informagdes sobre a diabetes tipo 1 e 2 e suas mudangas
fisiolégicas tragando uma linha de aprendizado do inicio da doenga até os efeitos

da atividade fisica em um mesmo trabalho;

3. PROCEDIMENTO METODOLOGICO

A pesquisa sera realizada por meio da revisao de literatura nao sistematica
nas principais fontes de pesquisas e bases de dados, PubMed, Scielo, Bases de
dados de teses e dissertagdes, Periddicos da Capes e Google Académico, apos,
serdo selecionados e reunidos no presente estudo formando uma linha de
raciocinio trazendo o que € diabetes, as mudancgas fisiolégicas que provoca,
tratamento, prescricdo de exercicios e as mudangas e beneficios que tras ao

paciente diagnosticado diabético.

4. LINHA DO TEMPO: PRIMEIROS INDICIOS HISTORICOS ATE A
NOMENCLATURA ATUAL

O primeiro registro de uma doenca que faz referencia a DM esta presente em
um papiro escrito por volta de 1500 a.C. encontrado pelo alemao Gerg Ebers em
1872 no Egito, que descrevia uma doencga caraterizada pela emissao frequente de
urina. No entanto, o grande marco foi no século Il na Grécia em que Arataeus da
Capaddcia descreveu e denominou essa enfermidade de diabetes (correr atras de
um sifao), trazendo a referéncia da passagem de agua através de um sifao
comparando a poliuria (OLIVEIRA; MILECH, 2006).

Pouco depois médicos indianos e chineses descreveram a possivel dogura na
urina de pacientes com diabetes por causa de moscas e formigas que as
rodeavam (Tschiedel, 2016), porém sé ficou confirmado em 1675 por Willis que
provou a urina de seus pacientes e a descreveu “doce como mel”, determinando o

nome de Diabetes Mellitus. Depois, Dobson, no século XVIII, na Inglaterra



aqueceu a urina dos seus pacientes até o ressecamento, e encontrou residuos
agucarados evidenciando cientificamente que diabéticos eliminavam acgucar
(Tschiedel, 2016). Lanceraux e Bouchardat sugeriram em meados do século XIX
que existiam dois tipos de DM, uma mais severa apresentada em jovens e outra

desenvolvida em pessoas mais idade e com peso excessivo. (Tschiedel, 2016).

Também no século XIX Brockman, descobriu as ilhotas, mas s6 receberam o
nome de ilhotas de Langerhansem 1869 pelo francés Laguesse. Dois cientistas
Oskar Minkowski e Joseph Von Mering na Universidade de Strasbourg em 1889
constataram em uma experiéncia que na retirada do pancreas em céaes eles
desenvolviam diabetes. Em 1901, Eugene Opie observou lesbes nas ilhotas em
pacientes falecidos por causa da diabetes (OLIVEIRA; MILECH, 2006).

Banting, Best, MacLeod e Collip, em 1921 isolaram a insulina em uma
pesquisa em que retiravam o pancreas de caes, depois realizaram a aplicacdo em
humanos e com isso conseguiram evitar a sentenga de morte para pacientes
portadores da doenca até essa data (OLIVEIRA; MILECH, 2006). Esse achado foi
tdo importante que Ihes o prémio Nobel de medicina. Apos esta descoberta,
varios laboratérios comecaram a retirar insulina de bovinos e suinos para
comercializar, porém havia uma grande demanda da populacéo, além do grande
inconveniente de essas insulinas animais poderem causar alergias (Tschiedel,
2016). Entdo surgiu a insulina protamina zinco que era o excesso de zinco
adicionado a proteina do peixe protamina, apds em 1938 retiraram a protamina da
solugao, pois acreditavam que ela causava alergia e lipodistrofia nos pacientes.
Em 1950 surgiu a insulina NPH (Neutral Protamine Hagendorn) que possuia um
pH neutro e a presencga de protamina cristalina que aumentava o tempo de agao
comparado ao de uma insulina regular (OLIVEIRA; MILECH, 2006).

Com o tempo as insulinas foram se purificando até a sua sintese em humanos,
0 progresso continuou e causaram interferéncia no seu tempo de acao, e
atualmente ha foco de intensa pesquisa em insulinas inalaveis ou de uso oral,
além disso, também houve grande desenvolvimento nas medicagdes
hipoglicemiantes orais. (OLIVEIRA; MILECH, 2006)

5. OBESIDADE



De acordo com a Organizagdo Mundial de Saude (OMS) (2017), a obesidade
€ definida em um acumulo de tecido adiposo de forma excessiva no organismo
que traz riscos a saude, isso quando esse acumulo esta acima dos valores
considerados normais. A OMS diz que os valores considerados aceitos para a
classificagdo de obesidade ou sobrepeso € o indice de massa corporal (IMC) em
que o peso da pessoa em quilogramas é dividido pelo valor do quadrado da sua
altura (em metros). Para o individuo ser classificado em sobrepeso o resultado
desta divisdo deve ser igual ou superior a 25 e para ser considerado obeso este
valor deve ser maior ou igual a 30.

