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RESUMO 
 

 
 A diabetes é uma epidemia generalizada, e a diabetes mellitus tipo 2 – DM2 corresponde 

a cerca de 90 a 95% de casos de diabetes em todo o mundo. É uma doença silenciosa, causada 

principalmente por fatores ambientais, como sedentarismo e obesidade, sendo uma das 

principais causas de morbimortalidade mundial. Objetivo: Compreender a etiologia e 

fisiopatologia da doença e o efeito causado no organismo pela prática regular de exercício físico 

que é capaz de reduzir os sinais, sintomas e progressão da doença. Métodos: Foi realizada uma 

revisão narrativa da literatura, por meio de uma busca de artigos em bancos de dados do Scielo; 

Pubmed; Google Acadêmico e sites oficiais de organizações internacionais de Diabetes, através 

dos descritores: diabetes; diabetes mellitus tipo 2; diabetes e exercício físico; transportadores 

de glicose; efeitos metabólicos do exercício físico. Resultados: os estudos analisados 

evidenciam os mecanismos que explicam de que forma a prática regular de EF atua na remissão 

dos sinais e sintomas da DM2, possivelmente ocorrendo a reversibilidade das células beta e 

melhora da resposta à insulina, proporcionando melhor qualidade de vida e longevidade para o 

indivíduo, além de retardar a deterioração do organismo pela doença, reduzindo as 

comorbidades associadas ao DM2, principalmente cardiovasculares. Conclusão: Este 

trabalhou evidenciou que o EF moderado pode levar a remissão total ou parcial da DM2 

precoce, no entanto em quadros mais avançados da doença os danos macrovasculares são 

irreversíveis. De qualquer forma, o paciente se beneficiará da mudança no estilo de vida, pois 

o EF resulta em melhora física e emocional para esses pacientes. 

 

Palavras-chave: Diabetes. Diabetes tipo 2. Remissão da diabetes. Exercício físico e diabetes. 

Diabetes e exercício. 

      

 



 
 

ABSTRACT 
 
 Diabetes is a widespread epidemic, and type 2 diabetes mellitus – DM2 accounts for 

about 90 to 95% of diabetes cases worldwide. It is a silent disease, caused mainly by 

environmental factors, such as sedentary lifestyle and obesity, being one of the main causes of 

morbidity and mortality worldwide. Objective: To understand the etiology and 

pathophysiology of the disease and the effect caused in the body by the regular practice of 

physical exercise that is capable of reducing the signs, symptoms and progression of the disease. 

Methods: A narrative review of the literature was carried out, through a search for articles in 

Scielo databases; Pubmed; Google Scholar and official websites of international Diabetes 

organizations, using the descriptors: diabetes; type 2 diabetes mellitus; diabetes and exercise; 

glucose transporters; metabolic effects of physical exercise. Results: the analyzed studies show 

the mechanisms that explain how the regular practice of PE acts in the remission of the signs 

and symptoms of DM2, possibly occurring the reversibility of the beta cells and improvement 

of the insulin response, providing better quality of life and longevity for the individual, in 

addition to delaying the deterioration of the organism due to the disease, reducing the 

comorbidities associated with DM2, mainly cardiovascular. Conclusion: This work showed 

that moderate PE can lead to total or partial remission of early T2DM, however, in more 

advanced disease conditions, macrovascular damage is irreversible. Either way, the patient will 

benefit from the lifestyle change, as PE results in physical and emotional improvement for these 

patients. 

 

Keywords: Diabetes. Type 2 diabetes. Diabetes remission. Physical exercise and diabetes. 

Diabetes and exercise. 
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INTRODUÇÃO 
 

 A diabetes mellitus tipo 2 (DM2), também chamada de diabetes mellitus não dependente 

de insulina, é uma síndrome metabólica associada a problemas nas vias de utilização 

carboidratos, lipídios e proteínas. Inicialmente causada pela resistência insulínica, ou seja, pela 

diminuição da sensibilidade dos tecidos alvo ao efeito da insulina. O resultado metabólico disto 

é redução da captação eficiente e a utilização da glicose, pela maioria das células do organismo.1 

 A DM2 é uma síndrome metabólica de origem múltipla, decorrente da falta de insulina 

e/ou da incapacidade de a insulina exercer adequadamente seus efeitos. 1, 2 É uma condição 

crônica, com fator de risco severo para outras doenças e danos macro e microvascular. A 

insulina é produzida no pâncreas e é responsável pela manutenção do metabolismo da glicose 

e a resistência ou a falta desse hormônio provoca déficit na metabolização da glicose. A diabetes 

caracteriza-se por altas taxas de açúcar no sangue (hiperglicemia) de forma permanente. 2 

 Na maioria dos casos, a DM2 ocorre a partir dos 30 anos de idade, mais frequentemente 

entre os 50 e 60 anos. Entretanto, nos últimos anos tem acometido pessoas cada vez mais jovens, 

com menos de 20 anos de idade. Essa tendência decorre do aumento da obesidade, principal 

fator de risco para DM2, o estilo de vida mais sedentário e alimentação de alto aporte calórico.1 

 A prática regular de EF é um elemento chave na prevenção e gestão do DM2. Estudos 

de alta qualidade estabelecem a importância do exercício e da boa forma no diabetes, o EF 

regular melhora o controle da glicose no sangue e pode prevenir ou retardar o diabetes tipo 2, 

além de afetar positivamente os lipídios, a pressão arterial, eventos cardiovasculares, 

mortalidade e qualidade de vida. 3  

 Dentre as doenças crônicas, a DM2, é uma das comorbidades que mais afeta a população 

mundial. 2 Por ser uma patologia inicialmente silenciosa é por vezes menosprezada pelo 

portador. No entanto, apenas 25% dos casos ocorrem por riscos genéticos, os fatores ambientais 

são os principais responsáveis pela causa da doença. 4, 2  

 

1.1 JUSTIFICATIVA 

 A DM2 é uma doença silenciosa e crônica com complicação progressiva e grave, mas 

apesar de ser uma doença evitável tem um alto índice de mortalidade. Sobretudo, no atual 

contexto de marcante alteração no estilo de vida da humanidade, no qual temos uma população 

cada vez mais sedentária, obesa e ansiosa. 

 Como visto, apenas 25% dos casos de DM2 ocorrem por condição genética, os hábitos de 
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vida são os principais fatores de risco para a ocorrência da doença. O tema busca atrair a atenção 

dos profissionais da área de saúde para a importância de conscientizar os pacientes sobre os 

fatores de risco, prevenção e tratamento da DM2.  

 Por meio de uma revisão narrativa, o presente trabalho traz um aparato de informações 

acerca da modulação sistêmica que ocorre no organismo quando há prática regular de exercício 

físico e sua eficácia no tratamento da diabetes. 

 Para evitar a progressão e agravamento da DM2 é de fundamental importância a mudança 

no estilo de vida para reduzir/retardar as complicações sistêmicas e graves causadas pela 

diabetes. Nesse sentido, esse projeto enfatiza a relevância da percepção do que é a diabetes, 

como ela causa alterações no organismo, e como o exercício físico é essencial para tratar e 

evitar as complicações da DM2. 

 

1.2  PROBLEMA 

 Quais são os efeitos do exercício físico no organismo capaz de promover a remissão dos 

sinais e sintomas da DM2 e a redução das comorbidades associadas? 
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2 OBJETIVO  

2.1 OBJETIVO GERAL 

 Apontar as principais causas da DM2, as consequências fisiopatológicas da doença e 

estabelecer os benefícios da pratica regular de exercício físico no tratamento de pacientes 

portadores da DM2. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Identificar o processo de resistência periférica a insulina. 

 Compreender o processo de perda da função das células beta que causa a DM2. 

