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RESUMO: Os estudos epidemioldgicos atualmente disponiveis trazem evidéncias de que pacientes diabéticos
fisicamente ativos sdo capazes de obter mais beneficios do tratamento em relagdo a individuos diabéticos sedentarios.
Desta forma, o profissional de educagao fisica necessita atuar como educador e formular orientagdes aos estudantes
portadores de diabetes mellitus. Todavia, é necessario, em uma primeira etapa, compreender o papel do exercicio
fisico no tratamento. Para atingir este proposito, apresentaremos uma revisao dos principais aspectos do emprego
da atividade fisica no tratamento do diabetes mellitus.
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PHYSICAL ACTIVITY IN THE TREATMENT OF PATIENTS
WITH DIABETES MELLITUS

GAZOLA, Vilma Ap. Ferreira de Godoy; BAZOTTE, Roberto Barbosa; SOUZA, Sandra Vicente. Physical
Activity in the Treatment of Patients with Diabetes Mellitus. Arg. Ciénc. Savude Unipar, 5(1): 25-32., 2001
ABSTRACT: Current available epidemiological evidence supports that diabetic patients are able to get substantial
benefit when are physically active, as compared to a sedentary life-style. Thus, the professionals of physical
education need to work as educators and formulate recommendations to diabetic patients. However, firstly it is
necessary to know about the disease and understand the role of exercise in the treatment. For this purpose we
present in this review important aspects of physical exercise in the treatment of diabetes
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Introducio

O processo de digestdo transforma os
carboidratos, proteinas e lipidios ingeridos
respectivamente em glicose, aminodcidos e acidos
graxos que sao transportados para o interior das células
e sdo utilizados como fonte de energia e/ou armazenados
na formade glicogénio, proteinas e triglicerideos. Estes
processos metabolicos sdo dependentes, em grande

no sangue. Este controle é chamado de homeostase
calorica e significa que independentemente da pessoa
estar no estado alimentado ou jejum, o nivel sanguineo
de combustiveis que suprem uma quantidade
equivalente de ATP quando metabolizados ndo caem
abaixo de certos limites. As mudancgas na razdo
insulina/glucagon sdo cruciais para proporcionar a
manutenc¢do da homeostase calorica. Os niveis de

parte, dos hormonios insulina e glucagon que sio
produzidos pela por¢do enddcrina do pancreas.

Os tecidos corporais trabalham juntos para
manter uma disponibilidade constante de combustiveis

glicose sdo controlados dentro de limites muito
estreitos devido a necessidade absoluta deste
substrato pelo cérebro. Quando a razdo insulina/
glucagon varia errantemente surgem disttrbios
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metabolicos que perturbam a homeostase dos
substratos energéticos no sangue. Se o nivel de
glicose plasmatica cair abaixo de 1,5 mM (o normal
estd na ordem de 5 mM) ocorrerd coma resultante
da falta de produgdo de ATP, e a morte acontecera
brevemente se esta situagio ndo for rapidamente
corrigida (WOIJTASZEWSKI & RICHTER, 1998).
Por outro lado, a hiperglicemia deve ser evitada
devido ao risco de coma hiperosmolar. A
hiperglicemia também leva a perda de glicose na urina
e a glicosilag@o de vérias proteinas, sendo que esta
ultima traz graves complicagdes quando o quadro
hiperglicémico € prolongado.

Uma das agdes fundamentais da insulina &
estimular a captagéo de glicose do sangue para os
tecidos, especialmente o muasculo e o tecido adiposo.
Esta captag@o de glicose ocorre via difusdo facilitada,
mediada por uma familia de proteinas transportadoras
relacionadas estruturalmente, expressas de maneira
tecido especifica e nomeadas GLUT1 a GLUT7
(BELL et al., 1990). O GLUT4 se expressa
exclusivamente em tecidos insulino-sensiveis, como
o tecido adiposo, muscular esquelético e muscular
cardiaco (MUECKLER, 1994); e esta normalmente
associado a vesiculas especificas relacionadas ao
sistema de Golgi. O mecanismo pelo qual a insulina
aumenta a captacao de glicose por estes tecidos, é
via translocagio dos transportadores GLUT4 das
vesiculas citosolicas para a membrana sarcolemal e
tabulos transversos (GOODYEAR & KAHN,
1998).