O Ministério da Saude (2014) considera que a obesidade leva a doencga nao
transmissivel como a diabetes, doengas cardiorrespiratérias, doengas cardiacas e
cancer. A Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (2016) também
alerta que a obesidade € um fator de risco para varias doencas, como
hipertensao, doencgas cardiovasculares, diabetes tipo 2, entre outras. Esta doencga
€ um dos fatores classificatorios da Sindrome Metabdlica que constitui um
conjunto de fatores de risco para doengas cardiovasculares, além da obesidade
central pode vir acompanhado de hipertensao, dislipidemia (aumento de TG e
baixa de HDL) e hiperglicemia (GOBATO et al., 2014).

A principal reserva energética do nosso corpo € o tecido adiposo, nele é
reservado o TAG (triacilglicerol), composto por 3 moléculas de acidos graxos e
uma de glicerol. A partir dai é possivel utilizar essa reserva como fonte de energia
através da lipolise onde TAG é quebrado e dividido, podendo intervir na glicolise
ou glicogénese através do glicerol ou ir para a B oxidagao através do acido graxo.
Seu armazenamento acontece através da lipogénese devido a alta de glicose e
insulina circulante, sendo a ultima o mais potente estimulo. O tecido adiposo
também possui funcbées hormonais e sintetiza adipocinas inflamatérias e anti-

inflamatdrias, portanto pode ser também caracterizado como érgao endécrino .

O tecido adiposo é encontrado de duas formas no nosso organismo: o tecido
adiposo branco e o marrom, cada um com a sua fungao e caracteristica. O tecido
adiposo marrom & composto por células menores e o TAG é armazenado em
diversas gotas em uma unica célula adiposa, sua maior caracteristica € a
presenca de muitas mitocondrias em seu citoplasma, por isso a sua cor mais
amarronzada. E responsavel pela termogénese (producdo de calor), é mais
encontrado em recém-nascidos principalmente nas regides proximas a coluna

vertebral e perto do coragcdo. O tecido adiposo branco € mais abundante, o



armazenamento de TAG é feito em uma unica e grande gota lipidica, € o grande
responsavel pelo armazenamento de TAG, protecdo mecanica e isolamento
térmico, também produz e secreta adipocinas (FONSECA-ALANIZ et al., 2006).

O tecido adiposo branco é classificado em dois tipos de acordo com sua
localizagdo: tecido adiposo visceral (TAV) e tecido adiposo subcutaneo (TAS). O
TAS é encontrado abaixo da pele nas regides do abdémen, quadril e coxa. Sao
adipocitos maiores, apresentam maior sensibilidade a insulina e maior
concentracdo de adipocinas anti-inflamatérias como a adiponectina que é uma
proteina liberada pelo tecido adiposo, conhecida por “aumentar a sensibilidade a
insulina, e também pelo seu papel anti-inflamatério, além de seu efeito atenuador
na progressao da aterosclerose” (FONSECA-ALANIZ et al., 2006, p. 219), e maior
liberacdo de leptina uma proteina liberada principalmente pelo TAS, com a agao
no hipotalamo promove a redugdo na ingestdo de alimentos e maior gasto
energético. Ja o TAV esta presente na regiao abdominal entre as visceras, seus
adipocitos sdo menores, tem menor sensibilidade a insulina, pois concentram um
numero maior de adipocina inflamatérias e menor liberagao de leptina. (BENATTI
e LANCHA JUNIOR, 2007).

5.1 Processo inflamatério

‘O estado inflamatério que acomete individuos obesos € denominado
inflamacao metabdlica ou metainflamagao” (Francisqueti, Nascimento e Correa,
2015, p.).

A liberagcdao de adipocinas é realizado pelo tecido adiposo branco, com
especial destaque para a anti-inflamatéria adiponectina, as adipocinas
inflamatorias “sao hormonios proteicos tipicamente conhecidos como mediadores
e reguladores de respostas imunes e inflamatérias” (Prado et al., 2009, p.379).
Existem diversos tipos de adipocinas como o fator de necrose tumoral-a (TNF-a),
interleucina 6 (IL-6), interleucina 1 (IL-1), proteina ligante de retionol 4 (RBP4),
entre outras porém as encontradas em maior numero circulante € a adiponectina
e leptina.

