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Resumo

A Diabetes Mellitus € uma doenca enddcrina de desordem metabdlica,
caracterizada por elevadas concentracdes de glicose no sangue. A diabetes,
sendo uma importante causa de mortalidade e morbilidade nos paises
desenvolvidos e subdesenvolvidos, impde um importante fardo econdémico e de
recursos sobre os sistemas de saude. O exercicio fisico se apresenta como
tratamento ndo farmacologico para as complicacdes da patologia, sendo que,
diversos estudos demostraram beneficios sistémicos sobre o organismo apos a
pratica de atividade fisica. Entretanto, a principal barreira para pratica de
atividade fisica é a falta de tempo. Nessa perspectiva, 0 treinamento
intervalado de alta intensidade se torna uma estratégia interessante. Diversas
pesquisas mostram beneficios clinicos com o HIIT em pacientes diabéticos,
contudo ha poucos estudos de revisdo sobre o tema. Nesse sentido, o objetivo
desta pesquisa é realizar um levantamento da producdo académica em
periodicos nacionais e internacionais, acerca das adaptacdes fisiologicas do
treinamento intervalado de alta intensidade em pacientes adultos
diagnosticados clinicamente com Diabete Mellitus do tipo 2. ApOs a revisdo
bibliografica conclui-se que a execucdo de exercicios intervalado de alta
intensidade promovem alteracdes fisiologicas positivas na glicemia, pressao
arterial, composicao corporal e na capacidade cardiorrespiratoria em pacientes
adultos diabéticos tipo 2.

Palavras-Chave: Diabetes Mellitus tipo 2. Treinamento intervalado de

alta intensidade. Controle de glicemia.



Abstract

Diabetes Mellitus is an endocrine disorder of metabolic disorder,
characterized by high concentrations of glucose in the blood. Diabetes, being a
major cause of mortality and morbidity in developed and underdeveloped
countries, imposes a significant economic and resource burden on health
systems. Physical exercise is presented as a non-pharmacological treatment for
the complications of the pathology, and several studies have shown systemic
benefits on the body after physical activity. However, the main barrier to
physical activity is lack of time. From this perspective, high-intensity interval
training becomes an interesting strategy. Several studies show clinical benefits
with HIIT in diabetic patients, however, there are few reviews on this topic.
Thus, the objective of this research is to conduct a survey of academic
production in national and international journals about the physiological
adaptations of high-intensity interval training in adult patients diagnosed
clinically with type 2 diabetes mellitus. After the literature review, it was
concluded that the performance of high intensity interval exercises promotes
positive physiological changes in blood glucose, blood pressure, body
composition and cardiorespiratory capacity in adult type 2 diabetic patients.

Key words: Type 2 diabetes mellitus. High intensity interval training.

Blood glucose control.
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1 Introducéo

A Diabetes Mellitus (DM) € uma doenca endocrina de desordem
metabdlica, caracterizada por elevadas concentracfes de glicose no sangue,
resultante da incapacidade das células beta de secretarem insulina suficiente
para acompanhar a demanda e da insensibilidade dos tecidos para captacao
de glicose (OZOUGWU, 2013; ZACCARDI et al., 2016). A Diabetes Mellitus
apresenta-se em duas formas diferentes, a DM tipo 1 e DM tipo 2, sendo que a
ltima é responséavel por 90% dos casos clinicos da doenca (BERGMAN, 2013;
DEFRONZO, 2004).

A prevaléncia de DM estad aumentando rapidamente ao redor do mundo.
Segundo a Federacao Internacional de Diabetes (FID), estima-se que 451
milhdes de pessoas sdo acometidas pela DM em 2017 (CHO et al., 2018).

A DM é uma das principais causas de morte prematura e, normalmente,
€ subestimada, pois apenas uma minoria de pacientes morre de causa
exclusiva relacionada aos sintomas da doenc¢a, como cetoacidose diabética e
hiperglicemia (SUSAN VAN et al., 2010).

Em 2004, 508 mil homens e 633 mil mulheres morreram de causas
relacionadas a Diabetes, responsavel por 4% do total de mortes no mundo
(SUSAN VAN et al., 2010). Em 2010, a DM causou o 6bito de 332 mil pessoas
na Africa, 634 mil na Europa, 313 mil na América do Norte e 1 milhdo e 143 mil
na Asia, o que totalizou 4 milhdes de mortes, sendo responsavel por 7 % da
mortalidade global (ROGLIC; UNWIN, 2010).

A epidemia da Diabetes Mellitus ao redor do mundo impacta diretamente
diferentes setores da sociedade, como a economia e 0s sistemas de saude.
Em 2007, a Organizacdo Mundial da Saude gastou 232 bilhdes de ddlares em
tratamento e prevencdo das complicacbes da Diabetes Mellitus (SUSAN VAN
et al.,, 2010). Em 2015, estima-se que o custo global total da DM foi de 1,31
trilndes de délares (BOMMER et al., 2017).

Diversas formas de intervencédo foram desenvolvidas para combater as
incidéncias de DM e suas complicagdes clinicas. Dentre elas, se destaca a
pratica de exercicios fisicos (DELA; PRATS; HELGE, 2014; KIRWAN; SACKS;
NIEUWOUDT, 2017; MIKUS et al., 2012). A eficiéncia do exercicio aerobio e a
musculacao no controle da glicemia, reducéo de hemoglobina glicada, melhora



da qualidade e funcdo muscular e sensibilidade dos tecidos a insulina €&
evidenciado na literatura (MIKUS et al.,, 2012; ZANUSO et al., 2017). Desta
forma, o exercicio fisico apresenta um papel importante no tratamento e na
prevencao da DM tipo 2.

Segundo as diretrizes da Associacdo Americana de Diabetes (2010),
recomenda-se a pratica minima de 150 minutos de atividade fisica de
moderada intensidade durante a semana para diabéticos. Entretanto, poucas
pessoas atendem essas recomendacdes devido a falta de tempo, que é
considerado a principal barreira para pratica de atividade fisica pela populacdo
(HOARE et al., 2017). Nesse sentido, outras formas de exercicios devem ser
propostas para que um numero maior de pessoas pratique exercicio fisico.
Nessa perspectiva, o treinamento intervalado de alta intensidade se torna uma
estratégia interessante.

O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) é caracterizado por
estimulos de curta duracdo de alta intensidade, intercalado com recuperacdes
de baixa intensidade (GIBALA; JONES, 2013; GIBALA et al., 2012;
MACINNIS; GIBALA, 2017). Diversos estudos ja demostraram beneficios com
o HIIT em varias populacdes e em diferentes parametros, como: melhora da
funcdo cardiorrespiratoria, aumento do volume sistélico, redugdo da presséo
arterial, melhora do perfil lipidico, melhora da glicemia, reducdo do percentual
de gordura subcutanea e visceral e aumento do conteiddo mitocondrial
(CASSIDY et al., 2017; LITTLE et al., 2011; WHYTE; GILL; CATHCART, 2010).

Apesar de pesquisas mostrarem beneficios do HIIT em pacientes
diabéticos, ha poucos estudos de revisdo sobre o tema. Nesse sentido, o
objetivo desta pesquisa € realizar um levantamento da producdo académica em
periédicos nacionais e internacionais, acerca das adaptacdes fisiol6gicas do
treinamento intervalado de alta intensidade em pacientes adultos
diagnosticados clinicamente com Diabete Mellitus do tipo 2.