 Elencar como a perda de peso e redução do tecido adiposo, através do exercício físico, 

atua no tratamento da DM2. 

 Abordar sobre o efeito do exercício na diminuição da glicose no sangue. 

 Compreender os mecanismos que levam a remissão da DM2 em resposta ao EF. 

  



8 
 

3. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

3.1 EPIDEMIOLOGIA 

 De acordo com os dados de 2021, a Federação Internacional de Diabetes (IDF) reportou 

um índice de 537 milhões de portadores de diabetes no mundo, no Brasil os dados apontam 

mais de 15 milhões de adultos portadores da doença.  Ou seja, 1 a cada 10 adultos são portadores 

da doença. Sem gestão e controle adequado a estimativa é que esse número chegue a 784 

milhões em 2045. Em 2021, 6,7 milhões de pessoas no mundo morreram de diabetes.  Esta 

tendência crescente na incidência da diabetes é um encargo econômico significativo, e no 

mesmo ano a IDF estimou que a doença provocou um gasto mundial com saúde de US$ 966 

bilhões, alta de 316% nos últimos 15 anos. É válido ressaltar que incidência da DM2 também 

está relacionada aos determinantes sociais de saúde de cada país.5 

 Atualmente, o Brasil ocupa a sexta posição mundial, com um aumento de 26,61% no 

número de pacientes diabéticos nos últimos 10 anos. 5 Essa alta incidência está diretamente 

relacionada à obesidade causada, muitas vezes, por alimentação de baixa qualidade somada ao 

sedentarismo, cenário de dificuldades sociais e econômicas.6 Tais fatores observados nos 

últimos anos, atingiu com maior intensidade a população feminina – com potencial impacto em 

suas condições para prevenção do diabetes, como acesso à alimentação completa e de 

qualidade, prática de atividades físicas regulares, hiperglicemia durante o ciclo gravídico-

puerperal, entre outros, sobretudo no contexto da pandemia. 6 

 

3.2  FATORES DE RISCO 

 O desenvolvimento da resistência periférica a insulina é um processo gradual, 

começando com o excesso de ganho de peso e obesidade. 1 Fatores genéticos e ambientais estão 

fortemente implicados no desenvolvimento de diabetes tipo 2.5 A genética exata e os defeitos 

são complexos e não claramente definidos, mas o risco aumenta com a idade, obesidade e 

sedentarismo.1 DM2 ocorre mais frequentemente em populações com hipertensão ou 

dislipidemia, mulheres com síndrome de ovário policístico e pessoas não brancas, incluindo 

nativas americanos, afro-americanos, hispânicos / latinos, asiáticos e pessoas nativas das ilhas 

do Pacífico. 6 

 Os componentes do sistema imunológico são alterados na obesidade e no diabetes tipo 

2, com as alterações mais aparentes ocorrendo no tecido adiposo, fígado, ilhotas pancreáticas, 

vasculatura e os leucócitos circulantes. 6 Essas alterações imunológicas sugerem que a 
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inflamação participa da patogênese do DM2 e prevalência das complicações associadas a esta 

doença. 7 

 A obesidade é uma doença crônica caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal que compromete a saúde dos indivíduos e acarreta prejuízos, como alterações 

metabólicas, dificuldades respiratórias e do aparelho locomotor. 5, 7O indivíduo obeso é aquele 

que possui índice de massa corporal -relação entre peso corpóreo (kg) e estatura (m)²  - IMC 

igual ou superior a 30. 9,10 

3.3  CLASSIFICAÇÃO DA DIABETES 

 A classificação da diabetes será baseada de acordo com a etiopatogenia, que 

compreende a diabetes tipo 1 (DM1), a diabetes tipo 2 (DM2), a diabetes gestacional (DMG) e 

os outros tipos de diabetes de causa genética, ou secundária a outra patogenia, como o uso de 

drogas (glicocorticoides), infecções (citomegalovírus). Apesar de outras classificações, o DM2 

é o tipo mais comum, em média 90% dos casos, frequentemente associado à obesidade e ao 

envelhecimento.11 

 A DM1 é uma doença autoimune associada ao surgimento de anticorpos contra epítopos 

das células beta, surge em fase mais precoce, geralmente em crianças e adolescentes, e 

apresenta sintomatologia de hiperglicemia e aumento dos níveis de corpos cetônicos, e em casos 

mais graves cetoacidose diabética. 12 

 Na DM2, indivíduos sedentários e com dieta de alto aporte calórico, de forma 

prolongada, ocorre resistência a insulina a nível do músculo e fígado, as células beta produzem 

insulina de forma compensatória, essas células entram em exaustão e deixam de produzir 

insulina, outras células remanescentes sofrem apoptose pelo efeito de glico e lipotoxicidade ou 

se tornam resistentes à ação estimulatória do peptídeo 1 semelhante ao glucagon (glucagon-like 

peptide 1 [GLP-1]).13 Ocorre hipoinsulinemia relativa que dificulta a manutenção dos níveis de 

glicose no sangue normais e resulta em hiperglicemia persistente. 1, 13 

 A DM2 pode ocorrer como parte de síndromes hereditárias, incluindo as síndromes de 

Turner, Klinefelter, Prader-Willi, Down e Wolfram, entre outras, e/ou ainda estar presente em 

pacientes portadores de outras síndromes, como a síndrome de ovários policísticos. 14 

 A persistência dos altos níveis de glicose no sangue compromete a resposta à ação da 

insulina, a nível dos vários tecidos e órgãos-alvo. Frequentemente a DM2 está associada a 

outras condições relacionadas a insulinorresistência: obesidade central; hipertensão arterial; 

dislipidemia; esteatose hepática; hepatite não alcoólica; entre outras.15 O risco relativo de morte 
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devido a complicações vasculares é três vezes maior nos pacientes com DM do que na 

população restante com as doenças cardiovasculares.16 

 Seguindo a prevalência da epidemia de obesidade, inatividade física e aumento do 

consumo de alimentos ultra processado e rico em açucares, o organismo de mulheres em 

período gestacional sofrem algumas alterações do seu estado metabólico. 17,18 Acredita-se que 

alguns hormônios produzidos pela placenta causam resistência insulínica (temporária) e durante 

a gestação ocorre um mecanismo de compensação da produção de insulina pelas células beta. 

Logo, mulheres que já estão com a capacidade de secreção das células no limite, tem aumento 

insuficiente da insulina e podem desenvolver diabetes mellitus gestacional (DMG). 17,18,19 

 É necessário realizar o rastreamento pré-natal e em mulheres que apresentaram quadro 

de DMG o rastreamento pós-natal, já que a detecção e o tratamento precoce do diabetes tipo 2 

reduzem o risco de complicações cardiovasculares e microvasculares nessas mulheres. 20 A 

hiperglicemia durante a gestação também afeta os filhos dessas mulheres, aumentando os riscos 

dessas crianças desenvolverem obesidade, síndrome metabólica e diabetes na vida adulta. 21 

  

3.4 QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO DA DM2 

 A DM2 Tem início insidioso e apresenta frequentemente características clínicas 

associadas à resistência à insulina, como acantose nigricans e hipertrigliceridemia. Na maioria 

das vezes, as características clínicas são suficientes para diferenciação entre os principais tipos 

de DM. 22 Pacientes com DM2 podem viver durante muitos anos sem nenhuma manifestação 

da doença, tendo o diagnóstico somente após lesão de órgão alvo. No entanto outros podem 

apresentar sintomas típicos de diabetes mais precocemente, poliúria, polidipsia, polifagia, 

enurese noturna. 1 

 De acordo com a Sociedade Brasileira de Diabetes – SBD, o diagnóstico de diabetes 

mellitus (DM) deve ser estabelecido pela identificação de hiperglicemia. Para isto, podem ser 

usados a glicemia plasmática de jejum, o teste de tolerância oral à glicose (TOTG) e a 

hemoglobina glicada (A1c). Em algumas situações, é recomendado rastreamento em pacientes 

assintomáticos.23 
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Tabela 1. Critérios laboratoriais para diagnóstico de DM2 e pré-diabetes 

Critérios Normal Pré-DM DM2 

Glicemia de jejum (mg/dl) * <100 100 a 125 >125 

Glicemia 2h após TOTG (mg/dl) * <140 140 a 199 >199 

HbA1c (%) ** <5,7 5,7 a 6,4 > 6,4 

* Considera-se como jejum a cessação de ingestão calórica por ≥ 8 horas. 