O processo inflamatério esta ligado ao aumento das concentragbes das
adipocinas inflamatérias e a obesidade. Em individuos obesos, o excesso de
tecido adiposo, altera a producido dessas citocinas inflamatérias senso assim €&

encontrada em abundancia enquanto a anti-inflamatéria em menor numero, por



isso a relagdo entre elas. Esse aumento altera fungbes como o aumento da
ingestao alimentar, reducdo do gasto energético, diminuicdo da sensibilidade a

insulina, aumento da pressao arterial, entre outros (Prado et al., 2009).

Segundo Leite, Rocha e Branddo-neto (2009) a inflamacdo crénica de baixo
grau no tecido adiposo branco esta diretamente relacionada a hiperlipidemia,
resisténcia a insulina, diabetes mellitus 2, aterogénese, hipertensao arterial e,

consequentemente, a sindrome metabdlica.

Para Vendrell et al. (2010) o excesso de tecido adiposo causado pela
hipertrofia ou hiperplasia dessas células acarreta um aumento do risco de doenca
cardiaca coronaria, doenca arterial periférica, tromboembolismo venoso, acidente

vascular cerebral, hipertensao, hiperlipidemia, hiperglicemiae até mesmo a asma.

Em obesos as citosinas sao mais apresentadas proporcionalmente, a
obesidade ndo é fator determinante para o processo inflamatério. A inflamacéao
pode vir antes da obesidade, o que acontece € que um agrava o outro. (LEITE;
ROCHA; BRANDAO-NETO, 20009).

Todo esse processo ocorre a partir da hipertrofia dos adipdcitos, que com seu
aumento comprime a irrigagdo sanguinea na célula que com isso dificulta a
oxigenacao no local, resultando na morte de algumas dessas células e
desencadeando as inflamagdes e uma nova forma de irrigagdo sanguinea. No
transcorrer desse processo ha um grande aumento na infiltragdo de macrofagos,
que certamente colaboram com o quadro inflamatério e dessa forma sao cruciais
para o desenvolvimento da resisténcia a insulina e posteriormente do DM2
(REFERENCIA).

O processo de inflamacdo também pode ocorrer por estressedo reticulo
endoplasmatico cansando pela hipéxia em consequéncia do afastamento das
células das regides de vascularizagdo devido ao seu aumento, esse estresse,

junto com a hipdxia aumenta ainda mais a inflamagéo (VENDRELL et al., 2010).

5.2 Resisténcia & insulina

Esses processos, aqui listados, desencadeiam uma cascata de consequéncias
metabolicas, uma delas é a resisténcia a insulina, fator determinante para a
aquisicao da Diabetes Mellitus tipo 2.

Segundo Freitas, Ceschini e Ramallo (2014, p.141)



“A resisténcia a insulina é uma disfungdo metabdlica com
alteracdes intracelulares que resulta em prejuizos na translocagéo de
vesiculas, que contém GLUT4, para a membrana, diminuindo a
capacidade do musculo esquelético e outros tecidos de captar glicose

para as células levando a um estado hiperglicémico”.

Para Gobato et al. (2014) a resisténcia a insulina é “a diminuicdo na

capacidade da insulina de estimular a utilizagao da glicose”.

O aumento das inflamacgdes intracelulares causadas pelo excesso de tecido
adiposo dificulta a agdo da insulina sinaliza uma cascata de reacbes para a
entrada de glicose nas células (Freitas, Ceschini e Ramallo, 2014). A nao entrada
dessa glicose faria com que o individuo desenvolva uma hiperglicemia, contudo
antes dessa se instalar ha um aumento da producdo de insulina nas células 3 do
pancreas promovendo um fendbmeno conhecido como hiperinsulinemia
compensatoéria (GOBATO et al., 2014). Contudo, quando as células beta ja ndo
sdo capazes de produzir quantidades suficientes para tamponar o excesso de
glicose sanguinea, essa comega a se acumular estabelecendo assim o quadro de
DM2.

A adipocina mais apresentada em individuos obesos que desenvolveram a
resisténcia a insulina e DM 2 € a TNFa, secretada pelo tecido adiposo e com agao
inflamatdria, o seu mecanismo utilizado é a ligagcdo em seu receptor na membrana
plasmatica que ativa as serinas quinases IKK e JNK causando entdo as respostas

inflamatorias (Freitas, Ceschini e Ramallo, 2014).