2 Revisao de Literatura

2.1 Definicao da patologia

A Diabetes Mellitus € uma doencga enddcrina de desordem metabdlica,

caracterizada por elevadas concentragcdes de glicose no sangue, resultante da
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incapacidade das células beta de secretarem insulina suficiente para
acompanhar a demanda e da insensibilidade dos tecidos para captacao de
glicose (OZOUGWU, 2013; ZACCARDI et al., 2016). A Diabetes Mellitus
apresenta-se em duas formas diferentes: DM tipo 1 e DM tipo 2. Esta diferenca
de classificacdo se baseia na etiologia da hiperglicemia (SKYLER et al., 2017).

Em contrapartida, ha condicbes que apresentam sintomas similares a
DM, como a diabetes gestacional e pré diabetes, e caso ndo realize
intervencdes preventivas para a normalizacdo dos sintomas, pode ocorrer
deterioracéo progressiva do quadro clinico e se converter, nos piores cenarios,
em DM do tipo 2 (ARSA et al., 2009).

2.2 Epidemiologia

A prevaléncia de Diabetes Mellitus estda aumentando rapidamente ao
redor do mundo e 90% dos casos, € DM do tipo 2. Em 1995, a prevaléncia de
DM foi estimada em 135 milhBes de pessoas, que aumentou para 171 milhdes
em 2000, para 220 milhdes em 2004 (SUSAN VAN et al., 2010) e 285 milhdes
em 2010 (SHAW; SICREE; ZIMMET, 2010). Segundo a Federagéo
Internacional de Diabetes (FID), estima-se que 451 milhdes de pessoas foram
acometidas pela doenca em 2017 (CHO et al., 2018). Em 2045, especula-se
que esses valores devem aumentar. Para a faixa etaria entre 20 a 79 anos,
estima-se que 629 milhdes de pessoas, equivalentes a 9,9% da populacao,
terdo diabetes. Quando a faixa etaria € expandida de 18 a 99 anos, a
incidéncia de individuos com casos de DM serd maior, com 693 milhdes de
pessoas afetadas (CHO et al., 2018). Desta forma, do ano 2017 até 2045,
ocorrera um incremento de 53 % de incidéncia de DM, com um aumento anual
de 2%.

Entretanto, os valores preditivos dos estudos sédo subestimados, pois
diversos individuos com DM nao sdo diagnosticados clinicamente. Segundo a
FID, quase metade da populacdo com a doenca néo foi diagnosticado com a
patologia, ou seja, 224 milhdes de adultos foram considerados saudaveis
(SHAW et al., 2010). A maioria dos casos de diabetes ndo diagnosticados foi
encontrado em paises de baixa renda, principalmente na Africa (CHO et al.,
2018).
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Embora a DM seja uma desordem metabdlica encontrada ao redor do
mundo, a prevaléncia, incidéncia e seu impacto se difere entre as regides, a
qual depende de fatores como geografia, etnia, status econdmico, sexo e idade
(SKYLER et al., 2017).

No estudo de Shaw e colaboradores (SHAW et al., 2010), observa-se
que a incidéncia de adultos com DM aumentard em 69% em paises em
desenvolvimento, enquanto em paises desenvolvidos, esses valores
aumentardo somente em 20 %, na projecdo do ano 2010 para 2030. Além
disso, ha diferenca entre paises desenvolvidos e em desenvolvimento na
incidéncia em relagdo a faixa etaria. Nos paises em desenvolvimento, as
pessoas com idade entre 40 a 60 anos sdo as mais afetadas, enquanto nos
paises desenvolvidos, os individuos com mais de 60 anos sd0 0sS mais
acometidos (SHAW et al., 2010).

Este aumento na incidéncia de casos de DM em paises em
desenvolvimento se da pela rapida transicdo socioecondmica com a
industrializacdo, urbanizacdo e crescimento populacional, e também pela
adocéao de costumes da cultura ocidental, como diminui¢cdo da pratica exercicio
fisico, sedentarismo e consumo de alimentos caléricos industrializados, que
sdo as principais causas impulsionadoras para a epidemia global de DM
(CHEN; MAGLIANO; ZIMMET, 2012; CHO et al., 2018; PRADEEPA; MOHAN,
2017).

O Brasil é ranqueado como o quarto maior pais com o maior nimero de
pacientes de DM no mundo, com 12 milhdes de individuos afetados
(COUTINHO; JUNIOR, 2015). De acordo com as pesquisas do Servico de
Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doencas Cronicas (VIGITEL),
de 2006 a 2013, ocorreram aumentos na taxa de prevaléncia, com incremento
de 7% (DE ALMEIDA-PITITTO et al., 2015). No mesmo estudo, também
observou-se diferencas na taxa de prevaléncia entre as regides, com
porcentagens de 3,6 a 5,5 no nordeste e 6,7 a 8,2 no sul (DE ALMEIDA-
PITITTO et al., 2015).

A Diabetes Mellitus € uma das principais causas de morte prematura e,

normalmente, € uma patologia subestimada, pois apenas uma minoria de
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pacientes com DM morre de causa exclusiva relacionada aos sintomas da
doenca, como cetoacidose diabética e hiperglicemia (SUSAN VAN et al., 2010).

Aproximadamente 50% das mortes ocorridas em pacientes com DM sé&o
causadas por doenca cardiovascular como: angina, infarto do miocardio,
acidente vascular cerebral, doenca arterial periférica e insuficiéncia cardiaca
congestiva (PRADEEPA; MOHAN, 2017; SUSAN VAN et al.,, 2010), e 10%
morrem de insuficiéncia renal (MORRISH et al., 2001).

Em 2004, 508 mil homens e 633 mil mulheres morreram de causas
relacionadas a Diabetes, o que é responsavel por 4% do total de mortes no
mundo (SUSAN VAN et al., 2010). Em 2010, a DM causou o 6bito de 332 mil
pessoas na Africa, 634 mil na Europa, 313 mil na América do Norte e 1 milhdo
e 143 mil na Asia, o que totalizou 4 milhées de mortes, sendo responsavel por
7% da mortalidade global (ROGLIC; UNWIN, 2010). No Brasil, Klafke e
colaboradores (2014) realizaram uma pesquisa descritiva sobre a taxa de
Obitos registrado no Sistema de InformagBes sobre Mortalidade. Observaram
que em 2010, 54 mil 6bitos tiveram diabetes como causa béasica no pais, e
dentre esses valores, 3741 Obitos foram por complicacbes agudas de DM
(KLAFKE et al., 2014). No estado do Parand, foi reportado 219 Obitos em
decorréncia de complicacdes agudas de Diabetes Mellitus, e foi considerado
como 0 quinto maior estado com o6bitos por DM no Brasil (KLAFKE et al.,
2014).

Entretanto, entre 1998 e 2014, observou-se uma reducédo na taxa de
mortalidade, morbidade e na incidéncia de complicacdes cardiovasculares
entre adultos com DM do tipo 1 e 2 (RAWSHANI et al., 2017). Essa diminuicéo
€ atribuida aos avancos na medicina, principalmente na area da cirurgia de
revascularizacdo, e o0 uso de sistemas de monitoramento de glicose
(RAWSHANI et al., 2017).