** Carga oral equivalente a 75g de glicose anidra diluída em água. 

Fonte: adaptada de SBD 

 

 É recomendado o rastreamento para todos os indivíduos com 45 anos ou mais, mesmo 

sem fatores de risco, e para indivíduos com sobrepeso/obesidade que tenham pelo menos um 

fator de risco adicional para DM2. 23 

 

Tabela 2. Critérios para rastreio de DM2 em adultos assintomáticos 

Critérios para rastreamento de DM2 em adultos assintomáticos 

 Idade a partir de 45 anos (para homens e mulheres) 

 Sobrepeso ou obesidade 

 + um fator de risco dentre os seguintes: 

História familiar de DM2 em parente de primeiro grau 

Etnia (afrodescendentes, hispânicos ou indígenas) 

Doença cardiovascular 

Hipertensão Arterial Sistêmica 

HDL menor que 35 mg/dL 

Triglicérides maior que 250 mg/dL 

SOP – síndrome dos ovários policísticos 

Sedentarismo 

Presença de acantose nigricans 

Pacientes com pré-diabetes 

História de DMG 

Indivíduos com HIV 

Fonte: adaptada de SBD 
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Tabela 3. Critérios para rastreio de DM2 em crianças e adolescentes assintomáticos 

Critérios para rastreamento de DM2 em crianças e adolescentes assintomáticos 

 Jovens com sobrepeso e obesidade com, pelo menos, um fator de risco: 

            História familiar de parente de primeiro ou segundo grau com DM2 

            História de diabetes materno 

            Etnia de risco 

o Sinais de resistência à insulina:  

            acantose nigricans 

            hipertensão arterial 

            dislipidemia 

            adolescente com SOP 

            baixo peso ao nascimento 

Fonte: adaptada de SBD 

 

3.5 MANEJO DA DIABETES 2 

 O controle glicêmico deve ser individualizado de acordo com a situação clínica do 

paciente com diabetes. De maneira geral, é recomendada a meta de HbA1c < 7,0% para 

indivíduos com qualquer tipo de diabetes, para prevenção de complicações micro e 

macrovasculares em longo prazo, desde que não incorra em hipoglicemias graves e 

frequentes.23, 24 

 A modificação do estilo de vida, incluindo redução do peso com dieta saudável e 

aumento da atividade física, é recomendada para a prevenção do diabetes tipo 2 para todas as 

pessoas com pré-diabetes.25 O exercício físico adequadamente orientado e praticado 

proporciona benefícios significativos, constituindo ferramenta imprescindível para o manejo 

metabólico, perda de peso e redução do percentual de gordura para os indivíduos com diabetes 

mellitus. 26, 27 

 Contudo, em alguns pacientes é necessário acrescentar o uso exógeno de insulina e/ou 

hipoglicemiantes para regular a glicose sanguínea.1 O exercício físico (EF) agudo e crônico 

promove respostas adaptativas que elevam a capacidade de transporte de glicose no músculo 

esquelético. 28 
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3.6 O EXERCÍCIO FÍSICO NO MANEJO DA DM2 

 De maneira geral o sedentarismo é definido como a falta ou a grande diminuição da 

atividade física, e do ponto de vista médico, o sedentário é o indivíduo que gasta poucas calorias 

com atividades funcionais e provoca o desuso dos sistema locomotor, cardiorrespiratório e 

órgão solicitados durante a execução do exercício, causando regressão funcional sistêmica, 

atrofia das fibras musculares, perda da flexibilidade articular, aumento do tecido adiposo,  e 

consequentemente, aumento da incidência de várias comorbidades e senilidade. 29 

 Em 2022 a Organização Mundial de Saúde divulgou dados que entre 2020 e 2030, cerca 

de 500 milhões de pessoas desenvolverão doenças cardíacas, obesidade, diabetes ou outras 

doenças não transmissíveis devido à inatividade física. Segundo a análise de dados de 194 

países, menos de 50% desses países têm políticas públicas de atividade física, e menos de 40% 

são funcionais; e apenas 30% das nações têm diretrizes nacionais de atividade física para todas 

as faixas etárias. 30 

3.6.1 Saciedade na DM2 

 O indivíduo com DM2 tem menor sensação de saciedade devido a um a resistência à 

ação inibidora do apetite exercida pela insulina, leptina, GLP-1, amilina e péptido YY, bem 

como uma diminuição nos níveis de dopamina e aumento de serotonina a nível do sistema 

nervoso central (SNC), o que contribui para o aumento do ganho de peso. 31 

 A leptina, conhecida como “hormônio da saciedade”, é expressa e secretada de forma 

pulsátil pelo tecido adiposo branco e pela placenta e circula na forma livre ou ligada a uma 

proteína. 32, 33 Tem ação através de seus vários receptores centrais e periféricos encontrados em 

muitos tecidos, incluindo o hipotálamo, plexo coróide, células β do pâncreas, tecido adiposo, 

fígado, rins, jejuno, pulmão, medula adrenal, ovários, testículos, placenta, coração e músculo 

esquelético. 34,35,36 A leptina tem função sinalizadora aferente no SNC atuando através de um 

feedback negativo, ao inibir a expressão do gene da leptina, regulando a massa de tecido 

adiposo, peso corporal e apetite. 36, 37 

 Algumas evidências sugerem que a leptina atua regulando a homeostase energética 

através de ações periféricas diretas no metabolismo lipídico. 38 A leptina aumenta a oxidação 

de ácidos graxos no músculo esquelético através da ativação da AMPK. AMPK é uma 

indicadora intracelular de energia e tem papel importante na regulação da oxidação de ácidos 

graxos (AG).39 Além disso, a leptina aumenta a incorporação e oxidação de glicose no músculo 

esquelético, promove a depleção de triacilgliceróis (TAG), o que promove melhora na 

sensibilidade à insulina. 40 
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 Em pacientes obesos, ocorre uma perda da sensibilidade a ação da leptina, o que a agrava 

a doença e aumenta o risco de síndrome metabólica e DM2. 41 Existe uma relação de controle 

homeostático entre leptina e insulina e ambas se regulam. A leptina inibe a produção de insulina 

nas células beta, e a insulina estimula a produção de leptina no tecido adiposo. Logo, quando 

há um aumento do tecido adiposo, ocorre hiperleptinemia o que leva a perda dessa homeostase 

e a leptina deixa de inibir a produção de insulina no pâncreas, resultando em hiperinsulinemia, 

resistência periférica a insulina, e DM2. 42,43,44 

 Estudos apontam a redução em 10% de peso corporal em humanos obesos resultou na 

redução de 53% da leptina sérica, e 10% de aumento do peso corporal causaram o aumento de 

300% nos níveis de leptina. 45, 46 Considerando-se o papel da leptina no gasto energético, a 

resposta da leptina a alterações da composição corporal, principalmente a perda de tecido 

adiposo, gasto energético e insulina. Pode-se considerar que o exercício físico exerce um 

importante determinante das concentrações de leptina e insulina no organismo, implicando 

possíveis efeitos crônicos do treinamento físico. 47, 48 

 Além da insulinorresistência há outros mecanismos envolvidos na fisiopatologia da 