Em situagdes normais a alta de glicose sanguinea é detectada pelas células 3
do pancreas, que em resposta a esse estimulo liberam a insulina. Esse hormdnio
se liga ao seu receptor presente na membrana celular dos tecidos musculares,
hepatico, adiposo e sistema nervoso central. Quando a insulina € acoplada a esse
receptor, esse sofre uma alteracdo conformacional e se autofosforila, ou seja,
grupos fosfatos sdo adicionados na parte intracelular desse receptor. Apds isso,
ele adquiri capacidade tirosina quinase, ou seja, se torna capaz de fosforilar,
promovendo desta forma a fosforilacdo de seus substratos em tirosina, que em
contra partida leva ao recrutamento da PI-3 K ( fosfatidilinositol-3-cinase), que
fosforila a PDK-1 (phofoinositase-dependent kinase 1), que ativa a Akt (Proteina

serina/treonina quinase B). A funcdo da Akt € de promover a translocagao da



proteina glut-4 até membrana celular para transportar a glicose para dentro da
célula (DUARTE, 2011).
Segundo Duarte (2011, p).

“Uma diminuicdo na expressdo do transportador GLUT 4 pode
levar a alteragdo na captacgdo periférica de glicose e, assim, provocar a
intolerancia a glicose, ou mesmo diabetes mellitus, em consequéncia da
menor captagao de glicose pelo GLUT 4 e maior concentragdo da glicose

no plasma”.

Contudo devido ao excesso de AG ha um aumento nas citosinas
inflamatadrias, principalmente a TNF-a, dificultam a agcdo do GLUT-4. Essa citosina
age na nos receptores de insulina impedindo que a cascata de fosforilagbes
continuem e com isso impede que a Akt direcione Glut-4 para transportar a
glicose do meio extracelular para o intracelular (FRANCISQUETI, NASCIMENTO,
CORREA, 2015).

Esse processo inflamatorio dificulta a acdo da insulina e a captacdo de
glicose, levando a uma hiperinsulinemia e consequentemente a resisténcia a

insulina que se nao revertida resulta na DM 2.

6. INSULINA

Produzida pelas células B do pancreas nas chamadas ilhotas de
Langerhans, a insulina € um horménio que possibilita a entrada de glicose dentro
das células alvo, que quando acoplado em seu receptor de membrana, ativa uma
cascata de reacdes que resulta na captacado da glicose extracelular. Sua unica
fonte € o pancreas e o seu funcionamento € indispensavel. Se ha falhas na
producao ou agao desse horménio € desenvolvido a Diabetes Mellitus (Cruz et al.,
2016).

A insulina possui também como funcao o controle da saciedade e da agao
da leptina, controle de gasto energético, sintese de acidos graxos, diminui a
lipdlise no tecido adiposo pois inibe a agdo da Lipase Horménio Sensivel (LHP) e

diminui a glicogendlise e gliconeogénese no figado (GOMES; OLIVEIRA, 2016).

7. DIABETES



Caracterizada pela hiperglicemia e falhas nos mecanismos insulinicos, a
Diabetes Mellitus é dividida em grupos para poder ser classificada, diagnosticada
e tratada. Existem quatro tipos de DM, a DM do tipo 1 a menor parcela da
populacdo desenvolve este tipo, a DM do tipo 2 cerca de 90% dos diabéticos, a
diabetes gestacional que pode ser transitorio ou nao e outros tipos de DM que séo
mais raros e ¢é definida por defeito genéticos (Sociedade Brasileira de
Endocrinologia e Metabologia, 2016).

Neste estudo os tipos que serao explorados e estudados € a DM1 e DM2.

7.1 Diabetes Mellitus Tipo 1

A sociedade Brasileira de diabetes (2015) tras em suas diretrizes que a
diabetes mellitus do Tipo | € considerado uma doenga crbénica que consiste na
destruicdo das células B do pancreas de forma parcial ou total por diversos fatores
como ambientais e genéticos, que levam a dificuldade da produg&o da insulina
pelas ilhotas de Langerhans.

Quando a doenga ja pode ser diagnosticada apdés sua manifestagao clinica
que acontece somente quando 80% das células (3 ja foram destruidas, é possivel
através de exames sanguineos que verificam a glicemia plasmatica em jejum 2
126mg% ou a glicemia casual = 200mg%, diagnosticar a presente doencga. Ela
apresenta sintomas como: a polidipsia (cede excessiva), polifagia (fome intensa),
astenia (perda ou diminuicdo da forga fisica), poliuria (urina abundante) e a
principal que diferencia a tipo | da tipo Il, a perda de peso excessiva. (Diretrizes
SBD, 2015).

Sua incidéncia é mais comum em criangas e jovens, porem pode se revelar
em qualquer faixa etaria. A destruicdo das células secretoras de insulina é
causada por uma reacao autoimune e idiopatica causada por diversas maneiras.

