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RESUMO

Considerando a crescente prevaléncia do Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) no Brasil e suas complicagdes
associadas, torna-se essencial identificar estratégias terapéuticas eficazes no controle glicémico. Objetiva-
se, neste estudo, analisar os efeitos da pratica regular de exercicios fisicos na estabilizagdo da curva
glicémica em individuos com DM2. Para tanto, realizou-se uma revisao sistematica da literatura cientifica,
abrangendo livros e artigos publicados entre 2000 e 2024, disponiveis em bases como PubMed, SciELO, BVS
e UpToDate. Os critérios de inclusdo contemplaram publicagées em portugués, inglés e espanhol, de acesso
gratuito. Os resultados apontam que o exercicio fisico atua em diversos mecanismos fisioldgicos: melhora a
captagao de glicose pelos musculos esqueléticos por meio do aumento de transportadores GLUT4, reduz a
resisténcia insulinica, diminui os niveis de hemoglobina glicada e promove adaptagbes metabdlicas que
favorecem a sensibilidade a insulina. Além disso, o exercicio induz efeitos anti-inflamatérios e regula
positivamente horménios como insulina e glucagon. Pode-se concluir que a pratica regular de atividades
fisicas, especialmente aerdbicas e de resisténcia, € uma ferramenta nado farmacolégica fundamental no
controle do DM2, contribuindo significativamente para a estabilizagdo da glicemia e para a melhora da
qualidade de vida dos pacientes.

PALAVRAS-CHAVE: Curva glicémica; Diabetes Mellitus tipo 2; Exercicio fisico.

2 INTRODUGAO

O aumento da longevidade da populagao tem provocado mudancas significativas no
perfil de morbimortalidade, fazendo com que as doencas crbnicas nao transmissiveis
(DCNT) se tornem a principal causa de 6bitos em escala mundial. Dentre elas, o Diabetes
Mellitus (DM) se destaca como um importante desafio de saude publica, uma vez que
apresenta elevada prevaléncia, ja em nivel epidémico, e constitui um dos principais fatores
de risco para complicacbes cardiovasculares e para o acidente vascular encefalico
(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2016; INTERNATIONAL DIABETES
FEDERATION, 2014).

Em 2014, a Federacéao Internacional de Diabetes declarou que, no mundo, existiam
387 milhdes de pessoas, com idades entre 20 e 79 anos, que possuiam DM, sendo que
77% eram provenientes de paises subdesenvolvidos, como o Brasil. Essa mesma
Federacao estimou que, em 2025, nosso pais apresentaria 16,6 milhdes de pessoas, com
idades entre 20 e 79 anos, com DM (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2014).

Dados indicam que, em 2019, aproximadamente 8% da populacéo brasileira adulta
tinha DM (IBGE, 2019). J&, informagdes mais recentes demonstram que mais de 20 milhdes
de brasileiros sédo diabéticos, o equivalente a 10,5% da populagao brasileira (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DIABETES, 2025). Além disso, cerca de 30% da populagao brasileira
apresenta pré-diabetes, condicdo que antecede o desenvolvimento do Diabetes Mellitus
tipo 2 (DM2) (BRASIL, 2024); e 90% dos pacientes diabéticos apresentam DM2
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2025).

Anais Eletronico XIV EPCC
UNICESUMAR - Universidade Cesumar @UniCesumar



OOUW‘O Cientifica da UnvOesumar X I V

"%ucons u3 l 27a31de outubro de 2025

Enquanto o Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) resulta do ataque do sistema imune as
células beta pancreaticas, produtoras de insulina (INTERNATIONAL DIABETES
FEDERATION, 2015), o DM2 €&, na maioria das vezes, consequéncia do excesso de peso
corporal e inatividade fisica (WHO, 1994). Individuos portadores de DM1 atingem o controle
glicémico somente por meio de suplementagao insulinica. Ja, a populagéo portadora de
DM2 possui mais opgdes de tratamento para a regulagcédo do indice glicémico. Entre essas
opgdes estdo o uso de medicamentos, como a metformina e glicazida, o consumo de
alimentos saudaveis e a pratica regular de exercicios fisicos (INTERNATIONAL DIABETES
FEDERATION, 2015).