DM2, alguns estudos revelam também que as células alfa e o glucagon poderão estar envolvidos 

neste mecanismo patológico. 49 

 A etiopatogenia da DM2 tem como determinante a resistência a insulina nos tecidos 

periféricos. Em indivíduos sedentários e com dieta de alto aporte calórico, principalmente em 

obesos, as células β pancreáticas compensam a resistência periférica à insulina através do 

aumento da produção de insulina, resultando em hiperinsulinemia.50, 51 No entanto, a progressão 

crônica da resistência à insulina eventualmente causa exaustão das células β e deficiência de 

insulina. Além disso, o acúmulo de gordura e ácidos graxos, amiloides e citocinas inflamatórias 

induz células β à apoptose, levando a hiperglicemia sustentada e DM2. 50, 51 

 Insulina e o transporte de glicose 

 A glicose não pode difundir-se através dos poros de membrana, devido ao seu peso 

molecular, portanto existem dois mecanismos de transporte da glicose: co-transporte com o íon 

sódio – SGLT independente de insulina; e o transporte facilitado – transportadores de 

membrana específicos GLUT.1 Cada grupo de transportadores possui propriedades cinéticas 

únicas, caracterizando sua distribuição por diferentes tecidos, havendo uma estimativa de 12 

tipos de transportadores de glicose que são expressos em proporções distintas em cada tipo de 

célula. 1, 52 

 A produção de insulina é estimulada pelo GLUT2, presente nos hepatócitos, células 

beta, mucosa intestinal e rins. A insulina é produzida proporcionalmente a variação glicêmica 
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que é detectada pelas células beta pancreáticas e automaticamente inicia a secreção de insulina. 

A insulina estimula a ação dos GLUT4 aumentando a captação ou liberação de glicose. Dieta 

rica em carboidratos e hiperglicemia estimula a expressão de GLUT2 e aumento da liberação 

de insulina. 1 Defeitos na expressão da GLUT2 está associada a defeito de estimulação de 

insulina devido a variação da expressão de células beta que explicaria baixa ou nenhuma 

liberação de insulina em pacientes portadores da diabetes tipo 1. 52 

 Os GLUT4 são os transportadores dependentes de insulina, sem o estímulo de insulina 

esses transportadores estão presentes em vesículas citoplasmáticas e em volume extremamente 

baixo nas membranas celulares. 53 Com o estímulo da insulina, os GLUT4 são translocados para 

a membrana e facilita o transporte da glicose. São mais abundantes nas membranas de células 

do músculo esquelético, cardíaco e tecido adiposo. 53 Alterações nesse transportador reflete na 

homeostasia glicêmica, a expressão do GLUT4 diminui na obesidade estabelecida, e a 

magnitude dessa redução pode associar-se ao grau de resistência insulínica (RI), sendo mais 

acentuada em DM estabelecido. 54 

 A resistência a insulina acontece por anormalidade no pré-receptor, receptor ou pós 

receptor. A insulina exerce a sua função juntamente com o IGF-1 (Insulinlike Growth Factor 

1) pela via da P13K (fosfatidilinositol quinase) se ligando a receptores celulares de insulina 

(IR), ocorrendo uma autofosforilação  que vai ativar ou desativar algumas enzimas. Em estados 

de hiperinsulinemia ocorre uma competição nos sítios de ligação pelos resíduos de tirosina 

(PTK), que gera a resistência às ações da insulina nos tecidos periféricos, sobretudo músculos 

e tecido adiposo. 55 

 Essa resistência leva a redução da secreção pancreática de insulina, por disfunção ou 

saturação das células beta, levando ao aumento da glicemia pós prandial e em jejum, 

progredindo para a DM2. 55 Experimentos em animais diabéticos apontam um nível diminuído 

de GLUT4 em adipócitos, células do musculo liso e cardíaco. 56 A PI3K é a única molécula 

intracelular considerada essencial para o transporte de glicose estimulado pela insulina, e a 

redução desse mediador metabólico e do GLUT4 causa um estado de resistência à insulina. 57 
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Figura . 1: Captação de Glicose dependente de insulina. 

 

Fonte: Adaptada de “A diabetes como tema de ensino da química orgânica” - Brasília 1999 

 O EF moderado praticado de forma regular estimula a translocação dos GLUT-4 e 

promovem captação de glicose e redução da sua concentração sanguínea. Além disso, o sinal 

transmitido pela PI3K ativa a síntese de glicogênio no fígado e no músculo, e da lipogênese no 

tecido adiposo.60, 61 Durante o exercício a PI3K ativa a via se sinalização da captação de glicose, 

a via da AMPK, como resultado da diminuição energética celular. Na situação em que a relação 

AMP:ATP aumenta, ocorre uma mudança conformacional na molécula, deixando-a suscetível 

à fosforilação e ativação pela AMPK quinase.62 

 A AMPK fosforilada ativa vias que geram o aumento de ATP, por meio da oxidação de 

ácidos graxos, ao mesmo tempo que desativa as vias anabólicas que consomem 

o ATP, como a síntese de ácidos graxos. O aumento da atividade da AMPK durante o exercício 

físico promove a translocação das vesículas contendo GLUT-4, facilitando o transporte de 

glicose para o músculo de maneira semelhante à da insulina. 63 

 A atividade das fibras de miosina e actina durante o movimento do EF, aumenta a 

quantidade do íon cálcio do interior das células musculares, levando ao aumento da síntese de 

oxido nítrico (NO) pelo aumento de atividade da óxido nítrico sintase (NOS). Ocorre o aumento 

na concentração de bradicinina e hipóxia no tecido, o que pode estimular a captação de glicose 
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através do aumento da translocação do GLUT-4 para a membrana durante a contração muscular. 

64, 65, 66, 67 

Figura. 2  Captação de glicose pela via AMPK 

 

Fonte: Adaptado de Rafael O. Alvim et.al, 2014 

  

 Amilina - IAPP 

 Além da insulina, as células beta produzem a anilina (IAPP), um polipeptídeo em forma 

de monômero solúvel que atua no metabolismo dos carboidratos em sinergia com a insulina.68 

A amilina tem a função de modular a velocidade de influxo de glicose para o interior da célula 

no período pós prandial, a supressão da produção de glucagon e lentificação do esvaziamento 

gástrico, aumentando a sensação de saciedade. 68 

 Quando produzida em excesso a amilina facilmente forma oligômeros e pode ser 

depositada nos tecidos, desencadeando processos decorrente da suatoxicidade.69 Esses 

depósitos podem atuar como nanopartículas tóxicas e prejudicar o funcionamento de diversos 

órgãos, a DM2, pode ser decorrente desta agregação, na qual a amilina tóxica em deposição 

destrói as células beta-pancreáticas e impede a secreção da insulina.69,70 Da mesma forma, pode 

agravar a DM2 levando a complicações da doença, como retinopatias, polineuropatia, 

neuropatia autonômica, macroangiopatia e nefropatias associadas com diabetes.71 
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 Estudos mostram que quanto maior nível de amilina menor a função das células beta. 

Na hiperinsulinemia os níveis de amilina estão aumentados, em pacientes obesos, portadores 

de síndrome metabólica e DM2, logo fica evidente a participação da amilina na deterioração 

das células beta.72 A redução de gordura corporal, através do EF regular e diminuição do aporte 

glicêmico estará envolvido na regulação dos níveis séricos da amilina. 