Reacgdes autoimune:

Fatores ambientais: infeccbes por virus que tenham resposta essa reacéao, o
principal € Coxsackie B. Outras doencas que estdo sendo associadas a resposta
autoimunes das células pancreaticas sao a rubéola, parotidite e citomegalovirus
(FERNANDES et al., 2005).



Fatores imunologicos: tem sido apontado como promissor da DM1 os
mecanismos imunoldgicos tanto celulares quanto humorais, que combatem os
antigenos das células das ilhotas de Langerhans. Os anticorpos que causam essa
reagdo autoimune sdo anti-insulina, antidescarboxilase do acido glutamico (GAD
65), antitirosinafosfatases (IA2 e 1A2B) e antitransportador de zinco (Znt) (1?)
(Diretrizes SBD, 2015),|

IFatores idiopaticos:

Nao possuem marcadores imunoldgicos que combatem as células 3. Para os
que apresentam essa forma de DM1 tem o risco de desenvolver a cetoacidose e
graus diferentes de deficiéncia na insulina (Diretrizes SBD, 2015).

Fatores genéticos: antecedentes familiares que possuem a DM1
principalmente em parentes de primeiro grau (FERNANDES et al., 2005).

A DM1 tem seu quadro clinico evolutivo muito acentuado e por isso os
sintomas e suas complicagdes aparecem em poucos meses € se nao for tratado
pode levar ao coma devido a cetoacidose diabética pelo acumulo de corpos

cetdnicos (Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia, 2016).

7.2 Diabetes Mellitus Tipo 2

Segundo SCAIN et al. (2013), a diabetes mellitus do tipo Il € caracterizada
por uma doenca metabdlica que tem como definicdo a hiperglicemia causada
pela incapacidade na agao e secre¢ao do horménio insulina. A DM2 tem como
consequéncia a disfuncdo de 6rgaos e tecidos como olhos, coragdo e rim,
também tras complicacdes e dificuldades de cicatrizagao.

A DM2 vem sempre acompanhada de outras patologias como HAS,
dislipidemia e obesidade, fato ja relatado que desenvolve o que é chamado de
sindrome metabdlica (SCAIN et al., 2013).

Para a sociedade brasileira de diabetes (2015), a DM2 é uma doenga que
pertence a um grupo heterogéneo de sindromes metabdlicas, que tem como
principal caracteristica a hiperglicemia causado pela ineficiéncia na producao,
acao da insulina ou nas duas formas. Também alerta que os temos antes
utilizados como “DM insulinodependente” e “DM insulinoindependente” devem
ser desconsiderados, pois o ideal é Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1), Diabetes
Mellitus tipo 2 (DM2), outros tipos de DM e Diabetes Gestacional.



Pode acontecer em qualquer idade, porém se manifesta geralmente a partir
dos 40 anos, nao precisa de insulina na verséao exogena sendo controladas
apenas por medicamentos, mas se necessario a aplicagdo para manter os
niveis adequados € prescrita para a sua utilizagao (Diretrizes SBD, 2015).

Sua principal caracteristica que difere a tipo 1 da tipo 2 € o peso. Na DM2 o
ganho de peso e aumento da obesidade € notavel, enquanto a DM1 a uma
perda de peso excessiva (Sociedade Brasileira de Endocrinologia e
Metabologia, 2016).

Para o diagndstico da DM2 é necessario um exame de sangue para
verificar os niveis de glicose, o padrao faz uso de trés critérios, a glicemia
casual que é medida em qualquer horario do dia independente da alimentagao
e seus valores devem estar > 200mg/dL e o individuo apresentando os
sintomas classicos da diabetes como, por exemplo, a poliuria. Outro critério &
o mais utilizado, a glicemia de jejum que os resultados devem permanecer =
126mg/dL se alterada outro exame deve ser realizado para confirmacao dos
valores. O terceiro e ultimo critério é a glicemia pds-prandial que consiste em
uma ingestdo de carboidrato e apdés duas horas é realizada a coleta do

sangue, os valores para esse parametro é > 200mg/dL (Diretrizes SBD, 2016).

8. TRATAMENTOS FARMACOLOGICOS

Quando um individuo é diagnosticado com diabetes €& prescrito para ele
medicagbes para o controle glicémico. Em geral para diabéticos do tipo 1 é
indicado o uso de insulina exdégena e para DM2 o uso de um antidiabético oral o
que também pode ser combinado com o uso de insulina aplicada combinada com
as medicagdes para um melhor empenho nos resultados (Diretrizes SBD, 2015).