O aumento global da incidéncia de Diabetes Mellitus impacta
diretamente ou indiretamente os sistemas de saude, o que torna um problema
generalizado de saude publica no mundo. Além disso, a doenca gera uma
perda econdémica significativa. Os custos totais podem ser divididos em custos
diretos e indiretos. Os diretos se relacionam as despesas gerada pelos

tratamentos farmacoldgicos, hospitalizagdo, consulta médica, custo de
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transporte, cirurgia, monitoramento e alimentacéo (LESNIOWSKA et al., 2014;
PRADEEPA; MOHAN, 2017; YESUDIAN et al.,, 2014). Enquanto os custos
indiretos se relacionam a reducdo da produtividade, perda de trabalho,
substituicdo de trabalhadores, pagamento por incapacidade e depresséo
(PRADEEPA; MOHAN, 2017).

Em 2007, a Organizacdo Mundial da Saude gastou 232 bilhdes de
dolares em tratamento e prevencao das complicacdes da DM, e estima-se que
em 2025, os gastos serdo em torno de 302 bilhdes de délares (SUSAN VAN et
al., 2010). Aproximadamente 80 % do dinheiro foi despendido em paises ricos
e pouco foi investido em paises de média e baixa renda, onde cerca de 80%
das pessoas com diabetes localizam (SUSAN VAN et al., 2010). No estudo de
Hex e colaboradores (HEX et al., 2012) investigaram encargos econdémicos
atuais e futuros do Reino Unido e mostraram que as despesas médicas foram
em torno de 9,8 bilhdes de euro, enquanto os gastos indiretos foram de 14
bilhGes, totalizando 24 bilhdes. Em 2015, estima-se que o custo global total da
DM foi de 1,31 trilhdes de dolares (BOMMER et al., 2017).

No Brasil, Bahia e colaboradores (2011) verificaram as despesas
médicas e gastos por parte da DM no Sistema Nacional de Saude Publica,
também conhecido como Sistema Unico de Saude (SUS). Verificaram que a
soma dos custos diretos e indiretos geraram uma despesa de 2, 1 milhdes de
dolares para 1000 pacientes por ano, ou seja, 2 mil délares para cada paciente,
em 2007 (BAHIA et al., 2011). Em Curitiba, conduziram uma pesquisa no
Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parani, em relacdo as
despesas econbmicas por parte da DM entre 2012 a 2014 (HENRIQUES et al.,
2018). Observaram que o custo médio por paciente foi de 438, sendo que a
maioria dos custos foi de hospitalizagbes (53,1%), seguidos de 35% para
medicamentos, 9,6% para exames laboratoriais e 2,3% para consultas
(HENRIQUES et al., 2018). Contudo esses valores sédo subestimados, pois a
pesquisa sO verificou os custos diretos do hospital, sem incluir os custos
indiretos (HENRIQUES et al., 2018).

Desta forma, € necessario criar solucbes para combater o crescimento
do numero de casos de Diabetes Mellitus ao redor do mundo, encontrar

tratamentos mais acessiveis e investir em formas de prevencao.
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2.3 Etiologia

A origem da doenca Diabetes Mellitus tipo 2 € complexa e envolve a
interacdo e combinacdo de fatores genéticos relacionados a secrecdo de
insulina e resisténcia a insulina e fatores ambientais (HIVERT; VASSY; MEIGS,
2014; MORRIS et al., 2012).

Os avancos das tecnologias no campo da genética permitiram a
descoberta de l6cus genéticos associados ao desenvolvimento da DM tipo 2
(HIVERT; VASSY; MEIGS, 2014). Diversos estudos (SHU et al., 2010; VOIGHT
et al., 2010; ZEGGINI et al., 2008) de associacdo gendmica identificaram 56
l6cus genéticos associados DM tipo 2 . Dentre elas, somente 10 se relacionam
com funcdo das células beta e na secrecdo de insulina, enquanto apenas 4
estdo envolvidos na sensibilidade a insulina (DIMAS et al., 2014).

Em 2012, pesquisadores (MORRIS et al., 2012) realizaram a
genotipagem de 150 mil individuos e identificaram mais 10 locus genéticos
associados a DM. Entretanto observaram que o0s genes individualmente
geravam um pequeno risco de DM2 e também néo identificaram genes de alto
risco (MORRIS et al., 2012). Desta forma, o somatorio de diversas variantes
genéticas de baixo risco pode acarretar ou interferir no desenvolvimento da
DM, ou seja, 0 sujeito deve apresentar diversos l6cus genéticos alterados
(BONNEFOND; FROGUEL; VAXILLAIRE, 2010; HIVERT; VASSY; MEIGS,
2014; MORRIS et al., 2012).

Segundo Hivert e colaboradores (2014), entre o periodo de 1998 a 2014,
ocorreu um aumento nos numeros de pesquisas que relacionam a DM tipo 2
com alteragcdes nos genes. Entretanto, a medida que um maior niumero de
l6cus foi identificado, seu tamanho de efeito individual na predicédo do risco de
DM2 diminuiu. Além disso 0s autores criticam a praticidade clinica da
genotipagem em casos de DM tipo 2. Segundo a revisao, cria-se a esperanca
de usar informacdes genéticas para identificar individuos com alto risco de
desenvolver a doencga, com o objetivo de fornecer tratamento personalizado e
estratégias de prevencdo mais direcionadas e individuais aos pacientes com
DM tipo 2. Entretanto os procedimentos de extracdo e genotipagem do

paciente sdo dispendiosos e necessitam de um longo periodo para analise.
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Desta forma a genotipagem ndo é uma abordagem interessante e pratica em
nivel populacional.

Segundo a revisdo de do pesquisador Kohei Kaku (2010), o
envelhecimento, obesidade, consumo excessivo de calorias, consumo de
alcool, diminuicdo de atividade fisica e tabagismo sao fatores de risco
independentes da patogénese da DM tipo 2. Um estilo de vida ocidentalizado,
que envolve um consumo de alimentos industrializados, com alto teor lipidico e
calorico, parece aumentar o risco para desenvolvimento da doenca (KOLB;
MARTIN, 2017; NOLAN; DAMM; PRENTKI, 2011). Por outro lado, o consumo
de alimentos com baixo indice glicémico e alimentos com fibras diminuem o
risco (KOLB; MARTIN, 2017).

2.4 Fisiopatogenia

Para compreender a fisiopatogenia responsavel pelo desenvolvimento
da diabetes do tipo 2 € necessario conceituar os mecanismos na qual a
glicemia é controlada.

A regulacdo da homeostase da glicose sanguinea é realizada por
diversas interacfes entre sistemas nas quais envolvem o trato digestério, o
pancreas, o sistema musculo esquelético, o figado, os rins e o sistema nervoso
(ARONOFF et al., 2004). Esta interacdo pode ser feita pela liberagcdo de
substancias quimicas como os horménios, que ao se ligar a receptores
especificos, ativam vias celulares que facilitam a captacdo de glicose para
dentro das células quando se apresenta alta concentracdo de glicose no
sangue, ou vias que fornecem glicose quando ocorre uma diminuicdo da
mesma. Entretanto, o principal 6rgdo responsavel pelo equilibrio da glicemia é
0 pancreas, principalmente por meio da liberacdo de insulina e glucagon
(ARONOFF et al., 2004).