O diabetes ¢ uma doenca onde ocorrem
distirbios na produgao/secrecdo de insulina pelas
células b pancredticas ou na sensibilidade tecidual a
insulina. No primeiro caso ha auséncia de secregdo
de insulina e o diabetes € denominado tipo 1 ou
insulino-dependente (IDDM). No segundo caso ha
produgdo abaixo do normal, normal ou excessiva de
insulina, no entanto. os tecidos tornam-se
irresponsivos ao hormdnio. Neste caso, o diabetes
¢ denominado tipo 2 ou ndo insulino-dependente
(NIDDM).

O surgimento e o progresso de varias
doencas comuns em adultos tais como diabetes
mellitus, hiperlipidemia e hipertenséo estdo
intimamente correlacionadas com fatores ambientais.
Nas ultimas décadas, o sedentarismo, a obesidade e
0 excesso de ingestdo de gorduras e carboidratos
sdo fatores de reconhecida importincia no
desenvolvimento das chamadas doencas relacionadas
ao estilo de vida, especialmente o diabetes tipo 2
(MATSUOKA, 1999). De qualquer forma, os
disturbios metabdlicos do diabetes (tipicamente
hiperglicemia e dislipidemia) podem ser parcialmente
corrigidos pela administragéo de insulina, no caso
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de diabetes tipo 1, e agentes hipoglicemiantes orais
ou insulina, no caso de diabetes tipo 2. Em ambos os
casos, faz-se necessario dieta e exercicios fisicos.
Dependendo da gravidade do NIDDM estas duas
medidas podem corrigir ou amenizar o problema sem
a intervengao de farmacos.

No Brasil cerca de 8% da populagdo €
diabética e destes cerca de dois tercos ainda ndo
foram diagnosticados. Dessa forma. o objetivo desta
revisdo € fornecer informagdes que possam orientar
tanto os profissionais da Educagdo Fisica, que
convivem profissionalmente com diabéticos, como a
populagéo de modo geral.

Deselvovimento
Diabetes Mellitus (DM): conceito,
classifica¢iio e diagnostico

O IDDM ja foi chamado de diabetes juvenil
por surgir na infancia ou adolescéncia, porém nao ¢
limitado a esta idade. A insulina esté ausente ou quase
ausente nesta doenga devido a um defeito/auséncia
das células B do pancreas. Se néo for tratada, ela se
caracteriza por hiperglicemia, hiperlipoproteinemia
(aumento de quilomicrons e VLDL), episodios de
severa cetoacidose, emagrecimento, politiria, polifagia
e polidpsia. Além disso, mesmo quando a glicose da
dieta esta sendo absorvida pelo intestino e liberada
ao sangue, a razo insulina/glucagon ndo aumenta e o
figado permanece neoglicogénico e cetogénico. A
hiperglicemia resulta em parte da inabilidade dos
tecidos dependentes de insulina (musculo p. ex.) em
captar a glicose sanguinea ¢ em parte pela acelerada
neoglicogénese hepdtica a partir de aminodcidos
derivados de proteinas musculares. Assim, ja que a
neoglicogénese € continua, o figado contribui paraa
hiperglicemia tanto no estado alimentado como no
jejum (NATIONAL DIABETES DATA GROUP,
1977).

A sintese de acidos graxos esta grandemente
diminuida no estado diabético, no entanto, a baixa
razio insulina/glucagon resulta numa taxa incontrolavel
de lipdlise no tecido adiposo. Isto aumenta os niveis
sanguineos de acidos graxos e resulta em acelerada
oxidagio e cetogénese hepatica. O acumulo de corpos
cetdnicos resulta em cetoacidose, cujo aumento pode
levar a coma cetética. O excesso de dcidos graxos
captados pelo figado e ndo oxidados leva ao aumento
da sintese e liberagio de VLDL, que € pobremente
metabolizado pelos tecidos periféricos pela reduzida
quantidade da enzima lipase de lipoproteinas (uma
enzima dependente da alta razdo insulina/glucagon),
resultando num quadro de hipertrigliceridemia. Este
defeito na lipase também leva a um quadro de
hiperquilomicronemia, ja que ela também & necessaria
para o catabolismo do quilomicron no tecido adiposo.
Ou seja, no estado diabético os tecidos corporais
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mantém um estado perigosamente catabolico e tipico
do jejum, mesmo com excesso de combustiveis
disponiveis no sangue. Nestes pacientes, o uso de
insulina é obrigatorio. Embora a insulina ndo cure a
doenga, seu uso altera marcadamente o curso clinico
do diabetes. A insulina injetada promove captagio de
glicose pelos tecidos e inibe a neoglicogénese, lipdlise
e proteolise. Existe também uma necessidade benéfica
e relevante de um controle da dieta e da realizagdo de
exercicios fisicos (NATIONAL DIABETES DATA
GROUP, 1977). Assim, a insulina, a dieta e os
exercicios juntos aumentam a expectativa de vida
destes pacientes.