De acordo com a sociedade brasileira de diabetes (2017) afirma que a
aplicagao de insulina é de uso para portadores de diabetes tipo 1 e para alguns
com diabetes tipo 2. Também alertam que isso pode causar medo e ansiedade e
trazem um manual de como aplicar e os tipos de insulina existente. O uso de
insulina via oral através de capsulas e pilulas ndo fazem os efeitos esperados
devido aos sucos gastricos que impedem que a insulina seja usada de forma
eficaz. Porém existem pesquisas sobre o uso de forma inalada ainda nao

presente no mercado.



TIPOS DE INSULINA:
Hoje no mercado existem diversos tipos de insulina que podem se diferenciar de
acordo com o objetivo que se espera, com o tempo ela vai demorar pra agir, qual
a situagao e hora do dia que s&o mais eficientes ou tempo que age no corpo.

> Insulina Humana: E desenvolvida & partir da tecnologia de DNA

recombinante em laboratério. Existem dois tipos.

- A regular: Idéntica a humana, Absor¢ao rapida e o inicio de sua agao, e de 30 a
60 mim apos a aplicagao (Via subcutanea).
- NPH: Promove um efeito mais prolongado por ter em sua formula associagdes a
protamina e zinco. E de absorcdo intermediada, 2 a 4 horas apés a aplicacéo,
possui um controle glicémico menor que as de agao prolongada e pode ser
aplicada junto com as de absorgao ultrarrapida.

» Mais modernas de agao curta (Ultrarrapida):
- ASPART, Lispo e Glulisina: Tem sua acao 12-30 mim apds a aplicagao e menos
tempo de acao do que a regular.

» Mais moderna de agdo prolongada (Longa Duragéo)
- DETEMIR: Inicio apdés 2h de duracdo e pode durar até 20h.
- GLARGINA: Inicio de ate 4 a 5h e duragao maxima de 24h.
- DEGLUDECA: Seu inicio nao é estimado e pode durar até 24h. Possuem maior

controle glicogénio.

INSULINA BASAL E BOLUS

A secrecao pancreatica de insulina para o controle glicémico é feita de
duas formas:

- BASAL: Como um “conta gotas”, essa secregao € realizada de forma continua
para que possa manter niveis baixos de horménio circulante suprindo as
necessidades do organismo.

- BOLUS: E a forma utilizada de secrecéo apds uma hiperglicemia, um exemplo
apods uma refeicdo em que € necessario uma agao mais rapida, sendo assim é
liberada em altas quantidades a fim de diminuir a glicose circulante.

Assim funcionam as insulinas aplicaveis, as de agao rapida e ultrarrapida
funcionam como a insulina bolus e as de agao intermediaria e longa duragéo séo
de agdo comparada a insulina basal, aplicada de 1 a 3 vezes ao dia (3 ho maximo
somente para NPH).

Para diabéticos do tipo 1 o uso de insulina deve ser ministrada, para os do
tipo 2 varia de pessoa para pessoa, pois tem em sua caracteristica a secrecéo de



insulina pelo pancreas, poréem em menor quantidade, ndo e necessario a
aplicagao para os do tipo 2, pois somente a medicacdo e o exercicio fisico
resolvem o controle.

A insulina pode ser em forma de seringa ou caneta usada apenas uma vez e de
forma descartavel para a seringa e agulha de caneta e deve ser misturada de
forma correta para obter de seus resultados de forma eficaz. O local de aplicagéo
sdo preestabelecidas e devem sempre ser variados para evitar lipodistrofia, os

locais de aplicacéo séao:

Tabela 1: Locais de aplicagao da insulina.

Abdome (evite uma areade 5 cm Facil acesso, a insulina & absorvida de forma N
Nenhum
em torno do umbigo) rapida e consistente
) Absorcdo mais lenta e mais
Nadegas e Coxas Absorcdo mais lenta do que o0 abdome e bracoes _
aretada por exercicios
2 Acesso mais dificll para
Depois do abdome, o braco é a regidao que el
Parte externa do braco . 7 autoaplicacao
oferece absorcao mais rapida

Fonte: Homepage SBD. Insulina (2017)

Os antidiabéticos orais tém como papel atuar na resisténcia a insulina e na
faléncia das células betas. Outros mecanismos que aparecem junto com a DM
como disglicemia (alteragao dos valores da glicose em jejum, entre > 100mg/dL e
< 125mg/dL que caracteriza uma faixa acima do considerado normal porem ainda
nao considerado diabético), dislipidemia e inflamagdes vasculares devem ser
levado em consideragao na hora de prescrever os medicamentos.

As diretrizes da SBD (2015) indicam que para manter os niveis da glicemia
sendo em jejum <100 mg/dL ou pds-prandial 140mg/dL, ¢é receitado
medicamentos que aumentam a secrecao de insulina pelas células do pancreas,
os que retardam a absorgao da glicose pelas células, os que reduzem a produgao
de glicose hepatica e os que e os que otimizam a absorcédo de glicose periférica
(Diretrizes SBD, 2015).