A insulina € um hormdnio composto por duas cadeias de polipeptidicas
contendo 51 aminoacidos no total da estrutura, é fabricado e secretado pelas
células beta das ilhotas pancreaticas presentes no pancreas (ARONOFF et al.,
2004; CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002). Este horménio é secretado em
resposta a elevacdes nos niveis circulantes de glicose e aminoacidos apés as

refeicOes, que, ao se ligar ao seu receptor espalhados pelo organismo, facilita a



16

entrada de nutrientes para as células, fornecendo um ambiente anabdlico e
favoravel para construgdo de estruturas e organelas celulares. Desta forma, a
insulina € essencial para manutencéo e controle da concentracédo de glicose no
plasma e para o crescimento celular (ARONOFF et al.,, 2004; ARSA et al.,
2009).

O mecanismo para a insulina regularizar a elevacdo da glicemia apés
uma ingestao, é realizado em trés niveis: 1) a insulina aumenta a sensibilidade
das células musculares e os adipdcitos, por meio da sinalizacdo hormdnio-
receptor, favorecendo a entrada de nutrientes nos tecidos; 2) Aumento da
sinalizagdo da glicogénese no figado, promovendo a unido do excesso de
glicose em polimeros, formando um estoques de glicogénio.; 3) a insulina
impede a secrecao do glucagon pelas células alpha pancreaticas, ou seja, inibe
as reacbes de glicogenodlise e gliconeogénese, reduzindo a producdo e
liberacdo de glicose na corrente sanguinea pelo figado (ARONOFF et al.,
2004; ARSA et al., 2009; CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002).

As etapas das vias celulares e moleculares da sinalizac&o insulinica,
desde a ligacdo da insulina ao receptor alvo até translocacdo dos
transportadores de glicose, ja estdo elucidadas na literatura. A sinalizacao
intracelular da insulina inicia-se por meio da sua ligagdo a um receptor
especifico da membrana, que leva a alteracdo conformacional e
autofosforilativa da proteina heterotetramérica tirosina quinase. A
autofosforilagdo da tirosina quinase catalisa a fosforilacdo de proteinas
intracelulares especificas que, por sua vez, ativam cascatas de reacdes
quimicas como a via Pl 3- quinase e MAPK (ARSA et al., 2009;
CARVALHEIRA; ZECCHIN; SAAD, 2002). Essas vias, quando ativadas,
regulam o transporte de glicose para dentro dos compartimentos celulares, a
sintese de glicogénio, lipideos e proteinas, e ativacdo da expressdo genica
para crescimentos e diferenciacéo celular (ARSA et al., 2009; CARVALHEIRA,
ZECCHIN; SAAD, 2002).

O glucagon, por sua vez, € um hormdnio composto por 29 aminoacidos,
secretado pelas células alfa pancreaticas (ARONOFF et al., 2004; YOUNG,
2005). Descoberto em nos anos 1950, descrito como hormdnio antagonico da
insulina (ARONOFF et al., 2004).
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O glucagon age principalmente no figado para iniciar os processos de
glicogendlise e a gliconeogénese, resultando em um répido incremento na
producdo enddgena de glicose. Com a duracdo mais prolongada da
hipoglicemia, o glucagon ativa vias de oxidacdo dos acidos graxos livres e na
producdo de cetonas (YOUNG, 2005). A secrecédo de glucagon é um feedback
de protecao contra a hipoglicemia, defendendo o organismo contra os efeitos
prejudiciais da baixa concentragéo de glicose no cérebro (YOUNG, 2005).

Na doenca DM tipo 2, os mecanismos envolvidos no controle da glicemia
se tornam deficientes, devido a secrecdo de insulina prejudicada por uma
disfuncdo das células betas pancreaticas e resisténcia a insulina. Esse
conjunto de fatores leva a condicdo de hiperglicemia nos pacientes
(BERGMAN, 2013; HOLT, 2004; SKYLER et al., 2017; ZACCARDI et al., 2016).

A resisténcia de insulina nos tecidos periféricos é causada
principalmente por acimulo de gordura dentro das células do figado e das
células musculares (DEFRONZO, 2004; KAHN; COOPER; DEL PRATO, 2014).
A expansdo do tecido adiposo Vvisceral, estd associado a desordens
metabdlicas que levam a ativacdo de macrofagos que expressam varios genes
pro inflamatérios, incluindo citocinas, como TNF alfa e interleucinas, que
prejudicam localmente a sinalizagcdo da insulina (DEFRONZO, 2004;
HOTAMISLIGIL; SHARGILL; SPIEGELMAN, 1993; KAHN; COOPER; DEL
PRATO, 2014). Quando a producédo de citocinas se torna exacerbada, essas
sdo liberadas para corrente sanguinea onde podem atuar em locais distantes,
como no figado e masculo, prejudicando a acdo da insulina sobre esses
tecidos (KAHN; COOPER; DEL PRATO, 2014).

A capacidade de armazenamento do tecido adiposo subcutaneo também
contribui para a resisténcia de insulina (SATTAR; GILL, 2014; ZACCARDI et
al., 2016). Um balanco energético crénico devido ao excesso de calorias
ingeridas leva, inicialmente, ao acumulo de gordura no tecido subcutaneo
(ZACCARDI et al.,, 2016) . Quando esta capacidade de armazenamento €
excedida, a gordura excessiva é desviada para outros compartimentos como o
figado, pancreas e musculo, o que compromete a sinalizacédo intracelular de
insulina, e, por consequéncia, prejudica a captacdo de glicose pelas células
(SATTAR; GILL, 2014; ZACCARDI et al., 2016).
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A disfuncdo cronica das células beta pancreaticas acarreta da
manifestagcdo da condicdo de hiperglicemia (KAHN et al, 1993). Os
mecanismos subjacentes da deterioracdo das células beta sdo variadas e
complexas (NOLAN; DAMM; PRENTKI, 2011; PRENTKI; NOLAN, 2006). A
disfuncdo normalmente ocorre por compensacdo excessiva de producdo e
secrecdo de insulina exdgena para manter os niveis glicémicos estaveis
(ZACCARDI et al., 2016). Caso essa compensacao seja cronica, desenvolve-se
uma inflamacéo local nas células, decorrente do estresse cronico, modificando
o equilibrio entre a massa de células alfa e beta e a funcédo dentro das ilhotas
de langerhans (ZACCARDI et al., 2016). Outro mecanismo que contribui para a
disfuncdo, é a liberacdo de citocinas inflamatérias pelo tecido adiposo,
intensificando os processos inflamataorios.

A diminuicdo do numero de células beta, observada na DM tipo 2, é,
também, outro fator que contribui para a disfuncdo da producdo de insulina
(KAHN; COOPER; DEL PRATO, 2014). A causa da reducao € multifatorial, e
inclui glicolipotoxicidade e a deposicdo de amiléide que resultam em apoptose
de células beta por meio de estresse oxidativo e estresse do endoplasmatico
do reticulo (POITOUT; ROBERTSON, 2007; PRENTKI; NOLAN, 2006). Essa
perda ndo é contrabalancada pelo desenvolvimento de novas células beta, pois
0 pancreas nao é capaz de renovar ou produzir células novas (PERL et al.,
2010). Alguns estudos reportam a reducédo de 40 a 60% da massa de células
beta em pacientes diabéticos (BUTLER et al., 2003; RAHIER et al., 2008). Com
isso, ocorre uma diminuicdo da producéo exdgena da insula pelo pancreas.