O NIDDM compreende 80 a 90% dos casos
diagnosticados de diabetes, sendo também chamado
de diabetes da maturidade para diferencia-la do
diabetes juvenil (IDDM). Geralmente ocorre em
pessoas obesas de meia idade. A insulina estd presente
em niveis normais a elevados. O problema nestes
pacientes pode estar a nivel dos receptores de insulina
localizados na membrana plasmatica das células
responsivas a insulina (hepatocitos, adipdcitos e células
musculares). O NIDDM ¢ caracterizado por
hiperglicemia e frequentemente hipertrigliceridemia,
sendo que a cetoacidose, tipica do IDDM, néo ¢
observada. Os niveis aumentados de VLDL sdo,
provavelmente, o resultado de aumentada sintese
hepatica de triglicerideos estimulada pela hiperglicemia
e hiperinsulinemia (OLEFSKY & KOLTERMAN,
1981).

A obesidade, geralmente, precede o desenvolvimento
do NIDDM e parece ser o principal fator contribuinte.
Pacientes obesos s3o geralmente hiperinsulinémicos,
¢ hd uma relagéo inversa entre os niveis de insulinae o
numero de receptores de insulina. Em adigo, existem
problemas nas células responsivas & insulina, por
exemplo na habilidade da insulina em recrutar os
transportadores de glicose a partir de sitios
intracelulares para a membrana plasmatica. Como
consequéncia, os niveis de insulina permanecem altos,
porém os niveis de glicose sdo pobremente controlados
devido a falta de responsividade normal a insulina
(OLEFSKY & KOLTERMAN, 1981).

Nas ultimas décadas, caracterizou-se individuos que
ndo sdo obesos com base na relagdo peso/altura,
porém como as pessoas obesas, sdo
hiperinsulinémicos, resistentes a insulina e podem
apresentar NIDDM. Estes sio considerados como
individuos de peso normal porém metabolicamente
obesos e caracterizados por apresentarem distribui¢do
de gordura central, sedentarismo e reduzida VO,
maxima. Uma associagdo de dieta e exercicio pode
controlar a doenga tanto nos pacientes obesos como
nos metabolicamente obesos (RUDERMAN et al.,
1998). Dependendo da gravidade do quadro, ha

necessidade da utilizagdo de antidiabéticos orais (p.
ex. sulfoniluréias e biguanidas) ou mesmo de insulina.
No NIDDM, nio ha sintomas definidos embora
sejam comuns: desanimo, sonoléncia, dificuldades
visuais, dorméncia, cibras, sensagdo de pernas
cansadas e doloridas, infec¢des recorrentes e cansago
geral. Como o DM tipo 2 ¢é praticamente
assintomatico, ¢ comum o diagndstico ocorrer apenas
quando surge uma complicagdo aguda (coma
hiperglicémico) ou cronica (neuropatia periférica,
insuficiéncia renal, retinopatia, catarata, hipertensio,
efe).

Para se confirmar o diagnostico de DM (tipo
1 ¢ 2), deve-se avaliar a concentracdo de glicose no
sangue (glicemia) ap6s jejum noturno. O registro de
dois valores de glicemia acima de 140 mg/dl
praticamente define o diagnostico de DM. Mas se
existir glicemia abaixo de 140 mg/dl e persistir suspeita
de DM realiza-se o teste de tolerdncia a glicose
(GTT), que consiste em, apos a coleta do sangue em
jejum, administrar glicose por via oral e realizar coleta
de sangue para dosagens de glicose 30, 60, 90 e
120 minutos apos a ingestio de glicose. Glicemia de
jejum abaixo de 140 mg/dl, mas niveis de glicemia
acima de 200 mg/dl durante o GTT constitui elemento
de diagnostico do DM.

Para se confirmar o diagnostico de DM (tipo
| e 2), deve-se avaliar a concentragéo de glicose no
sangue (glicemia) apos jejum noturno. O registro de
dois valores de glicemia acima de 140 mg/dl
praticamente define o diagnéstico de DM. Mas se
existir glicemiaabaixo de 140 mg/dl e persistir suspeita
de DM realiza-se o teste de tolerancia a glicose
(GTT), que consiste em, apds a coleta do sangue em
Jjejum, administrar glicose por via oral e realizar coleta
de sangue para dosagens de glicose 30, 60, 90 e
120 minutos apos a ingestdo de glicose. Glicemia de
jejum abaixo de 140 mg/dl, mas niveis de glicemia
acima de 200 mg/dl durante o GTT constitui elemento
de diagnostico do DM.