 

 Incretinas 

 Existem vários mecanismos envolvidos na hemostasia da glicose, um desses são os 

efeitos dos hormonios incretinas que fazem parte do eixo enteroinsular, liberados pelo trato 

gastrointestinal e potencializam a ação da insulina. Sendo identificadas as incretinas, peptídeo 

insulinotrópico dependente da glicose (GIP) sintetizada pelas células K na porção proximal do 

intestino (duodeno e jejuno), e o peptídeo análogo do glucagom 1 (GLP-1) sintetizado nas 

células L no íleo distal e no cólon. 73,74 

  O GLP-1 é um estimulador eficaz da secreção de insulina das células β pancreáticas 

localizadas nas ilhotas de Langerhans, também tem propriedades semelhantes ao fator trófico, 

agindo para estimular o crescimento e a diferenciação das células b. 75 Também atua nas células 

alfa, inibindo a liberação do glucagon e, desta forma, atenua o seu efeito contrarregulador.76 

Em pacientes portadores de DM2 o eixo das incretinas se encontra disfuncional e ocorre uma 

diminuição da resposta do GLP-1 à ingestão de alimentos.77 

 Em estudo realizado com ratos obesos, o exercício restaurou a ação insulinotrópica do 

GLP-1 nas ilhotas pancreáticas. Esta melhora na resposta ao GLP-1 pode ser importante nos 

mecanismos pelos quais o EF preserva a função das células beta pancreáticas. 78 O GLP-1 tem 

ação anorética e atua inibindo o esvaziamento gástrico e, assim, promovendo uma sensação de 

saciedade prolongada. 79 

 O peptídeo YY, ou PYY é um inibidor da fome, expresso pelas células da 

mucosa intestinal imediatamente após a ingestão alimentar. Com o aumento dos níveis 

plasmáticos pós prandial, sugere-se que ocorre uma regulação neural inibindo o apetite. 80 Em 

pacientes obesos e portadores de DM2, os níveis de GLP-1 e PYY pós prandial podem estar 

diminuídos e isso leva a maior ingesta calórica devido a menor saciedade, pois esses hormônios 

exercem ação importante na manutenção do balanço energético e controle do peso corporal. 

 

 3.6.2 Imunidade na DM2 

 Como visto, a DM2 é uma doença sistêmica e vários estudos relataram o aumento do 

risco de infecções em pacientes diabéticos. Em estudos com camundongos obesos, no tecido 
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adiposo há aumento dos níveis de TNF-alfa (fator de necrose tumoral) que demonstraram estar 

associados à resistência à insulina. 81 A IL-6 (interleucina-6) e outros importantes mediadores 

da resposta inflamatória, proteína C-reativa, inibidor do ativador do plasminogênio estavam 

elevados no plasma de camundongos obesos.82,83 

 A prática regular de EF moderado tem se mostrado um eficiente aliado no combate aos 

desbalanços fisiológicos apresentados em diferentes patologias. O EF atua como modelador da 

resposta imune, junto aos hormônios e nível energético. O dano muscular ocorrido durante o 

EF eleva a concentração plasmática de citocinas anti-inflamatórias, e possivelmente essa reação 

inflamatória provocada pelo estresse físico reduz a produção de citocinas inflamatórias 

associadas ao desenvolvimento de doenças como a diabetes.84 

 No EF moderado o músculo tem aumento da produção da IL-6 que é a principal citocina 

(miocina) reguladora da resposta anti-inflamatória, a qual promove adaptação imunológica e 

metabólica necessária para a manutenção do EF, realiza a mobilização energética, como lipólise 

e glicogenólise hepática para aumento do aporte energético pelo musculo. Apesar disso, a IL-6 

pode estar aumentada em condições patológicas como uma consequência da perturbação 

fisiológica e disfunção orgânica. 84 

 Em investigação realizada utilizando concentrações de IL-6 similares às encontradas no 

EF moderado (50 mcg/mL), viu-se que a IL-6 causou aumento significativo nas secreções 

crônicas e agudas de insulina e aumento do consumo de glicose pelas células beta. Além disso, 

aumento da AMPK fosforilada, aumento da expressão de NOS2 de formação de nitritos, vias 

relacionadas ao metabolismo de ácidos graxos. 84 

 Durante o EF a miocina IL-6 e as catecolaminas mobilizam reserva energética para a 

execução do exercício, inibindo a secreção da insulina. Ao término da atividade, na fase de 

recuperação, rapidamente os níveis de insulina aumentam, aumenta a captação de glicose e 

aminoácidos. A IL-6 também é capaz de reduzir a produção de TNF-alfa, uma citocina 

associada a proteólise e resistência a insulina. 84 

 TNF-alfa, ácidos graxos livres, espécies reativas de oxigênio (ROS), e outras citoquinas 

inflamatórias presentes no tecido adiposo e no fígado induzem a inibição do substrato do 

receptor de insulina. 85 O TNF-alfa também leva à resistência à insulina por meio da inibição 

da função do receptor gama ativado por proliferadores de peroxissoma, o qual tem função na 

homeostase da glicose e adipogênese. 86 

 As ações da IL-6 sobre as células musculares e sobre as células beta levam a apontar 

que o EF é imprescindível para o tratamento e a prevenção da Diabetes, pois aumenta a 

sensibilidade das células beta e reduz a resistência a insulina. 84 
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 A obesidade aumenta a resposta imune inflamatória devido a apoptose de adipócitos e 

aumento da liberação de citocinas, influxo de AGL e glicose, inibindo a sinalização da 

insulina.50 Logo, o tecido adiposo obeso exacerba a inflamação do tecido adiposo e resistência 

periférica a insulina. 87,88 Há longo prazo, ocorre o acúmulo de AGL, amiloides, citocinas 

inflamatórias e apoptose das células beta, resultando em DM2.89,90,91 

 Vários estudos apontam que a hiperglicemia sustentada e deficiência de insulina 

suprime a resposta imunológica em portadores de diabetes. Ocorre defeitos da resposta imune 

inata e disfunção da resposta imune adaptativa, enfraquecendo o sistema imune contra 

microrganismos invasores, o que torna o paciente diabético mais susceptível a doenças 

infecciosas transmissíveis.50 

 O aumento do tecido adiposo aumenta os níveis séricos de citocinas inflamatórias. O EF 

promove uma resposta anti-inflamatória por reduzir a gordura corporal e consequentemente a 

produção dessas citocinas. Alguns estudos mostram que o EF é capaz de reduzir os níveis 

séricos de TNF-alfa e proteína C reativa, independente da perda de peso.92 Em experimentos 

com animais, no músculo gastrocnêmio houve o restabelecimento da sensibilidade a insulina 

16 horas após o EF. 93 Em experimentos com humanos, observou-se o bloqueio de fatores de 

transcrição de proteínas pró-inflamatórias e redução da expressão de iNOS aumentando a 

ativação da AMPK, resultando na melhora da sensibilidade a insulina. 94,95  

 Há várias hipóteses que corroboram para os benefícios do EF no tratamento da diabetes, 

uma delas é que após uma sessão de EF ocorre o estímulo da expressão e atividade da AMPK 

no músculo esquelético. Sabe-se que o EF é capaz de promover melhoras significativas na 

sensibilidade a insulina, no entanto, há diversos fatores que ainda precisam ser investigados 

nesses mecanismos, inclusive resposta hemodinâmica.96 

 

 3.6.3 Saúde mental na DM2 

 Outro fator importante no curso da DM2 é a disfunção do eixo hipotalâmico, no qual o 

estresse crônico leva a desregulação/embotamento da curva do cortisol diurno, uma 

característica relevante para o risco cardiometabólico e aumento da incidência e agravamento 

da DM2.  Sobretudo, em indivíduos com a capacidade alostática comprometida e naqueles que 

desenvolvem depressão.97 

 O nível de cortisol constantemente elevado em resposta ao estresse crônico pode causar 

o aumento do apetite e do ganho de peso, pode deprimir o sistema imune e mantê-lo suprimido. 