A secrecdo de glucagon também se torna alterada na DM tipo 2. Com a
diminuicdo da producéo da insulina, ndo ocorrem efeitos inibitérios paracrinos
da insulina sobre as células alfas (DUNNING; GERICH, 2007; XU et al., 2006).
Desta forma, os processos de glicogendlise e a gliconeogénese sao
intensificados pela producao excessiva de glucagon, piorando o quadro clinico
de hiperglicemia (DUNNING; GERICH, 2007).

Weir (2004) descreveu um modelo de mdltiplos estagios do
desenvolvimento da Diabetes Mellitus tipo 2, cada fase marcada por mudancas
na massa, fenotipo e funcdo das células betas. O primeiro estagio € definido

por um longo periodo de resisténcia a insulina, acompanhado de um aumento
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compensatorio da taxa de secrecdo de insulina e aumento da massa das
células beta. Nesta fase, o sistema ainda consegue manter a glicemia dentro
dos valores regulares. O segundo estagio constitui um periodo de adaptacdo
estavel, em que as células beta ndo compensam mais totalmente a resisténcia
a insulina e é acompanhada por alteracdes no fenotipo das células. Nesta fase,
os valores de glicemia ja estdo alterados, estabelecendo um estado pré-
diabético. No ultimo estagio, as células beta séo incapazes de compensar a
resisténcia a insulina e os niveis de glicose se aproximam de 130mg/dl,

tornando-se um caso clinico de DM do tipo 2.

2.5 Diagndéstico e Sintomas

Segundo as diretrizes atuais da Associacdo Americana de Diabetes
(2018) o diagnostico clinico da DM tipo 2 pode ser feito com testes que
verificam a concentracdo de glicose plasmatica, seja em jejum, ou em teste de
tolerancia a glicose, ou concentracédo de hemoglobina glicada.

O teste de glicemia em jejum consiste em mensurar a glicose plasmatica
apos um jejum noturno. Caso o0s niveis de agUcar no sangue em jejum sejam
inferiores a 100 mg/dL (5,6 mmol/L) considera-se normal. Um nivel de acucar
no sangue em jejum em torno de 100 a 125 mg/dL (5,6 a 6,9 mmol/L) é
considerado pré-diabético. Se os valores forem superiores a 126 mg/dL (7
mmol/L), o paciente é diagnosticado com DM tipo 2.

O teste de tolerancia oral a glicose consiste em mensurar 0s niveis de
acucar no sangue periodicamente apdés ingestdo de 75 g de acucar liquido, por
duas horas, formando uma curva glicémica. Um nivel de acucar no sangue
inferior a 140 mg/dL (7,8 mmol/L) é considerado normal. Uma leitura entre 140
e 199 mg/dL (7,8 mmol/L e 11,0 mmol/L) é considerado pré-diabetico. Se
apresentar valores superiores a 200 mg/dL (11,1 mmol/L) apds duas horas,
indica DM do tipo 2.

O teste da hemoglobina glicada consiste em medir a porcentagem de
acucar no sangue ligada a proteina transportadora de oxigénio nos globulos
vermelhos. Quanto maior o0s niveis de acuUcar no plasma, maior serd a
guantidade de hemoglobina glicada. Um nivel de hemoglobina glicada superior

ou igual a 6,5%, indica a confirmacao da patologia da DM tipo 2. Um resultado
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entre 5,7 e 6,4% de hemoglobina glicada, indica pré diabetes, e resutados
inferiores a essa porcentagem, indicam que 0 paciente apresenta glicemia
estavel.

O desenvolvimento da Diabetes Mellitus tipo 2 acarreta em alteracfes
fisicas e fisioldgica no organismo, as quais levam a manifestacées de sintomas
clinicos (GROOTENHUIS et al., 1994). Grootenhuis e colaboradores (1994)
realizaram um estudo descritivo em forma de check list sobre as complicagbes
clinicas da DM tipo 2. Dentro da lista, os pesquisadores identificaram 34
sintomas e distribuiram em 6 dimensdes sintomaticas: hipoglicemia,
hiperglicemia, psicoldgico, cardiovascular, neuropatico e oftalmolégico.

Na dimensdo da hipoglicemia, foram enquadrados sintomas como
polifagia (excesso de fome), facilidade para irritacdo, falta de energia e mal
humor. Na dimenséo da hiperglicemia, foram enquadrados sintomas como
polidpsia (excesso de sede), xerostomia (boca seca, falta de saliva),
desidratacdo e polidria. Na dimensédo psicologica, sintomas como fadiga ao
longo do dia, cansaco, esgotamento, sonoléncia e dificuldade de concentracao
foram relatados. Na dimens&o cardiovascular, sintomas como falta de ar
durante o exercicio, dispneia noturno, palpitacdes e dores na regido do peito
foram descritos. Na dimenséo de neuropatia, sintomas como dores na perna
durante caminhada e repouso, dorméncia das méaos e nos pés, formigamento
nas maos e nos pés e sensacao de gqueimacdo nas pernas durante a noite
foram reportados. Na Ultima dimenséo oftalmolégica, foram enquadrados
sintomas como Visao turva persistente, agravamento da visdo, manchas pretas
na visao e deterioracdo repentina da visdo (GROOTENHUIS et al.,, 1994).
Outros sintomas como impoténcia sexual, infec¢ao frequente, reducédo de peso
e acantose nigricans também s&o sintomas caracteristicos da doenca (VIJAN,
2010).

Com o agravamento e 0 nédo tratamento da doenca, pode-se acarretar
no desenvolvimento de patologias cardiovasculares, retinopatias, neuropatias
autonébmicas e periféricas, nefropatias, doenca vascular periférica,
aterosclerose, doenca cerebrovascular, hipertensédo, susceptibilidade a
infeccbes e doencas periodontais (ARSA et al., 2009; ASSOCIATION, 2018;

VIJAN, 2010). Desta forma, se torna importante o diagndstico precoce dos
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pacientes ndo diagnosticados e um tratamento preventivo, seja de cunho
farmacolégico, nutricional ou a pratica de exercicios fisicos para evitar a

progressao da patologia.

2.6 Tratamento

As abordagens de intervencéo terapéutica utilizadas na DM tipo 2 tem
como objetivo equilibrar a glicemia e a sensibilidade dos tecidos a insulina,
possibilitando uma desaceleracdo dos efeitos deletérios da hiperglicemia e
evitando possiveis complicagdes clinicas (ROSENSTOCK, 2007). Dentre as
intervencdes terapéuticas, se destaca o tratamento farmacologico, a
abordagem nutricional associado a exercicios fisicos e o tratamento cirdrgico
(BERGMAN, 2013; MALECKAS et al., 2015).

A prescricdo farmacolégica mais utilizada, é o uso medicamentoso da
metformina (CHATTERJEE; KHUNTI; DAVIES, 2017). A metformina promove
uma melhora do quadro clinico por meio da reducéo da producédo hepatica de
glucose, aumento a sensibilidade tecidual periférica, reducdo da concentracédo
de hemoglobina glicada e melhora do perfil lipidico (DEFRONZO; ABDUL-
GHANI, 2011). Além disso, a sua utilizacdo é segura e sem efeitos colaterais
graves, embora contraindicado para pacientes diabéticos com concentracfes
elevada de creatinina sérica (CHATTERJEE; KHUNTI; DAVIES, 2017).
Entretanto, caso os valores de glicemia ndo se regularizem apds o uso de
metformina, a Associacdo Americana de Diabetes recomenda a prescricdo de
outros medicamentos de controle glicémico (INZUCCHI et al., 2012).