Mais especificamente, o DM2 é uma doenca metabdlica crénica caracterizada por
resisténcia a insulina e/ou deficiéncias na sua sintese, secrecdo ou agao, resultando em
hiperglicemia persistente (HALL, 2021). O mecanismo de transducgé&o do sinal insulinico tem
inicio na ligagao da insulina ao seu receptor especifico de membrana, o qual € composto
por duas subunidades a, localizadas na porcdo extracelular, e duas subunidades (3
transmembranicas. A ligagao da insulina as subunidades a de seu receptor desencadeia
autofosforilacdo em tirosina da subunidade [, conduzindo a fosforilacdo de diversos
substratos proteicos em aminoacidos tirosina (PATTI; KAHN, 1998; PAULI et al., 2009). A
fosforilagdo das proteinas insulin receptor substrate (IRS) ativa sitios de reconhecimento
para moléculas contendo dominios SH2, como a fosfatidil-inositol3-quinase (PI3K)
(CARVALHEIRA et al., 2002; PAULI et al., 2009). Uma das enzimas reguladas pela PI3K é
a phosphoinositide-dependent kinase 1 (PDK1), uma serina/treonina quinase que fosforila
e ativa outra serina/treonina quinase denominada PKB ou Akt, promovendo a migragao
desta para a membrana celular (ZECCHIN et al., 2004).

O desenvolvimento da DM2 esta associado a fatores hereditarios, comportamentais
e socioecondmicos e o controle da doenga envolve agdes individuais para o autocuidado
com o apoio constante de uma equipe multiprofissional de saude, que orienta quanto ao
seguimento de um plano alimentar, a monitorizagdo da glicemia capilar, a realizagcao de
atividades fisicas e o uso correto da medicacdo (ROSSANEIS et al., 2019).

Seu diagndstico pode ser realizado por meio de alguns testes realizados em sangue
venoso. O teste de glicemia em jejum mede os niveis de glicose na circulagdo sanguinea
apos um periodo de 8 a 12 horas de jejum. Sao considerados valores normais aqueles
inferiores a 100 mg/DlI, valores para pré-diabetes entre 100 e 125 mg/DI e valores para
diabetes igual ou superior a 126 mg/DI (SANCHES, 2023). Um outro teste utilizado para o
diagndstico de DM é o teste de tolerancia oral a glicose (TOTG), no qual o paciente deve
ingerir 759 de glicose, apds, no minimo 8 horas de jejum, e ser submetido a diversas coletas
de sangue nas duas horas seguintes. O TOTG é crucial para entender o funcionamento do
pancreas na producado de insulina e como o corpo utiliza a glicose (ALBUQUERQUE,
2025). Os valores de referéncia para o TTGO em nao gestantes sdo normais se inferiores
a 140 mg/DlI, indicam pré-diabetes se estiverem entre 140 mg/DI e 199 mg/DlI, e indicam
DM de estiver igual ou superior a 200 mg/DI (EYTH, 2023). Por fim, o teste de hemoglobina
glicada (HbA1c), reflete a porcentagem de hemoglobina ligada a glicose nos ultimos 90
dias. Valores menores que 5,7% sao considerados normais; valores entre 5,7% e 6,4%
indicam pré-diabetes; e valores iguais ou acima de 6,5% indicam DM (OSATO, 2024).

Dentre os principais sintomas da DM2, pode-se citar: fome frequente, sede
constante, formigamento nos pés e nas maos, vontade de urinar diversas vezes, infec¢des
frequentes na bexiga, rins e pele, feridas que demoram para cicatrizar e visdo embagada
(BRASIL, 2024). O Ministério da Saude ainda alerta para os principais fatores de risco para
DM2: habitos alimentares inadequados, sobrepeso e sedentarismo; e para diversas
complicagcdes de saude em decorréncia da doenga, como neuropatia diabética, problemas
arteriais, amputagdes, doencga renal, pé diabético, glaucoma, catarata, retinopatia, pele
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mais sensivel, alteracdo de humor, ansiedade, depresséo e problemas sexuais (BRASIL,
2024).

O controle da glicemia €& fundamental para prevenir o desenvolvimento de
complicagbes agudas e cronicas associadas ao DM2, como doengas cardiovasculares,
neuropatia diabética, nefropatias, retinopatias, doenca vascular periférica, aterosclerose e
hipertensao (ELSAYED, 2023). Os tratamentos para DM2 oferecidos pelo Sistema unico de
Saude (SUS) incluem terapia medicamentosa, insulinoterapia e acompanhamento na
Atencado Basica, com frentes atuando também na prevencdo, detecgcdo e controle da
doenga (BRASIL, 2024). Mudangas no estilo de vida, como a adogéo de habitos saudaveis,
incluindo a pratica regular de exercicios fisicos, apresenta-se como uma intervengao nao
farmacolégica essencial no manejo de pacientes com DM2 (KOKKINQOS, 2019).