Alteracdoes metabdlicas durante o exercicio
fisico no individuo diabético e nio diabético

O exercicio fisico induz uma grande alteragio
fisiologica no organismo, exigindo adaptagdes
cardiorespiratorias e metabolicas. Leva ao aumento
na utilizacdo de substratos energéticos, exigindo
varias modificagdes metabolicas para suprir de forma
adequada tanto o musculo em atividade quanto os
outros tecidos corporais.

No repouso, o sistema aerobico predomina
no musculo e o substrato energético preferencial
utilizado € a gordura (85-90%), sendo que a glicose
contribui com 10% e as proteinas com 1-2%
(AHLBORG et al., 1974). No inicio do exercicio, a
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utilizagdo de glicose aumenta rapidamente devido,
primariamente a degradagdo dos estoques de
glicogénio muscular; sendo que nesta fase ha um
predominio do metabolismo anaerébio (HOELZER
el al., 1986). Nesta fase ha também ativacio da
lipdlise no tecido adiposo com liberagdo de acidos
graxos e glicerol na circulagdo (AHLBORG et al.,
1974). Com a progressdo do exercicio, o fluxo
sanguineo para o musculo aumenta, ha aumento de
captagdo de glicose exogena, provinda da
glicogenolise e neoglicogénese hepatica e o
metabolismo voltaa ser predominantemente acrobico
(FELIG & WAHREN, 1975).

Se a intensidade e/ou durag@o do exercicio
for elevada a consequente queda da glicemia (devido
ao alto consumo) associada a uma crescente
disponibilidade de dcidos graxos livres faz com que
o musculo passe a utilizar os 4cidos graxos na
propor¢io de sua concentragdo plasmatica
(AHLBORG et al., 1974). A continuidade da
neoglicogénese hepatica garante um suprimento
adequado de glicose para os tecidos glicose-
dependentes. Além disso, se 0 exercicio durar varias
horas (maratonas p. ex.). a producdo de glicose
hepatica ndo mais consegue manter-se e a glicemia
comega a cair. Neste caso, utiliza-se a ingestdo de
solugdes isotdnicas de glicose pelo atleta (EL-
SAYED et al., 1997). Amobilizagdo e utilizag@o dos
substratos energéticos durante o exercicio ocorre por
mudancas nos niveis dos hormonios e na atividade
nervosa simpatica. Em geral, os niveis arteriais de
insulina diminuem e os niveis dos hormonios
contrarreguladores (glucagon, cortisol, horménio do
crescimento, noraepinefrina e epinefrina) aumentam
gradualmente, tendo um importante papel na
manutengdo da homeostase glicémica (GALBO,
1986).

A pratica regular de exercicios promove
alteragdes no metabolismo, em relagao ao estado
sedentario. O condicionamento fisico, no individuo
normal, promove perfis lipidicos e lipoprotéicos
menos aterogénicos, aumento da sensibilidade a
insulina e melhor tolerancia a glicose (KOIVISTO,
1991). Individuos ndo obesos e ndo diabéticos com
hipertrigliceridemia submetidos a um programa de
treinamento fisico apresentam: sensibilidade & insulina
aumentada, melhora da tolerdncia a glicose, e reducdo
sérica de triglicerideos e colesterol. Em sujeitos
severamente obesos ndo-diabéticos submetidos a uma
dieta hipocaldrica (600 calorias), observou-se
reducdo da concentracio sérica de glicose e insulina
e melhora da tolerancia a glicose, no entanto, um
aumento da sensibilidade a insulina sé foi observado
apds a adigfio de um programa de treinamento fisico.
Por outro lado, em sujeitos obesos e portadores de
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NIDDM submetidos ao tratamento com sulfoniltireas,
observou-se aurnento do nivel de insulina sem melhora
da sensibilidade a insulina e do nivel de glicose. A
adi¢do de um programa de treinamento fisico a estes
individuos resultou na melhora tanto da sensibilidade
a insulina quanto dos niveis séricos de glicose. Dessa
forma, a pratica de um programa de treinamento fisico
torna-se altamente recomendavel como parte do
tratamento do paciente portador de resisténcia a
insulina, intolerdncia a glicose, dislipidemias e diabetes
(LAMPMAN & SCHTEINGART, 1991).