A indicacdo de exercicios fisicos € uma estratégia terapéutica ndo
farmacoldgica recomendada tanto para o tratamento do quadro clinico, como
forma de prevencédo da evolucdo do estagio de pré-diabético para DM tipo 2
(BERGMAN, 2013).

Na revisdo de Kahn e colaboradores (2014), a mudanca de habitos,
como a insercao de exercicios fisicos no cotidiano, se mostrou mais eficaz na
prevencdo e na desaceleracdo da progressdo da Diabete Mellitus que no
tratamento farmacologico. Desta forma, a pratica de exercicio fisico é
recomendada como abordagem terapéutica para pacientes recém

diagnosticados com DM tipo 2 e, juntamente com dieta e mudanca de habitos,
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€ um componente central de todos os programas de prevencao do diabetes

tipo 2 e obesidade.

2.7 Treinamento Intervalado

O treinamento intervalado ou intermitente de alta intensidade, conhecido
como HIIT ( High Intensity Interval Training), € caracterizado por estimulos de
curta duracdo de intensidade alta, maxima ou supramaxima, intercalado com
recuperagdo ativa ou passiva, ou seja, estimulos de baixa intensidade
(GIBALA; JONES, 2013; GIBALA et al., 2012; MACINNIS; GIBALA, 2017). Os
estimulos de alta intensidade, normalmente sdo compostos por esforcos
préximos a 90% do pico de consumo de oxigénio ou da frequéncia cardiaca
méaxima (GIBALA et al, 2012). Enquanto os exercicios de maxima ou
supramaxima , também conhecidos pelo termo all out, caracterizam- se pela
exigéncia de esforcos maximos que O sujeito consegue realizar naquela
atividade, ou seja, sdo protocolos desenvolvidos com o intuito de propor
demandas de intensidade superiores as maximas que O0S sujeitos
desempenharam em determinado parametro de avaliacdo, com demandas
fisicas e gasto energético que superam aos estimulos de 90% da frequéncia
cardiaca maxima (BUCHHEIT; LAURSEN, 2013).

O HIT promove diversas alteracBes fisioldgicas especificas no
organismo, devido ao grande numero de variaveis que interferem nas
adaptacdes fisiologica ao protocolo, como a intensidade do trabalho ou da
atividade, intervalo de recuperacao, duragcdo dos estimulos, nimero de séries e
frequéncia semanal (GIBALA; JONES, 2013; GIBALA et al., 2012). E
importante ressaltar que ndo ha consenso na literatura em relacdo a
intensidade, duracdo e numero de intervalos ideais para execucdo de HIIT.
Desta forma, esses parametros devem ser levados em consideracdo, pois a
manipulacdo destas variaveis gera diferentes respostas no organismo, na
percepcao subjetiva de esforco e no afeto e prazer pessoal (MARTINEZ et al.,
2015).

Na comunidade cientifica, o treinamento intervalado de alta intensidade
ja se mostrou eficiente em promover beneficios em diferentes populagdes,

como cardiopatas, obesos e sobrepeso, pacientes com insuficiéncia cardiaca e
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sindrome metabolica (KONG et al., 2016; TIZNNA et al., 2008; WISLJFF et
al., 2007). Dentre as adaptacbes fisioldégicas decorrentes do treinamento
intervalado, destaca-se o aumento da capacidade e do nimero de mitocondrias
nas ceélulas musculares, reducéo de gordura subcutanea e visceral, incremento
do consumo de oxigénio, reducéo da pressao arterial e melhora da sinalizacao
da insulina (MADSEN et al., 2015b; MITRANUN et al., 2014; WHYTE; GILL;
CATHCART, 2010). Desta maneira, a aplicagéo de protocolos de HIIT se torna

um meétodo interessante para pacientes diabéticos.

2.8 Diabetes e HIT

Diversas pesquisas foram feitas com intervencdo de treinamento
intervalado em pacientes com DM tipo 2 (CASSIDY et al., 2017; LITTLE et al.,
2011; MADSEN et al., 2015a, 2015b). Entretanto, h& controvérsias em relagédo
aos beneficios providos pelo HIIT em diabéticos (MAILLARD et al.,, 2016;
TERADA et al., 2013).

No estudo de Alvarez e colaboradores (2016), avaliaram o efeito do
treinamento progressivo de HIIT sobre a glicemia, perfil lipidico, presséo arterial
e variaveis antropomeétricas em 13 mulheres, durante 16 semanas. Apos
intervencado, observaram reducdo do percentual de gordura, massa corporal,
glicemia, triglicerideos, presséo sistolica, circunferéncia abdominal e aumento
do HDL. Outro achado interessante foi que 7 sujeitos reduziram a dosagem de
metformina durante toda semana e 3 sujeitos interromperam o uso oral do
medicamento anti hipertensivos (ALVAREZ et al., 2016).

Na pesquisa de Madsen e colaboradores (2015), avaliaram o efeito do
treinamento intermitente sobre a funcdo pancreatica e variaveis metabdlicas
em 10 sujeitos, apés 8 semanas de intervencdo no clico ergdbmetro.
Observaram melhoras na composi¢cdo corporal, pressdo arterial, glicemia,
sensibilidade da insulina, funcdo pancreatica e aumento do consumo de
oxigénio em pacientes diabéticos (MADSEN et al., 2015a).

Entretanto, alguns estudos reportam resultados divergentes em relacéao
a glicemia. No estudo de Maillard e colaboradores (2016), investigaram o efeito
do HIIT em 8 mulheres diagnosticas com DM tipo 2. Ap6s 16 semanas de

treinamento, ndo foi observado alteracdo da glicemia e hemoglobina glicada
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(MAILLARD et al.,, 2016). Outros autores que apresentaram resultados
similares, foi no estudo de Terada e colaboradores (2013). Apdés 12 semanas
de treinamento intervalado progressivo, ndo reportaram alteragdo significativa
da hemoglona glicada, glicemia e VO2max (TERADA et al., 2013).

No estudo de Liu e colaboradores (2018), realizaram uma meta analise
sobre os efeitos do HIIT na glicemia e na capacidade cardiorrespiratéria de
adultos diagnosticados com DM tipo 2. Nesta revisdo demonstraram que o HIIT
€ uma estratégia eficaz para melhorar a aptiddo cardiorrespiratoria em
diabéticos e apresentou resultados superiores ao treinamento aerdbico
continuo (LIU et al., 2018). Em relacéo a outros parametros como hemoglobina
glicada, massa corporal e IMC, os resultados ndo foram conclusivos devido a
baixa qualidade dos estudos (LIU et al., 2018).

Entretanto, ainda h& pouca producédo cientifica acerca da area de HIIT e
diabetes tipo 2. Nesse sentido, sugere-se o desenvolvimento de novos estudos
com um maior niumero de sujeitos e que avaliem novos parametros. Existe uma
tendéncia crescente na pesquisa do HIIT para explorar a quantidade minima de
exercicio necessaria para melhorar a saude cardiometabodlica (FRANCOIS;
LITTLE, 2015). Assim é relevante saber se o0s beneficios podem ser
alcancados com protocolos de treinamento intervalado de baixo volume em

individuos com diabetes.