Além de produzir sensação persistente de ansiedade, impotência, fracasso, distúrbios do sono, 

perda da libido, alteração do apetite, aumento da frequência cardíaca e pressão arterial 
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sistêmica, aumento de gordura no sangue, aumento da circunferência abdominal e do risco de 

infarto agudo do miocárdio. 98 

 O estresse emocional, a ansiedade, sono de má qualidade e depressão são fatores que 

aceleram a evolução para a DM2. A prática regular de EF previne e controla DM2, doenças 

cardíacas e câncer, reduz os sintomas de ansiedade, depressão e retarda o declínio cognitivo, 

melhora a memória e exercita a saúde do cérebro, atuando beneficamente no processo de 

senescência. 99 

 Durante o EF agudo, o estresse oxidativo sobre o SNC, aumenta a atividade de enzimas 

antioxidantes, aumentando a capacidade de defesa contra os danos causados por espécies 

reativas de oxigênio. Ocorre a liberação de diversos neurotransmissores, com aumento das 

concentrações de norepinefrina e seus precursores, aumento de serotonina e ß-endorfinas.100 

 A norepinefrina é o hormônio precursor da adrenalina, sua função é elevar a pressão 

sanguínea através da vasoconstrição periférica generalizada e tem atuação no estado alerta e 

boa memória.  A serotonina é um  hormônio envolvido  principalmente  na  excitação  de  órgãos  

e  constrição  de  vasos  sanguíneos, envolvida também no estímulo dos batimentos cardíacos, 

início do sono e atua como precursora do hormônio melatonina.1 

 A ß-endorfina é um peptídeo opioide liberado na hipófise anterior, endorfinas possuem 

efeitos analgésicos, eufóricos e aditivos, tendo implicações em diferentes sistemas e fenômenos 

do organismo relacionados ao bem-estar. 101 Apesar de ser um mecanismo pouco conhecido e 

controverso, alguns estudos sustentam a hipótese de que o aumento das endorfinas circulantes 

durante e após o exercício moderado estaria associado a sentimentos de euforia e uma redução 

da ansiedade, tensão, raiva e confusão mental. 102 

 Nesta perspectiva, o EF atua otimizando a saúde mental, melhora o humor, a autoestima, 

a cognição, na redução da ansiedade, depressão, na melhoria do bem-estar e qualidade de vida 

dos indivíduos, dessa forma agindo também no controle da fome e aumento da saciedade. 

 

 3.6.4 Exercício físico na fisiopatologia da DM2 

 No tratamento da diabetes tipo 2 o objetivo é alcançar e manter os níveis ótimos de 

glicemia, lipídio e pressão arterial (PA) para prevenir ou retardar complicações crônicas do 

diabetes.1 Isso pode ser alcançado, por algumas pessoas, seguindo um plano alimentar nutritivo 

e programa de exercícios, perdendo excesso de peso, implementando comportamentos 

necessários de autocuidado e tomando medicamentos orais, embora outras pessoas possam 

precisar de insulina e/ou hipoglicemiante suplementar.3 
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 Quando os medicamentos são usados para controlar o diabetes tipo 2, eles devem 

aumentar as melhorias no estilo de vida, não os substituir. 3 No início do exercício, o glicogênio 

fornece a maior parte do combustível para os músculos em trabalho. À medida que as reservas 

de glicogênio se esgotam, os músculos aumentam sua absorção e uso de glicose circulante, 

juntamente com ácidos graxos liberados do tecido adiposo.3 

 O EF causa o aumento da absorção de glicose em músculos ativos equilibrados pela 

produção de glicose hepática, com maior dependência do carboidrato para alimentar a atividade 

muscular à medida que a intensidade do exercício aumenta. 1, 3  

 A glicose é o único nutriente que pode ser normalmente utilizado pelo encéfalo, retina 

e epitélio germinativo das gônadas, em quantidade suficiente para supri-los de modo ideal com 

a energia requerida.1 O excesso da concentração de glicose no sangue pode provocar 

desidratação celular e a perda de glicose na urina, essa última provoca diurese osmótica pelos 

rins, que pode depletar o organismo de seus líquidos e eletrólitos.1 A maioria dos benefícios do 

EF no manejo e prevenção da DM2 são realizados por meio de melhorias agudas e crônicas na 

ação da insulina no controle da glicemia.3  

 Falha do pâncreas para produzir insulina suficiente, ação de insulina inadequada, ou 

ambos, resulta em hiperglicemia. Isso está associado com danos e falhas de vários órgãos e 

tecidos, a longo prazo a resistência à insulina crônica leva a várias consequências, incluindo 

danos macrovascular, complicações como aterosclerose, e complicações microvasculares, 

como nefropatia, neuropatia e retinopatia. 50,51 Apesar disso, alguns órgãos do corpo mantêm 

sensibilidade inalterada à insulina respondem de forma compensatória a esse estado metabólico. 

Os rins, exercem uma hiperfunção na reabsorção de sódio insulino-mediada, participando da 

fisiopatologia da hipertensão arterial. Em mulheres, a hiperinsulinemia induz à hipersecreção 

de andrógenos e à síndrome dos ovários policísticos. 58, 59 

 As complicações microvasculares estão fortemente relacionadas com a hemoglobina 

A1c (HbA1c). A glucotoxicidade e a lipotoxicidade secundárias à hipo/perglicemia, 

hiperinsulinemia e disfunção das células β, estão na base das complicações da DM2. E estes 

eventos fisiopatológicos iniciais são, pelo menos parcialmente reversíveis. Porém, os danos 

macrovasculares e a doença cardiovascular resultante de hiperglicemia em fases mais 

avançadas se tornam irreversíveis. Este fato demonstra o impacto da intervenção precoce para 

melhorar a hiperglicemia e prevenir/atrasar as complicações da DM2.104 

 O exercício aeróbico tem sido o modo tradicionalmente prescrito para prevenção e 

manejo do diabetes, o treinamento pode aumentar a capacidade de resposta dos músculos 
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esqueléticos à insulina com maior expressão e/ou atividade de proteínas envolvidas no 

metabolismo da glicose e na sinalização da insulina, além da melhora na oxidação da gordura. 

 

Figura 3. Esquema resumo sobre a fisiopatologia da Diabetes Mellitus 2 

 

Fonte: autoria própria 
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4 DISCUSSÃO  

 O treinamento de resistência progressiva duas vezes por semana por homens mais 

velhos com diabetes tipo 2 recém-diagnosticado, resultou em um aumento de 46,3% na ação da 

insulina, uma redução de 7,1% nos níveis de glicemia em jejum e perda significativa de gordura 

visceral.3 

 Tanto o treinamento aeróbico quanto o treinamento de resistência melhoram a ação da 

insulina, o controle glicêmico, e a oxidação e armazenamento de gordura no músculo. 3 Para o 

tratamento da DM2, é importante para diminuição do peso e da gordura visceral, os programas 

mais bem sucedidos para controle de peso a longo prazo envolveram combinações de dieta, 

exercício e modificação de comportamento.4 

 Geralmente, o EF recomendado para o controle glicêmico e reduzir o risco de doença 

cardiovascular são insuficientes para a grande perda de peso, provavelmente porque pessoas 

obesas e idosos têm dificuldade em realizar exercícios suficientes para criar um grande déficit 

energético e podem facilmente contrabalançar os gastos energéticos comendo mais. 