Tabela 2: medicagbes uso oral Diabetes Mellitus Tipo 2.



REDUCAO

MEDICAMENTOS REDUCAO
MECANISMO DA GLICEMIA - EFEITOS OUTROS EFEITOS
(POSOLOGIA MINIMA DEHBA1C | CONTRAINDICACAO
13 A(AO DEJEJUM COLATERAIS BENEFICOS
E MAXIMA EM mg)
(mg/d/)
SULFONILUREIAS
Clorpropamida 125 a 500 Hipoglicemia e
Glibenclamida 2,5 a 20 genho
ponderal
Glipizida2,5220 Aumento da Gravidez, (clorpropamida
Gliclazida 40 a 320 secrecao de 60-70 1,5-2 insuficiéncia renal  favorece o
Gliclazida MR 30 2 120 insulina ou hepdtica aumento de
peso e nao
Glimepirida1a8 protege contra
Uma a duas tomadas/dia retinopatia)
: Reducdo do
Repaglinida0,5a 16 Aimentoda Hipoglicemia e e’sp:scsam it
Nateglinida 120 a 360 secrecio de 20-30 1-1,5 Gravidez gatha médio intimal
Tréstomadas/dia insulina zgnderal carotideo
: (repaglinida)
GLITAZONAS
Aumento da Ret geMe
sensibilidade a Insuficiéncia encao Reducao do
nellina o cardiacaclasses  hidrica, espessamento
Pioglitazona 15 a 45 iseulo, eV anemia, ganho a6 intimal
35-65% 0,5-1,4* ponderal, carotideo
Uma tomada/dia adipocito e Insuficiéncia inetuRaericis ,
hepatécito hepatica dia e Melhora do
(sensibilizadores Gravidez e perfil lipidico
da insulina) Reducso da
gordura hepética
(INIBIDORES DA DPP-IV) GLIPTINAS
Sitagliptina 50 ou 100 Os eventos
Uma ou duas tomadas/dia  Aumento do adversos mais  Aumento
nivel de GLP-1, comuns da massa de
Vildagigtion 50 com aumento verificados nos  Células beta em
Hipersensibilidade modelos animais
Duas tomadas/dia da sintese e i 0608 iy ensaios clinicos
Saxagliptina 2,5 ou 5 secrecao de G Aorhedicanents foram farlnglte, Seguranca e
U a/di insulina, além : infeccao tolerabilidade
ma tomada/dia da reducao de urinaria, Efeito neutro
Linagliptina 5 glucagon nausea e no peso corporal

Uma tomada/dia cefaleia



BIGUANIDAS

INIBIDORES DA ALFAGLICOSIDASE

MIMETICO E ANALOGO DO GLP-1

INIBIDORES DA SGLT2

Fonte: Diretrizes SBD. Medicamentos orais no tratamento do diabetes mellitus: como seleciona-los

de acordo com as caracteristicas clinicas dos pacientes, (2015, p49-51).




Para a escolha do antiglicemiante ideal é necessario conhecer o individuo
que ira utilizar a medicacéo. E necessario levar em conta quatro circunstancias, o
estado do paciente em que estagio esta a diabetes e suas complicagdes; o peso
ideal do paciente; os valores da glicemia pds-prandial e em jejum; e outras

medicagoes utilizadas pelo individuo e seus efeitos colaterais.

9. EXERCICIO FiSICO

O exercicio fisico é considerado um tratamento ndo farmacoldgico para a
diabetes. Para um individuo com diabetes, a perda de peso resulta em um melhor
controle glicémico, minimizando as alteragdes que a resisténcia a insulina traz e o
treinamento de forga propicia uma sensibilidade a insulina em consequéncia do
ganho de massa muscular que utiliza a glicose para a obtengdo de energia
durante o exercicio. (Almeida et al., 2014).

Durante o exercicio a secrecio de insulina € diminuida pelo fato de que o
musculo por si sé durante as contragdes musculares absorve a glicose circulante
para a obtengao de energia. O pancreas minimiza essa secreg¢ao para evitar que
aconteca uma hipoglicemia, por isso € necessario um controle extremo pelo
profissional que ira atender este aluno e saber o tipo de medicagao que é utilizada
principalmente sobre o uso de insulina exdégena para evitar um quadro
hiperglicémico do diabético (D’Angelo e Leatte, 2015).