3 Metodologia

3.1 Caracteristica da pesquisa

A pesquisa caracteriza-se como uma revisdo bibliogréfica , que tem o
objetivo de elucidar um gquestionamento a partir de materiais ja elaborados,
constituido principalmente de artigos cientificos publicados em peridédicos
nacionais e internacionais (THOMAS; NELSON; SILVERMAN, 2009).

Para a realizagdo desta pesquisa, foram realizados alguns
procedimentos metodoldgicos para a selecao e inclusdo dos artigos na revisao,
como: localizacdo dos dados; coleta dos dados; estratificacdo e separacao dos

dados; e analise e interpretacédo dos dados.
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3.2 Bases de dados

As buscas das fontes foram realizadas de forma direta em trés bases de
dados eletronicos: Pubmed, Scielo e LILACS; usando os descritores em inglés:
“type 2 diabetes mellitus”, “Noninsulin Dependent Diabetes Mellitus®, “diabetes
mellitus, type II”, “type 2 diabetes”, “high-intensity interval training”, “aerobic
interval training” e “high-intensity intermittent exercise”. Bem como em lingua
portuguesa: "diabetes mellitus tipo 2”, "diabetes mellitus ndo dependente de
insulina”, "diabetes tipo 2”7, "treinamento intervalado de alta intensidade”,
"treinamento intervalado aerdbico” e “exercicio intermitente de alta
intensidade”. Foi empregada a combinagcdo dos descritores, com a utilizagao
dos termos boolenos AND e/ou OR durante a pesquisa nos bancos de dados,
para proporcionar melhores arranjos entre os termos de pesquisa. A busca dos

artigos iniciou-se no dia 13/11/2018.

3.3 Critério de elegibilidade

Para a selecdo dos artigos realizou-se, inicialmente, a leitura dos
resumos das publicacdes encontradas, com o objetivo de refinar a amostra por
meio de critérios de inclusdo e excluséo.

Os critérios de inclusdo aplicados para analise foram: 1) estudos com
pacientes diagnosticados clinicamente com DM do tipo 2; 2) estudos que
empregaram intervencdo de treinamento intervalado de alta intensidade; 3)
estudos realizados nos ultimos 10 anos; 4) estudos com intervengéo superior a
2 semanas; e 5) estudos originais.

Os critérios de exclusdo foram: 1) estudos com participantes com
idades inferiores a 18 anos; 2) estudos com pacientes com DM do tipo 2 e
diagnosticados com outras patologias; 3) estudos sem descricdo definidas dos
parametros utilizados no treinamento intervalado de alta intensidade; 4)
estudos com manipulacdo alimentar ou nutricional; 5) estudos com pacientes
diagnosticados com DM do tipo 1, pré-diabéticos e diabetes gestacional; 6)
estudos de revisdo sistematica e meta analise; e 7) estudos em outro idioma

gue néo seja inglés ou portugués.
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3.4 Extracg&o dos dados

ApoGs a selecdo dos estudos, realizou-se a extracdo dos dados a partir
da leitura do artigo na integra e, em seguida, da elaboracdo do quadro sinético
com os dados coletados com informacéo de cada pesquisa, como: autores,
ano de publicacdo, caracteristicas dos participantes, protocolo de exercicio,

objetivos do estudo, duracéo da intervencao e resultados.

3.5 Andalise dos dados

Devido ao formato do trabalho ser uma revisdo bibliografica de varios
estudos realizados na area, a andlise dos dados obtidos pela pesquisa foi feita
por uma perspectiva qualitativa, ou seja, os dados foram analisados por
observacdo do pesquisador para tirar conclusdes acerta das pesquisas

incluidas na reviséo a partir dos critérios estabelecidos para pesquisa.

4 Resultados

4.1 Resultado da busca

As pesquisas iniciais do banco de dados forneceram um total de 450
artigos. Apés a remocdo de 322 artigos duplicados, 128 estudos foram
submetidos a andlise. No total, 99 artigos néo relevantes foram excluidos ap6s
a triagem dos titulos e resumos. Dos artigos restantes, 29 foram selecionados
para serem lidos na integra. Neste ponto, 13 artigos adicionais foram excluidos
por diversas razdes: trés artigos estavam em espanhol; trés artigos
adicionaram musculagdo na intervencédo; dois estudos com outra patologia
além da DM tipo 2; um estudo ndo apresentava um protocolo definido de HIIT;
e dois estudos replicaram os resultados comparando com outras populacées.
Desta forma, ao final da triagem, 16 artigos foram incluidos para a reviséao.

Todos os detalhes podem ser observados na figura 1.

FIGURA 1 - Fluxograma
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4.2 Caracteristicas dos sujeitos

Um total de 174 participantes foram incluidos na analise, na qual 76 sé&o
mulheres, 60 sdo homens e 38 nao foram reportados. As idades dos sujeitos
variavam entre 30 a 70 anos, com uma meédia de 57 anos. Todos o0s
participantes apresentavam IMC acima de 25 kg/m2, tinham sobrepeso ou
obesidade. O tempo de diagnésticos da patologia variava entre 1 a 20 anos. As
caracteristicas dos sujeitos estdo descritas no quadro 1.

4.3 Caracteristicas do protocolo HIT

Foram observados diferentes protocolos de HIIT empregados nos
estudos, com intensidades, duracdo dos tiros, duracdo das recuperacoes,
namero de tiros e formas de mensuragédo de intensidade divergentes entre 0s
artigos. O protocolo mais utilizado foi de 10 tiros de 1 min na intensidade 90%
da FC maxima, intercalado com 1 min de recuperacdo ativa. A forma mais
utilizada para mensurar a intensidade foi por meio do frequencimetro. As
duracbes das intervencdes permeavam entre 2 a 16 semanas, sendo 12
semanas a mais frequente. A frequéncia semanal dos exercicios variava entre
2 a 5 vezes por semana, sendo 3 vezes por semana a mais frequente.
Detalhes das metodologias de HIIT empregadas nos estudos estdo descritos

no quadro 1.
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4.4 Parametros avaliados

Diversos parametros foram medidos para verificar a eficiéncia do
protocolo HIIT em pacientes com DM tipo 2. As varidveis mais pesquisadas
foram: glicemia, hemoglobina glicada, pressédo arterial, perfil lipidico,
composicao corporal e VO2max.

Dentre os 14 estudos que avaliaram a glicemia, 10 artigos mostraram
melhora significativas do quadro hiperglicémico e 4 ndao mostraram alteracao
apoés a intervencao.

Em relacdo a hemoglobina glicada, dentre os 12 estudos que avaliaram
esse parametro, somente 8 mostraram reducao significativas da concentracéo
de hemoglobina glicada apds a intervencéo.

No que se refere a pressao arterial, 9 estudos avaliaram este parametro.
Na qual, 8 artigos mostraram reducao significativa da pressao arterial,
engquanto 1 estudo ndo mostrou diferenca apos a intervencao.

No que concerne ao perfil lipidico, 12 estudos avaliaram este parametro.
Somente 4 estudos mostraram melhora significativa do perfil lipidico, enquanto
8 estudos ndo mostraram alteracdo apoés a intervencao.

Em referéncia a composicdo corporal, 9 estudos avaliaram este
parametro. Todos os estudos mostram reducéo significativa do percentual de
gordura ou massa gorda apés a intervencao.