 Há evidência de que dieta com restrição calórica em indivíduos obesos pode aumentar 

a sensibilidade à insulina em até 40% e diminui a resposta aguda da insulina à glicose, além de 

auxiliar na resposta melhorada das células beta a glicose. 105, 106 

 Portanto, a necessidade da prática regular de EF, até 60 min/dia pode ser necessário 

quando se baseia apenas no exercício para perda de peso.3 O EF está associado à redução do 

risco para diabetes tipo 2, independentemente do método de avaliação da atividade, faixas de 

categorias de atividade e métodos estatísticos. 1, 5 Tanto a caminhada moderada quanto a 

atividade vigorosa têm sido associadas a um risco reduzido, e maiores volumes de EF podem 

proporcionar a maior prevenção.5 

 O efeito de uma única sessão de EF na sensibilidade à insulina dura de 24 a 72 horas, 

dependendo da duração e intensidade do exercício. Geralmente, a duração da sensibilidade à 

insulina não é superior a 72 horas, logo deve orientar a prescrição ou utilização, não devendo 

transcorrer mais de 72 horas entre sessões sucessivas de exercício.107, 108 

 A recomendação do EF varia de acordo com o gasto metabólico para o objetivo 

adequado para o paciente. Há diversas ferramentas para o cálculo da zona ideal de treinamento 

que devem atingir os seguintes parâmetros: tipo de atividade física; duração; frequência e 

intensidade. E pode ser feita por um educador físico e/ou médico, a depender do perfil do 

paciente. 
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 As zonas de treinamento são classificadas de acordo com a frequência cardíaca máxima 

(FCmax) e do consumo máximo de oxigênio (VO2 max). A exemplo, utilizaremos a 

classificação de Karvonen. 

 

Tabela 4 – Zonas de treinamento 

 Zona de 

frequência 

FC máx VO2 máx Sessão Trabalho 

01 Regenerativa - 

reabilitação 

40-60% Até 40% 20 min Reab. cardiorrespiratória 

e osteomuscular 

02 Moderada 50-60% Até 50% >30 min Queima metabólica 

03 Controle de peso 60-70% 50 a 60% >60 min Cardiorrespiratória 

04 Aeróbica 70-80% 60 a 75% 8 – 30 min Aeróbica 

05 Limiar aeróbico 80-90% 75 a 85% 5 -6 min Absorção de lactato 

06 Esforço máximo 85-100% 85 a 100% 1 – 5 min Anaeróbico 

(Tabela adaptada de: ACSM – fonte: Filho, José Fernandes, 1999) 109 

 

 Assim como a Sociedade Brasileira de Diabetes, quatro associações internacionais de 

diabetes recomendam um treinamento regular com frequências que variam entre as zonas 02 e 

04 (FC máx. de 50 a 70-80%), no mínimo 3 vezes por semana, para os pacientes com DM2, a 

depender da avaliação individualizada. 110,111,112,113,114 

 

Tabela 5. Recomendações de exercícios para adultos com DM2 

Associação/ 

Sociedade 

Tipo de 

treinamento 

Frequência 

Semanal 

Duração 

Semanal 

(min/sem) 

Intensidade 

ADA – Associação 

Americana de 

Diabetes 

TA; TR; TC ≥ 5  ≥ 150 Aeróbio moderado 

CDA – Associação 

Canadense de 

Diabetes 

TA; TR; TC ≥ 5 ≥ 150 Aeróbio moderado 

EASD – 

Associação 

TA; TR; TC  ≥ 150 Aeróbio moderado 
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Europeia de 

Estudos de 

Diabetes 

UK Diabetes – 

Reino Unido 

TA 3-5 15-60 

min/sessão 

Aeróbio 

moderado/vigoroso 

SBD – Sociedade 

Brasileira de 

Diabetes 

TA; TC 3-5 ≥ 150 min Aeróbio 

moderado/vigoroso 

*TA – treinamento aeróbio; TR – treinamento de resistência; TC – Treinamento combinado 

Tabela de acordo com as informações disponíveis nos sites das associações/sociedade de 

Diabetes. 

 Alguns ensaios randomizados mostraram que intervenções no estilo de vida, incluindo 

150 min/semana de atividade física, combinadas com perda de peso induzida por dieta, 

reduziram o risco de DM2 em 58% numa população de risco.115, 116 Além disso, o EF isolado 

mostrou ser tão eficaz em termos de prevenção da progressão do diabetes tipo 2 quanto 

programas de dieta isolada ou dieta e exercícios combinados.3 O EF em pacientes com DM2 

melhora o controle dos níveis de glicose no sangue, reduz o peso corporal, lipídios, pressão 

arterial, doença cardiovascular, mortalidade e qualidade de vida geral. 

 Vários estudos evidenciam os benefícios do EF quando praticado de forma regular para 

a remissão dos sinais e sintomas da DM2. A tabela abaixo demonstra o resultado de alguns 

desses estudos. 117,118,119,120,121,122,123 

 

Tabela 6. Dados de estudos que corroboram com a remissão da DM2 em resultado ao EF 

Nome do estudo Tipo de Exercício Resultados  

Resistance exercise versus 

aerobic exercise for type 2 

diabetes. 

 

TA/TR/TC 150 min 

(moderado) 

75 min (vigoroso) 3 a 5 

vezes por semana 

Eficaz na Saúde vascular e 

melhora nos resultados da 

DM2 

 

Type 2 diabetes remission 1 

year after an intensive 

lifestyle intervention: A 

secondary analysis of a 

randomized clinical trial. 

TA/TC moderado, de 150 a 

360 min, 5 ou 6 vezes por 

semana 

O experimento durou 12 

meses, e dentre os 98 

participantes, 23% tiveram 

remissão da DM2.  
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Effect of an intensive lifestyle 

intervention on glycemic 

control in patients with type 2 

diabetes: A randomized 

clinical trial. 

TA/TR/TC moderado >150 

min, 5 vezes por semana 

Os participantes 

apresentaram redução da 

HbA1c, melhora no 

controle glicêmico e 

melhora no uso dos 

hipoglicemiantes/insulina. 

 

LKB1 in muscle is critical for 

exercise capacity and 

partially regulates glucose 

transport. 

TA/TC moderado >150 

min/ semana. 

Em 6 meses de EF 

moderado houve 

diminuição da massa de 

gordura visceral e redução 

de triglicerídeos em 

pessoas com DM2 e EF 

sozinho foi mais eficaz do 

que programas de dieta 

hipocalóricas isoladas 

 

Association of an intensive 

lifestyle intervention with 

remission of 

type 2 diabetes 

TA/TC moderado >150 

min/ semana. 

Em adultos com DM2 o 

aumento do EF resultou em 

remissão parcial ou 

completa da DM2 em 

11,5% dos indivíduos no 

primeiro ano de 

intervenção e outros 7% 

tiveram remissão parcial ou 

completa após 4 anos. 

 

Restoration of muscle 

mitochondrial function and 

metabolic flexibility in type 2 

diabetes by exercise training 

is paralleled by increased 

myocellular fat storage and 

improved insulin sensitivity. 

TA/TC moderado, 

5 vezes/sem 

Após 12 semanas de 

exercício, 18 indivíduos do 

sexo masculino com DM2  

que apresentavam defeito 

mitocondrial do músculo 

esquelético tiveram o 

defeito completamente 

anulados tendo uma 
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melhora na sensibilidade a 

insulina. 

Low-volume high-intensity 

interval training reduces  

hyperglycemia and increases 

skeletal muscle mitochondrial 

capacity in patients with type 

2 diabetes 

HIIT 6 vezes por semana Os indivíduos com DM2 

tiveram um aumento 

acentuado na expressão de 

GLUT4 no músculo 

esquelético e uma redução 

significativa nas 

concentrações de glicose 

no sangue, além de melhora 

da capacidade 

mitocondrial. 