Boas (2011) reuniu 162 pessoas (94 mulheres e 68 homens) com idade
minima de 40 anos portadoras de DMT2, o qual teve como objetivo avaliar a
adesdo dos participantes a atividades fisicas e a dieta para diabéticos e teve
como resultado uma baixa adesdo ao autocuidado com a meédia de 4,34
(DP=1,34).

Corroborando com esse achado, outros estudos citados pela autora a titulo
de comparagéao traz em medias também baixas 4,42 (DP=1,49) e 4,32 (DP=1,56),
isso mostra a dificuldade da adesdao a pratica da atividade fisica para esse
publico, uma importante variavel no tratamento da DM e prevengao (Ferriolli,
Pessanha e Marchesi,2014).

No estudo de Chikwere et al. (2017) foram recrutados 100 pessoas com
diabetes do tipo 2 e idade superior a 35 anos, para comparar os resultados de
atividades fisicas intervaladas e de intensidade baixa para o tratamento da



doenca e as sindromes relacionadas a ela como a obesidade. Os resultados
obtidos demostram que os individuos diabéticos que praticavam atividades
intervaladas adquiriram maior perda de circunferéncia abdominal, massa corporal
e triglicerideos, do que os praticantes de exercicio de baixa intensidade, além de
diminuir a pressao arterial sistolica significativamente.

Almeida et al. (2014), alerta que é necessario uma atencéo do profissional
de Educacao Fisica ao prescrever os exercicios, principalmente de for¢ca que gera
uma aumento na pressao arterial durante o exercicio e para exercicios muito
intensos que geram um aumento na frequéncia cardiaca.

Robert-Pires e Carvalho (2012), reuniu em seu estudo 10 voluntarios de
ambos 0s sexos com mais de 2 anos sendo DM2 que n&o fazem uso de insulina
exdgena com idade média de 57,3 + 9,8, com o objetivo de identificar qual o
impacto glicémico agudo apdés um treino de forga circuitado composto por 12
exercicios com cargas submaximas para 20 repeticdes. A coleta de sangue foi
feita antes do exercicio e depois de 5 minutos apés a atividade e constatou que
exercicios de forgca em intensidade moderada diminui a glicemia capilar podendo
entéo ser prescritos de forma segura e com resultados.

Para Montenegro (2015) exercicios neuromusculares devem ser
considerados e inseridos como pratica de exercicio em individuos com DM, pois
aumenta a massa muscular fazendo com que a sensibilidade a insulina aumente,
trazendo um maior fluxo sanguineo, aumentando em quantidade os
transportadores de glicose e com tudo isso diminuindo a massa adiposa.

No estudo de Silva, Lacerda e Mota (2015) foi realizado um protocolo de
treinamento aerdbio durante 16 semanas para 15 mulheres idosas. A coleta do
sangue foi feita antes e ao final das semanas de realizacdo das atividades. Como
resultado a glicose sanguinea diminui seus niveis significativamente, além de
melhoras no perfil lipidico e diminuigéo da presséo arterial.

O exercicio fisico tras beneficios para o diabético como baixa de glicose
sanguinea, equilibrio do peso corporal, diminui a resisténcia a insulina, reduz
riscos de aterosclerose e abaixa a dosagem de insulina (D’Angelo e Leatte, 2015).

No estudo de Silva, Lacerda e Mota (2015) foi realizado um protocolo de
treinamento aerdbio durante 16 semanas para 15 mulheres idosas. A coleta do
sangue foi feita antes e ao final das semanas de realizacdo das atividades. Como
resultado a glicose sanguinea diminui seus niveis significativamente, além de

melhoras no perfil lipidico e diminuigdo da pressao arterial.



Prescri¢cao de exercicio

Para a prescricdo segura do exercicio fisico a SBD (2015) expressa que é
imprescindivel o acompanhamento clinico do paciente com atestado médico,
exames regulares e o controle de medicagao.

Recomenda-se que os exercicios aerdbicos sejam com grandes grupos
musculares de forma continua (150 minutos por semana) ou intervalada (75
minutos por semana) ou ainda combinando as duas formas, com intensidade
moderada a intensa, contendo um aquecimento e um relaxamento ao final da aula
deve ser realizado diariamente ou com intervalo de até 2 dias para manter os
beneficios e o principal objetivo que € diminuir a glicemia.

Para os exercicios de for¢ca € recomendada a realizagao de 2 a 3 vezes por
semana de 3 a 10 repeticdes maximas (Diretrizes SBD, 2015)

A ACSM (2010) recomenda que o exercicio aerobio seja realizado de 3 a 5
dias por semana com intensidade moderada e duragao de 150 minutos semanais
e para o exercicio resistido indica 2 vezes por semana com intensidade de 10 a

15 repeticdes, 5 a 10 exercicios.

10. CONSIDERACOES FINAIS
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