O musculo esquelético € o sitio primario
responsavel pelo decréscimo na utilizagdo de glicose
insulino-induzida em sujeitos diabéticos, sendo o
transporte de glicose o passo limitante (KLIP ef al.,
1992). O exercicio aumenta a captacéo de glicose no
musculo esquelético em contragdo, ou seja, um efeito
similar a a¢ao da insulina sobre a captagéo de glicose.
Ambos envolvem a translocagdo de GLUT4 paraa
membrana plasmética. Existem duas vias de sinalizagdo
intracelular que levam a translocagdo de GLUT4
insulina e exercicio-mediada. A insulina utiliza o
mecanismo dependente da fosfatidilinositol — 3 —
quinase, enquanto a via do exercicio deve ser iniciada
pela liberagdo de calcio do reticulo sarcoplasmético
que leva a ativagio de outros intermediarios
sinalizadores (HAYASHI er al., 1997). Existem
evidéncias que demonstram que o exercicio fisico além
de estimular a translocagdo de GLUT4 também
aumenta a sua expressao no musculo (GOODYEAR
& KAHN, 1998).

Uma distingdo deve ser feita entre os efeitos
agudos do exercicio e os efeitos do treinamento. Até
duas horas apds o exercicio, a captagio de glicose é
elevada em parte devido a mecanismos independentes
da insulina, ou seja, aumento contracio-induzido na
translocag¢do de transportadores GLUT4 na
membrana sarcolemal e dos tiibulos transversos. No
entanto, uma tnica sessao de exercicio pode aumentar
a sensibilidade & insulina por pelo menos dezesseis
horas apos o exercicio em individuos saudaveis e
diabéticos. Dessa forma, o treinamento fisico
potencializa o efeito do exercicio sobre a sensibilidade
a insulina através de adaptacdes multiplas no
transporte e metabolismo da glicose (BORGHOUTS
& KEIZER, 2000). O aumento do fluxo sanguineo e
areduzida resisténcia vascular induzidos pelo exercicio
pode também ter um papel importante (STARKE,
1994).

No NIDDM, o problema da resisténcia a
insulina poderia estar a nivel do receptor da insulina,
no entanto, BAK (1994) demonstrou
experimentalmente que neste caso a atividade do
receptor ndo se encontra alterada. Por outro lado, a
proteina quinase AMP-ativada (AMPK) fosforila
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proteinas celulares alvos que controlam o fluxo através
de varias vias metabolicas, e evidéncias recentes
apontam a AMPK como mediadora da estimulagdo
da captacdo de glicose induzida pela contragdo
muscular. Defeitos ou desuso (sedentarismo) do sistema
de sinalizacdo da AMPK poderia resultar em muitas
das perturbagdes do NIDDM. O aumento da utilizagdo
desta via de sinalizagdo AMPK por exercicios, poderia
ser efetivo em corrigir aresisténciaa insulina (WINDER
& HARDIE, 1999).

Considerando o papel importante da
musculatura esquelética na estabilidade metabdlica do
diabético e o fato de ocorrer sarcopenia devido ao
sedentarismo e ao envelhecimento, um programa de
treinamento fisico torna-se muito importante no
restabelecimento e desenvolvimento da massa
muscular perdida. Com isso, ha uma amplificagio dos
beneficios do exercicio no tratamento do diabetes
(EVANS, 1998).

Desta forma, em pacientes cujo DM foi
diagnosticado, o exercicio fisico representa um dos
aspectos basicos do tratamento ao lado da dieta e
medicamentos antidiabéticos.

Por outro lado. convém enfatizar que o
aumento da sensibilidade tecidual & insulina aumenta
osriscos de hipoglicemia. TUOMINEN ez al. (19953),
ao examinar o efeito da insulina de agfo rapida durante
o0 exerciclo em pacientes diabéticos tipo 1. observaram
que em fungdo do exercicio o pico de insulinemia ocorre
mais cedo, ¢ mais alto (cerca de 56%) e desaparece
mais rapidamente.

Importincia do exercicio fisico no tratamento
do DM

O treinamento fisico reduz a necessidade didria
de insulina. Isso ocorre porque a atividade muscular
aumenta o transporte de glicose para o musculo,
mesmo na auséncia da insulina. Desta forma, o
exercicio fisico tem efeito compativel a insulina no
portador de diabetes (RAMOS, 1976).