 

 *TA – treinamento aeróbio; TR – treinamento de resistência; TC – Treinamento combinado; 

HIIT – Treinamento Intervalado de Alta Intensidade 

 A DM2 é um distúrbio multissistêmico, com impacto negativo no sistema 

cardiovascular com aumento de complicações deletérias. Num recente estudo, avaliou-se o 

impacto cardiovascular na remissão autônoma da DM2, associando a remissão da DM2 a um 

perfil de risco cardiovascular mais favorável, a saber: triglicerídeos circulantes mais baixos, 

menor relação leptina-adiponectina, melhor homeostase da insulina e níveis mais elevados de 

colesterol HDL em comparação com aqueles com DM2 ativo de mesma duração. Além disso, 

houve melhora da capacidade de exercício medida pelo pico de VO2, nesses pacientes. 125 

 Contudo, nem todo paciente em remissão terá o mesmo impacto, há o fenômeno da 

'memória metabólica', pelo qual um ambiente hiperglicêmico, ativa uma cascata de eventos 

resultando na geração contínua de estresse oxidativo, que exerce efeitos prejudiciais 

persistentes no sistema cardiovascular, independentemente de um retorno às condições 

normoglicêmicas. Apesar de uma melhora metabólica nesses indivíduos é preciso atenção 

contínua para o controle dos fatores de risco. 125, 126 

 A recomendação do EF deve considerar a presença de complicações relacionadas ao 

diabetes, como DCV, hipertensão, neuropatia ou alterações microvasculares. 3 Portanto, para os 

indivíduos que desejarem participar de EF de baixa intensidade, como a caminhada, a 

recomendação de teste pré-exame deve ser de acordo com anamnese realizada pelo profissional 

de saúde. Para exercícios mais intensos do que andar rápido, pessoas sedentárias com DM2 

necessitarão de uma avaliação médica.8 
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 A lesão celular provocada durante EF com contrações excentricas excessivas, provoca 

a ruptura da integridade celular, aumenta a secreção do fator de necrose tumoral α (TNF-α) dos 

monócitos associado com a diminuição da atividade do receptor de insulina PI3K.103 Por sua 

vez, a redução desse receptor e do GLUT4 causa um estado transitório de resistência à insulina 

que persiste por até 48 horas após o EF extenuante. 103, 57 

 Sessões de exercícios realizados entre 70% e 85% do VO2max mostram uma resposta 

positiva no aumento da sensibilidade a insulina em pacientes com DM2.127, 128 Inicialmente, o 

exercício para pacientes deve ser recomendado sem promover agressão aos tecidos musculares 

(abaixo da zona do limiar aeróbico) e deve ser associado a dietas com baixa ingestão de 

gorduras e carboidratos.103 

 O EF aeróbio ou de resistência melhoram a ação da insulina, pelo menos de forma 

aguda, e podem auxiliar no gerenciamento dos níveis glicêmicos, lipídios, regulação da pressão 

arterial, risco de doenças cardiovasculares, mortalidade e redução da gordura visceral, atuando 

na reversibilidade das células beta. 3 Entretanto, para ter benefícios contínuos o exercício deve 

ser realizado regularmente e de tipos variados, e a maioria dos portadores da diabetes tipo 2 

pode realizar exercícios com segurança, desde que certas precauções sejam tomadas.1 

 Dieta, exercício físico, hipoglicemiantes orais e educação em saúde, são os quatro 

pontos básicos para o tratamento do diabetes, com o objetivo o melhorar o controle metabólico 

de acordo com critérios clínicos e laboratoriais e aspectos sociais do paciente. 124 

 O EF regular promove benefícios imediatos e prolongados. A resposta aguda ao 

exercício leve a moderado, será: aumento da ação e sensibilidade da insulina, aumento da 

captação de glicose pelo músculo esquelético e no pós-exercício, diminuição da taxa de glicose, 

melhora das funções cardiorrespiratórias, redução do risco de doenças coronarianas e 

decréscimo da ansiedade e da depressão. 1, 3, 124 

 De toda forma, os indivíduos que realizam exercícios para prevenir uma doença crônica 

se saem melhor do que aqueles que a empreendem para gerenciar uma já existente. O exercício 

físico associado a dieta de baixo aporte calórico desempenha um papel importante na prevenção 

e controle da resistência à insulina, pré-diabetes, DM2 e complicações relacionadas ao diabetes. 

Logo, a inclusão de um programa de exercícios regular ou outros meios de aumentar a eficiência 

geral do exercício é fundamental para a saúde ideal em indivíduos com diabetes tipo 2. 

  



30 
 

Figura 4. Esquema resumo sobre efeitos do EF na remissão da DM2 

(figura anexo I) 

 

Fonte: autoria própria 
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5 METODOLOGIA 

 O método utilizado para essa pesquisa é a revisão narrativa, no qual a técnica para coleta 

de dados do estudo foi conduzida a partir da revisão de literatura, incluindo conteúdos de artigos 

de estudos produzidos, principalmente, nos últimos 20 anos. Para a seleção dos artigos foram 

utilizados bancos de dados: scielo; google acadêmico; pubmed. Usando como descritores as 

palavras-chaves: diabetes; diabetes mellitus tipo 2; diabetes e exercício físico; transportadores 

de glicose; efeitos metabólicos do exercício físico. A seleção foi em português, inglês e 

espanhol. Além dos artigos selecionados, também foram utilizados como base de dados os 

artigos referenciados pelos artigos que foram selecionados. 
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6 CONCLUSÃO 

 Por meio deste trabalho, foi possível compreender a fisiopatologia da DM2 e as 

alterações multissistêmicas ocasionadas pela doença. Além de conhecer os mecanismos que 

ocorrem em resposta ao EF que ocasionam a remissão dos sinais e sintomas da DM2 e reduz os 

fatores de risco e comorbidades associadas. Os estudos analisados apontam que os fatores 

ambientais são os principais desencadeadores da DM2 e do seu agravo, dentre esses, se 

destacando a obesidade, o sedentarismo e a condição social no desenvol vimento da doença. Na 

obesidade, o aumento do tecido adiposo eleva a liberação de citocinas inflamatórias que 

desencadeia diversos mecanismos moleculares que aceleram os riscos metabólicos e 

cardiovasculares. A inatividade física associada a dieta de alto aporte calórico faz com que 

ocorra menor gasto energético e mais hipertrofia do tecido adiposo. 

 Indivíduos em condições de maior vulnerabilidade social e mulheres são mais expostos 

a desenvolver a DM2 e os dados estatísticos mostram um crescimento “alarmante” da DM2 em 

todo o mundo. Apesar disso, vimos que há uma baixa adesão dos países em políticas públicas 

de atividade física. Esses dados demonstram o quanto falta investir e implementar recursos para 

a prevenção de doenças evitáveis, pois de um lado há estimativa de mais de 500 milhões de 

pessoas com doenças cardiovasculares, obesidade, DM2, por outro lado, há nítida ineficiência 

em medidas de prevenção dessas doenças. Investe-se muito mais no tratamento de doenças do 

que na prevenção, o que torna mais oneroso os gastos com saúde pública. 

 O EF é um recurso simples, barato, acessível, possui múltiplas modalidades e 

benefícios. Nos portadores de DM2 de grau leve a moderado que se dedicam a prática regular 

de EF moderado, ocorre diminuição expressiva do tecido adiposo central, com redução da 

resposta inflamatória e riscos cardiovasculares. 

 Como demonstrado por vários estudos, o paciente diabético tem redução da saciedade, 

o que significa dificuldade para manejar a doença. A mudança no estilo de vida exige disciplina, 

persistência, motivação, acompanhamento e resultado, por vezes isso é o que falta a esses 

pacientes, especialmente os mais vulneráveis. 

 Ademais, a nível de SNC o EF promove o aumento de enzimas antioxidantes, aumento 

de norepinefrina, aumento da saciedade e reduz os sintomas de estresse agindo no controle da 

fome e regulação do cortisol, promove sensação de bem-estar e contribui para a saúde mental 

do paciente. 

 Por fim, os estudos analisados indicam que possivelmente ocorre a reversibilidade das 

células beta, levando a remissão dos sinais e sintomas da doença em resposta ao exercício físico, 

aumentando a expectativa de vida e redução da mortalidade desses pacientes. 
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