Estudos clinicos e epidemiolégicos demonstram que o exercicio fisico desempenha
um papel crucial na melhora da sensibilidade a insulina, na redugdo dos niveis de
hemoglobina glicada (HbA1c) e na diminuicdo da glicemia de jejum (SILVA, 2002). Tais
melhorias sado atribuidas a uma série de mecanismos fisiolégicos, como o aumento da
captacdo de glicose pelos musculos esqueléticos, a modulacdo de proteinas
transportadoras de glicose (ex: GLUT4) e a liberagao endécrina de insulina pelo pancreas
(HALL, 2021).

A fim de contribuir com a disseminacdo da importancia da pratica regular de
exercicios fisicos em pacientes com DM2, o presente estudo objetivou analisar os efeitos
da pratica de exercicios fisicos sobre a estabilizagdo da curva glicémica em pacientes com
DM2. Espera- se que este estudo contribua para o aumento da pratica regular de exercicios
fisicos em pacientes com DM2.

2 MATERIAIS E METODOS

Foi realizada uma revisdo sistematica da literatura cientifica, a fim de avaliar a
importancia do exercicio fisico na estabilizagao da curva glicémica em pacientes com DM2.
A pesquisa incluiu livros da area da saude, além de artigos de revisdo e estudos clinicos
referentes ao tema, nos seguintes bancos de dados: Scielo, UptoDate, PubMed, Biblioteca
Virtual de Saude (BVS) e Portal Capes. Como estratégia de busca, foi utilizada combinacgao
de termos pré-definidos, de acordo com os descritores de ciéncia da saude, empregando
0s seguintes descritores: “exercicio fisico, “glicemia”, “hemoglobina glicosilada”, “diabetes
mellitus”. Os critérios de inclusdo foram artigos publicados no periodo de 2000 a 2024,
artigos em lingua portuguesa, inglesa e espanhola e publica¢des que estédo disponiveis de
forma gratuita. Os critérios de exclusao visaram descartar artigos nao indexados ou pagos.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

O DM2 é uma doenga metabdlica caracterizada por hiperglicemia crénica resultante
da combinacdo de resisténcia a insulina e disfungdo das células beta pancreaticas
(CHACRA, 2001). Sua fisiopatologia € complexa e envolve multiplos 6rgaos e sistemas,
sendo influenciada por fatores genéticos, ambientais e comportamentais, como
sedentarismo e obesidade (NILSON et al., 2020).

O musculo esquelético é responsavel por cerca de 75-80% da captacao de glicose
pela insulina. No DM2, ha uma redugao da translocagao do transportador de glicose GLUT4
para a membrana celular, prejudicando a captagao da glicose circulante e contribuindo para
a hiperglicemia pés-prandial (HALL, 2021). No que diz respeito ao figado, em condi¢bes
normais, a insulina suprime a producao hepatica de glicose, inibindo a gliconeogénese e a
glicogenolise (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2018). Em diabéticos tipo 2, o figado
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torna-se resistente a insulina, resultando em produgéo excessiva de glicose mesmo em
estados pos-prandiais, agravando a hiperglicemia, a qual ja estaria elevada devido a ma
captacéo de glicose pelo musculo esquelético (ELSAYED et al., 2023).

Além disso, a insulina regula a lipdlise no tecido adiposo, reduzindo a liberagao de
acidos graxos livres (AGL). Dessa forma, em um quadro de resisténcia insulinica, a
consequéncia sera uma lipdlise descontrolada, aumentando os niveis de AGL na
circulacao, intensificando a resisténcia insulinica também em musculos e figado, resultando
em uma hiperglicemia agravada pela liberagcao de glicose hepatica (SILVA; LIMA, 2002).
Os AGL, por sua vez, tém a capacidade ndo somente de aumentar a resisténcia insulinica
em tecidos-alvo, como também de estimular um quadro de inflamagao crénica e disfungao
metabdlica, resultando, progressivamente, em um paciente obeso. Portanto, a obesidade,
especialmente a gordura visceral, tem um papel central no desenvolvimento do DM2 devido
a secrecao de citocinas inflamatérias (IL-6, TNF-a), desenvolvendo um quadro de
inflamacao cronica e excesso de peso. Ademais, ha redugcdo também de adiponectina, um
horménio que melhora a sensibilidade a insulina (KOKKINOS; PUNEET, 2019).