Segundo EBELING et al (1995), pacientes
diabéticos devem ser encorajados a exercitar-se
devido a melhora no potencial cardiovascular,
metabolico, psicologico, integragio social e recreagio.
Um importante cuidado ¢ evitar executar exercicio no
periodo de “pico da a¢do da insulina”, para prevenir
hipoglicemias, pois o exercicio acelera o transporte
de glicose para os tecidos e também a absorgio da
insulina se for aplicada antes da atividade. O mesmo
cuidado se estende a diabéticos que fazem uso de
hipoglicemiantes orais.

No diabetes tipo 2, o tratamento normalmente
inicia-se com dieta e exercicio (GUARE ef al. 1995).
Em alguns diabéticos, apenas essas medidas sio
eficazes porque ambas aumentam a sensibilidade a

insulina em pacientes insulino-resistentes (HORTON,
1995), particularmente em obesos (KANG ef al.
1996). Este efeito também deve estar relacionado a
uma maior utilizagdo do glicogénio muscular durante
o exercicio. O esgotamento do glicogénio muscular
no exercicio permite que uma maior proporcio da
glicose vinda da digestdo de carboidratos seja
desviada para a ressintese do glicogénio, aumentando
atolerdncia a glicose (PRICE et al. 1996).

Segundo LEHMANN et al. (1995), a
atividade fisica, introduzida como parte do tratamento
de pacientes, ocasiona diminuigdo significativa nos
riscos cardiovasculares. Além disso, FORE et
al (1995) observaram que o controle de glicemia é
da maior importancia, pois pode prevenir a
retinopatia, neuropatia e nefropatia. Assim, o melhor
controle da glicemia através do exercicio fisico ¢
favoravel em impedir o surgimento destas
complicagdes.

De acordo com GUARE et al. (1995), o
exercicio fisico pode ajudar os diabéticos a perderem
peso, ocasionando melhora no controle da glicemia.
Porém, ¢ interessante observar que os pacientes
diabéticos tém maior dificuldade em manter esta
perda de peso apds a suspensao do treinamento fisico,
quando comparado a obesos nédo diabéticos. Além
disso, em estudos sobre os efeitos do exercicio fisico
no diabetes tipo 2, observou-se diminuicdo nos
triglicerideos, diminuigio da pressdo arterial, redugéo
dos batimentos cardiacos em repouso, redugdo da
gordura corporal e aumento nas lipoproteinas de alta
densidade (LEHMANN et al., 1996).

Das informagdes apresentadas anteriormente,
depreende-se que o exercicio fisico é um componente
fundamental no tratamento do diabetes. Contudo, o
programa de atividade fisica devera levar em
consideragdo o aspecto psicolégico e social de cada
paciente, devendo transmitir informagdes sobre a
doenca e a importancia da pratica do exercicio fisico
para manter a doenga sob controle. Pois o
sedentarismo € prejudicial a saide, aumentando os
riscos de doengas, particularmente do aparelho
cardiovascular (RIEU, 1995).

Orientag¢des aos profissionais de Educacio
Fisica

Devido a prevaléncia do diabetes tipo 2 em
individuos acima de 30 anos ser da ordem de 6%, o
professor de educagdo fisica que trabalha com
adultos tera grande possibilidade de conviver com
este paciente. Além disso, é comum o paciente
diabético passar a freqiientar uma academia de cultura
fisica seguindo recomendagdes médicas. Por outro
lado, como o DM tipo 1 se inicia nos primeiros anos
de vida, este profissional provavelmente encontrara
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estudantes diabéticos desde o primeiro grau até a
universidade.

Independente do tipo de diabetes. o trabalho
de orientagdo deverd ser desenvolvido sob
supervisdo meédica, e se possivel, contar com a
participacdo de outros profissionais da area de
satde.

Porém, antes de iniciar a pratica de
exercicios fisicos, estes pacientes devem realizar
exames clinicos e laboratoriais, e um completo exame
fisico a fim de identificar a existéncia de complicagdes
como retinopatia, neuropatias, dentre outras. Todos
os individuos acima de 35 anos de idade devem
realizar testes de estresse fisico para identificar a
ocorréncia de doenga isquémica cardiaca e respostas
anormais da pressao arterial. Somente apds a
realizacdo destes exames, 0 médico podera indicar
um programa de exercicios fisicos apropriados as
necessidades de cada paciente (WALLBERG-
HENRIKSSON et al., 1998). Além disso, ¢
importante enfatizar que a pratica de exercicio fisico
sem um controle adequado do DM podera agravar
o distirbio metabdlico. DRAHEIM (1995) propos
que um adequado controle do DM inclui: um plano
nutricional individualizado, um plano de exercicios
fisicos baseados na estimativa das necessidades
fisicas e na aptidao de cada paciente e conhecimento
do tipo de medicamento que o paciente esta
utilizando.