A faléncia progressiva das células beta pancreaticas é outro componente essencial
da fisiopatologia do DM2. No inicio da doenga, ha um aumento compensatorio da secregao
de insulina para superar a resisténcia insulinica. No entanto, com o tempo, as células betas
se tornam disfuncionais e incapazes de manter a produgdo adequada de insulina
necessaria para os niveis hiperglicémicos que o paciente apresenta (BRASIL, 2019). Além
da caréncia de insulina, ha desregulacdo do glucagon, um horménio secretado pelas
células alfa pancreaticas que estimula a producédo de glicose pelo figado (ROBERTO,
2024).

Normalmente, a insulina inibe a secregédo de glucagon, havendo um equilibrio entre
a secrecao desses hormoénios em associagao aos niveis de glicose no sangue. No DM2, a
hiperatividade das células alfa leva a produgdo excessiva de glucagon, exacerbando a
hiperglicemia (CHACRA, 2001; HALL, 2021). O glucagon, por sua vez em excesso devido
a hiperestimulacao das células alfa das ilhotas de Langerhans, no pancreas, atua no figado
estimulando a glicogendlise, estimulando a quebra do glicogénio em glicose, que € entao
liberada na corrente sanguinea, que, associada a hiperglicemia pés-prandial em pacientes
com DM2, acarretara niveis de glicose sanguinea ainda mais elevados (HALL, 2021;
ELSAYED et al., 2023).

Além da glicogendlise, o glucagon também estimula a lipdlise, a qual é a quebra de
triglicerideos armazenados nos adipdcitos, liberando AGL e glicerol, sendo esses utilizados
como fonte de energia celular (ATP) para as células, ja que ndo dependem da insulina para
entrar nos tecidos alvos, ao contrario da glicose. Dentro das células, os AGL tera seu papel
na cadeia transportadora de elétrons dentro da mitocdndria, onde passara por um processo
chamado de beta oxidagao, a qual tera como resultado a producao de acetil-CoA a partir
dos acidos graxos livres. Dessa forma, o acetil-CoA entra no ciclo de Krebs e é capaz de
realizar a producao de ATP (EHRMAN et al., 2018; KOKKINOS; PUNEET, 2019).

A compreensao do mecanismo patolégico do DM2 €& crucial para entender os
mecanismos fisioldgicos do exercicio fisico afim de estabilizar a curva glicémica,
melhorando a qualidade de vida do paciente (MACEDO et al., 2018). Os efeitos do exercicio
fisico sobre o controle glicémico em individuos com DM2 est&o relacionados a uma série
de mecanismos fisioldgicos, que envolvem a interagao entre musculos esqueléticos, figado,
tecido adiposo e horménios reguladores (MACEDO et al., 2018). Durante a atividade fisica,
os niveis de insulina diminuem significativamente. Isso ocorre porque o0 corpo n&o precisa
de grandes quantidades de insulina enquanto os musculos estdo utilizando glicose
diretamente do sangue e das reservas de glicogénio muscular (EHRMAN et al., 2018).

Por outro lado, os niveis de glucagon aumentam para garantir que haja uma
quantidade suficiente de glicose disponivel para os musculos em atividade, haja vista que
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este hormoénio ativa a glicogendlise no figado, estimulando a quebra do glicogénio hepatico
em glicose, sendo liberada na corrente sanguinea durante o exercicio fisico (AMERICAN
DIABETES ASSOCIATION, 2018). Esse mecanismo assegura que a glicose liberada pelo
figado seja suficiente para sustentar os musculos no momento de estresse mecanico,
permitindo a continuidade do exercicio de forma eficiente (ELSAYED et al., 2023).

Durante o exercicio, os musculos esqueléticos aumentam a sua demanda de
energia. Como resultado, eles utilizam mais glicose para gerar ATP (energia). Isso ocorre
por meio de processos como a glicdlise, onde a glicose é quebrada para fornecer energia.
Em individuos com DM2, esse aumento na captagdo e no consumo de glicose pelos
musculos contribui para uma redug&o nos niveis de glicose circulante (EHRMAN et al.,
2018; KOKKINOS; PUNEET, 2019).