Segundo BONEN (1995), ndo existe
educacdo dos profissionais da area de exercicio fisico
em relacdo ao DM e os beneficios das mudangas no
estilo de vida no tratamento desta doenga. Desta
forma, o desafio para a comunidade académica é
traduzir o conhecimento fisiologico, bioquimico e
epidemiolégico em programas de exercicios efetivos
ao paciente diabético.

Ha evidentes diferengas na realizagéo de
exercicios anaerdbios e aerobios. Durante o exercicio
anaerdbio existe pouca cooperagdo entre 6rgios. O
musculo conta com seu proprio estoque de glicogénio
¢ fosfocreatina. Os vasos sanguineos dentro destes
musculos sdo comprimidos durante o pico de
contragio e assim estas células ficam isoladas do
resto do organismo. No entanto, sdo muito tteis em
aumentar a massa e a poténcia muscular,
principalmente em individuos sedentarios e idosos.

O exercicio aerébio ¢ metabolicamente mais
efetivo. O organismo, num estado alimentado, nio
estoca glicogénio e glicose o suficiente para fornecer
aenergianecessaria para corridas de longa distancia
(EL-SAYED et al., 1997). Ha um desvio
progressivo para o uso de acidos graxos durante a
prova. Alipélise aumenta gradualmente 8 medida que
o0 estoque de glicose diminui, e, como no estado de
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jejum, o musculo oxidara acidos graxos em preferéncia
a glicose 4 medida que os dcidos graxos tornam-se
disponiveis. Diferente do que ocorre no jejum, ha
pouco aumento na cetonemia. Isto reflete um balanco
entre a sintese de corpos cetdnicos hepatica ¢ a
oxidagdo de corpos cetonicos muscular. Desta forma,
os beneficios sfio evidentes para os diabéticos, ou
seja. ha grande consumo de glicose e também de
acidos graxos no exercicio aerébio, permitindo
corregdes na hiperglicemia e dislipidemias.

Exercicios de resisténcia aerobia séo,
tradicionalmente, considerados como o tipo de
exercicio mais indicado para diabéticos porque
envolvem grandes massas musculares do corpo,
promovem uma interacdo funcional entre orgédos,
aumenta a sensibilidade a insulina e melhora o controle
da glicose e dos lipideos séricos. Existem poucos
estudos sobre os efeitos do treinamento anaerdbio
sobre 0 metabolismo da glicose em diabéticos. No
entanto, a incidéncia de NIDDM aumenta com a
idade, parcialmente devido ao declinio da massa
muscular associado a idade. Isto corresponde ao
declinio da fungdo metabolica. justificando a utilidade
do treinamento de resisténcia anaerdbio no tratamento
do NIDDM. O mesmo € valido para individuos
sedentarios. Dessa forma, quando a perda de massa
muscular devido a inatividade ou avan¢o da idade
existir em individuos adultos, um programa de
treinamento fisico envolvendo ambos os tipos de
atividade € indicado. Assim sendo, pode-se combinar
um treinamento de resisténcia aerobio que melhora a
competéncia cardio-respiratdria, com um treinamento
de resisténcia anaerdbio (tipo circuito) que melhora a
poténcia e a resisténcia muscular (ERIKSSON,
1999).

Em linhas gerais, o programa de atividade
fisica destinado ao paciente diabético tipo 2 podera
ser aplicado ao tipo 1. pois obedecem 0s mesmos
principios, no que diz respeito a freqiiéncia, duragio
e intensidade do exercicio.

RAMIRES (1993) oferece-nos a seguintes
orientagoes: (a) freqiiéncia: o exercicio pode ser
realizado trés a cinco vezes por semana, 0u mesmo
diariamente, desde que seja seguido de um padrio
regular quanto ao horario de realizacéo, a dose de
medicamento e a dieta; (b) duragéo: as sessdes devem
ter entre trinta a quarenta minutos, de acordo com o
nimero de sessdes por semana; (¢) intensidade:
devem ser realizados exercicios dindmicos leves e
moderados, correspondendo a 50% da VO, maxima
(FUIIL, 1994; SATO et al., 1996), de acordo com a
durag@o da sessdo. Evitar exercicios fisicos intensos
ou de longa duracdo, pois podem provocar
hipoglicemia durante ou ap6s o mesmo.

As atividades fisicas mais indicadas para os
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pacientes diabéticos sdo: caminhada, corrida, danga,
ciclismo, natacdo, basquetebol e voleibol (ZINKER,
1999). Mas, as atividades que envolvem esportes
coletivos tornam-se mais dificeis de serem trabalhadas
devido aos mesmos envolverem competi¢do, no
entanto, se existir o desejo e suas limitagdes forem
respeitadas o profissional deve encoraja-lo. Mas de
forma geral, o paciente diabético tende a optar por
atividades individuais, pois sentem-se mais & vontade.

Os objetivos de um programa de
condicionamento fisico adaptado ao paciente
diabético, devem ser voltados fundamentalmente para
desenvolver: o estado de satde, a capacidade
funcional cardiorespiratoria, a resisténcia e flexibilidade
muscular. Além disso, deve: possibilitar um controle
metabolico mais eficiente, melhorar o aspecto
psicolégico e social e transmitir ao aluno
conhecimentos sobre a doenga (RAMIRES, 1993).

Os diabéticos que pretendem se beneficiar
das vantagens que os exercicios fisicos proporcionam,
devem levar em considerag@o algumas regras basicas:
o tratamento do DM com medicamentos sé € eficaz
quando associado a dieta e exercicios fisicos; o
programa de exercicio fisico s6 devera ser iniciado
quando o estado metabdlico estiver razoavelmente
compensado; o exercicio deve ser praticado de forma
regular e gradativa; os exercicios devem se adequar
as necessidades do paciente; a possibilidade de
hipoglicemia deve ser sempre levada em conta durante
a pratica de exercicios; 0 esquema terapéutico com
medicamentos deve ser adaptado a resposta
individual ao programa de treinamento fisico.

Alguns pontos importantes na orientagdo dos
pacientes diabéticos pelo profissional de Educagéo
Fisica s@o: a) propor atividades fisicas que
proporcionem prazer ao paciente; b) evitar esportes
onde a hipoglicemia ¢ fator de risco, particularmente
em diabéticos submetidos a insulinoterapia; c¢)
convencer o diabético a exercitar-se regularmente,
diariamente se possivel; d) ndo expor o diabético a
esforgo extremo e) procurar adequar os horarios dos
exercicios de acordo com a necessidade de cada
paciente; f) iniciar os exercicios entre uma e duas horas
apos a refeigéo, evitando atividades fisicas durante o
pico de a¢do da insulina ou do hipoglicemiante oral;
g) orientar o aluno a ndo injetar a insulina em dreas
que serdo muito utilizadas durante a sessdo de
exercicio; h) fazer um programa de exercicios para
cada paciente, aumentando gradualmente a quantidade
de exercicios a cada sessfo; i) iniciar a atividade fisica
com aquecimento, através de exercicios de
alongamento e relaxamento; j) terminar cada sessdo
diminuindo gradativamente o nivel dos exercicios,
orientando para que ndo interrompa bruscamente o
exercicio; K) instruir o aluno a fazer exames diarios

nos pés para verificar a ocorréncia de calos e/ou
lesdes; 1) os pacientes diabéticos, desde que
adequadamente compensados através da dieta e
medicamentos, apresentam condigdes de realizar
qualquer tipo de exercicio; m) o programa de
exercicios sempre terd um carater individual e deve
levar em conta as necessidades de cada paciente.

Consideracoes Finais

Nesta revisdo realizamos uma avaliacio da
importancia do exercicio fisico como componente no
tratamento do DM, constatando que diabéticos que
praticam o exercicio fisico possuem um melhor
controle da doenga. O exercicio fisico ocasiona
reducio do peso corporal, preservagio do tecido
muscular, melhora o potencial cardiovascular,
psicologico, a integragdo social, aumenta o consumo
maximo de oxigénio. Além disso, por esgotar o
glicogénio muscular, favorece uma maior captagdo
de glicose vinda da digestao de carboidratos para a
ressintese do glicogénio, possibilitando menores
elevacgdes da glicemia apos as refei¢des.

Desta forma, o profissional de Educacio
Fisica deve ficar atento quanto ao possivel encontro
com alunos diabéticos e que necessitardo de um
programa de atividade fisica. Neste momento, o
professor deve seguir as regras gerais basicas
levantadas neste estudo, visando proporcionar
melhor orienta¢dio ao paciente portador desta
doenga.
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