O exercicio fisico regular também promove adaptagcdes no metabolismo das células
musculares. A pratica de atividades aerdbicas e de resisténcia aumenta a quantidade de
mitocdndrias nas células musculares, melhorando sua capacidade de oxidar glicose e
lipidios. Isso reduz a dependéncia de glicose e favorece a utilizagdo mais eficiente dos
substratos energéticos, o que, por sua vez, melhora a regulagao da glicose e a sensibilidade
a insulina. Associa-se esse mecanismo de beta-oxidacao, realizado nas mitocondrias, com
a redugao de gordura corporal, principalmente a visceral, haja vista que o glucagon que
estara em niveis elevados na corrente sanguinea durante o exercicio fisico (principalmente
aerobicos e de resisténcia), estimula lipolise no tecido adiposo, disponibilizando acidos
graxos livres e glicerol para a producao de ATP (HALL, 2021).

Um dos principais beneficios do exercicio fisico € o aumento da sensibilidade a
insulina, um dos aspectos mais prejudicados no DM2. Durante o exercicio, os musculos
esqueléticos utilizam glicose como fonte de energia (HALL, 2021). No entanto, a pratica
regular de atividade fisica resulta em adaptacdes que aumentam a eficacia da insulina no
transporte de glicose para as células musculares, reduzindo a necessidade de altas
quantidades desse horménio (MACEDO et al., 2018). Essas adaptagdes incluem:

. Aumento da quantidade de receptores de insulina nas células musculares;

. Maior disponibilidade de transportadores de glicose (GLUT4), permitindo uma
captacao mais eficiente pelos musculos;

. Melhora da funcao endotelial, o que facilita a vasodilatagcao e o fornecimento
adequado de oxigénio e glicose para os musculos durante o exercicio fisico;

. Efeito anti-inflamatdrio, diminuindo os niveis de citocinas (como TNF-a e IL-

6) e, consequentemente, a inflamagdo crénica associada ao quadro de obesidade,
melhorando tanto a fungdo endotelial quanto a sensibilidade a insulina (KOKKINOS;
PUNEET, 2019).

O Ministério da Saude recomenda, pelo menos, 150 minutos de atividade fisica por
semana para pacientes com pré-diabetes ou diabetes. Exercicios aerdbicos ou de
resisténcia devem ser distribuidos em trés dias da semana, ndo mais de dois dias
consecutivos. Os exercicios de forga ou resistidos devem envolver a maior diversidade de
grupos musculares possiveis. Além disso, € recomendado monitorar o nivel de glicemia até
48 horas apoés o esforgo em individuos que fazem uso de insulina exégena, mesmo com
DM2, devido a maior captagao de glicose no periodo pds-exercicio (BRASIL, 2013).

4 CONCLUSAO

Diante da crescente prevaléncia do Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e de suas graves
complicagbes metabdlicas, a adocao de estratégias terapéuticas nao farmacoldgicas, como
o exercicio fisico regular, mostra-se essencial no controle da glicemia e na preveng¢ao da
progressdo da doenga. A partir da revisdo da literatura cientifica, observou-se que o
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exercicio fisico atua diretamente em mecanismos fisiologicos fundamentais, promovendo a
captacao de glicose pelos musculos, a redugao da resisténcia insulinica, o controle dos
niveis hormonais e a modulacio da inflamacao sistémica associada a obesidade.

Esses efeitos sdo potencializados por adaptagdes celulares induzidas pela atividade
fisica, como o aumento de transportadores GLUT4, a melhora da fungdo mitocondrial e a
ampliagdo da sensibilidade a insulina. Além disso, o exercicio favorece o equilibrio entre
insulina e glucagon, contribuindo para a estabilizagdo da curva glicémica, com impacto
positivo na qualidade de vida dos pacientes com DM2.

Diante da relevancia do exercicio fisico no contexto do DM2, sua incorporagao
sistematica nas condutas terapéuticas deve ser promovida como uma estratégia essencial
pelos profissionais da saude. Investir em estudos clinicos que explorem diferentes
modalidades, intensidades e frequéncias de atividade fisica representa um caminho
promissor para o aprimoramento das recomendagdes e para um manejo cada vez mais
individualizado da doenca.

Por fim, enfatizamos a importancia do tratamento multidisciplinar para DM2, incluindo
promogéao a saude e abordagem de aspectos alimentares, de atividade fisica e psicologicos,
além da importancia da capacitacao e atualizagao de profissionais especializados para que
o manejo dessa morbidade tdo frequente na pratica clinica seja realizado da melhor
maneira possivel.
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