Em relacdo a capacidade cardiorrespiratoria, 9 estudos avaliaram este
parametro. Somente um estudo ndo mostrou alteragdo, enquanto o restante
mostrou melhorias no VO2 maximo ap6és a intervencdo. Detalhes
dosparametros mensurados nos estudos estdo descritos no quadro 1.
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Quadro 1 - Caracteristicas dos estudos
Autor /Ano Sujeitos / Estudo Parametros Protocolo de Exercicio Resultados
avaliados
Diminuicdo da glicemia ao longo de

8 sujeitos diabéticos do tipo 2
administrados com
medicamento
Curva de glicemia ao
longe de 24 horas e
funcao mitocondrial.

[dade: 62.5 £7.6

Tempo desde diagnéstico: ndo
reportado

IMC: 31.7 + 5.8 kg/m2
*ndo reporta genero

Little , et.al (2011)

13 mulheres adultas obesas ou
com sobrepeso diagnosticadas
com DM tipo 2

Medidas
antropométricas,
pressao arterial,

glicemia,

hemoglobina
glicolisada, pefrfil
lipidico e dosagem de
medicamentos.

Alvarez, C., et al.

(2016) ldade: 45.6 + 3.1

Tempo desde diagnéstico: 3.4 +
1.1 anos

IMC: 30.6 + 1.1 kg/m2

Medidas
antropométricas,
rigidez arterial, perfil
lipidico, glicemia,
hemoglobina
glicolisada, presséo
arterial, teste de
caminhada de 6min.

11 pacientes com DM do tipo 2
de inicio precoce

Idade: 58.8+7.9
Tempo desde diagnéstico:
5.94+4.4anos

Bellia, Alfonso, et
al. (2017)

IMC: 27.7£2.8 kg/m2

*nd0 reporta genero

seg, e 2 min de cool down no ciclo

progressivo durante 16 semanas, 3

30 seg a 90 % da FCR, intercalado

HIIT consistia em 3 minde 24 horas;

aquecimento, seguido de 10 séries Reducdo da glicemia apés refei¢des;

Aumento do contetdo mitocondrial e
da atividade citrato sintase;
Aumento do contetdo GLUT4;
Reducéo de FC em exercicio
submaximo.

de 60 seg a 90% da FC Max,
intercalado com intervalos de 60

ergbmetro. Tempo de intervencéo
de 2 semanas, 3 X por semana.

Treinamento de corrida de HIIT oo s
Diminuicdo da dosagem diaria de
medicamentos;
Diminuicdo do percentual de gordura,
massa corporal, IMC e circunferéncia
abdominal;

Reducéo da glicemia, hemoglobina
glicosilada e triglicerideos;
Reducéo da presséo sistolica;
Aumento da concentracdo de HDL.

X por semana. Nas primeiras duas
semanas, consistia em 8 séries de

com 120 seg de repouso.
Posteriormente aumentava - se
10% da duracéo da série de HIIT,
reducédo de 4% do intervalo de
descanso e aumento de 2 séries de
HIIT a cada duas semanas.

Treinamento de HIIT progressivo Sem alteracéo na glicemia, na
realizado na esteira, durante 12 insulina, HOMA-IR e perfil lipidico;
semanas, totalizando 34 sessfes. Melhora na hemoglobina glicolisada;
O protocolo consistia em 10 minde Reducao da pressao arterial, rigidez
aguecimento, seguidode 2 a4 arterial e massa corporal;
séries de 4 min a 80% da FCmax, Melhora no teste de 6 min de

intercalado com 3 min de repouso caminhada.
ativo e 10 min de cool down.
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9 sujeitos com DM tipo 2 (F6 E Medidas
M3) antropométricas,
glicemia,

Shaban, N et al.
(2014)

ldade: 40.2 £ 9.7 concentrac&o de

Tempo desde diagnéstico: ndo  insulina, HOMA — IR.
reportado

IMC: 33.9 + 5.3 kg/m2

18 sujeitos com DM tipo 2 (OM e
9F)

Medidas
antropometricas,
funcdo endotelial,

pressao arterial, FC

de repouso, glicemia,
perfil lipidico, 6xido
nitrico e VO2max.

Ghardashi Afousi,
A, etal. (2018)

[dade: 54.78 + 6.19

Tempo desde diagnostico: ndo
reportado

IMC: 29.38+0.93 kg/m2

12 sujeitos com DM tipo 2 (7M

5F) Medidas

antropomeétricas, perfil
lipidico, composicao
corporal, gordura
visceral, glicemia,
insulina, hemoglobina
glicolisada, presséo
arterial e VO2max.

[dade: 57.5+ 2.4
Karstoft, Kristian, et

al. (2012) Tempo desde diagndstico: 3.5 +

0.7 anos

IMC: 29.0 + 1.3 kg/m2

HIIT consistia em 4 séries de 30
seg a 100% do trabalho estimado ,
intercalado com 4 min de
recuperacao ativa. Treino realizado
no ciclo ergométrico, durante 2
semanas, 3 X por semana.

Sem alterac6es na glicemia, na
massa corporal, no IMC, na
concentracdo de insulina e HOMA- IR.

O HIIT consistia em 10 min de
aguecimento, seguido de 12 tiros
de 90 seg a 90% da FCmax
separado por 2 minde
recuperacao ativa e 10 min de cool
down. O treino foi realizado no ciclo
ergométrico, durante 12 semanas,
3 X por semana.

Melhora do perfil lipidico e da funcéo
endotelial;
Reducéo da glicemia e insulina;
Aumento do VO2 max e da
concentracao de 6xido nitrico.

relativo;

Reducéo da massa corporal, massa
gorda, gordura visceral, relacédo
cintura abdominal e IMC;
Reducéo da glicemia ao longo de 24
horas;

Sem alteragcdo da hemoglobina
glicada e pressdao arterial;
Reducao do colesterol total, LDL e
insulina.

O HIIT consistia em realizar 3 min
de corrida acima de 70% do gasto
de energia de pico, intercalado
com 3 min de descanso ativo,
durante 60 min. O treino foi
realizado durante 4 meses, com
frequéncia de 5 x por semana.
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A sessao de HIIT consistia em 10

20 sujeitos com DMtipo 2 (F8 e min de aquecimento a 70% da

M12 ) - .
) irl\:‘gr?wz(tjc’?rriiz FCmax, seguido 4 séries 4 mina
Mallard. et al. ldade: 58.6 + 5.0 capacidade’ 90% da FC max, irjtercglado com 3 Sem nephuma allte'ragéo.nos.
20 1’7) antioxidante otale ™" de recuperacgdo ativa, e 5 min marcadores inflamatorios, oxidativo e
Tempo desde diagnostico: 4.3 + . de cool down, totalizando 40 min de antioxidativos.
marcadores oxidativo. . . . :
2.2 anos treino. Foi realizado na esteira
durante 12 semanas, 3 x por
IMC: 30.2 £ 2.7 kg/m2 semana.
10 sujeitos com DM tipo 2 (F7 e Medida R dRequ(?O da pressdo artlerlal;
3M) antropométrica, A sess&o de HIIT consistia em 5 € ug?(;)a jon;izziqceor:?;?nﬁ:?:ssa
glicemia, insulina, min de aquecimento a 65% da g abdominal
dade: 56+ 2 glucagon, perfi FCmax, seguido de 10 tirosde 1 o alterac&o no perfil lipidico, no
lipidico, presséo min a 90% da FCmax, intercalado
Madsen, et al. : . ~ percentual de gordura e na

(2015) T desde diadnostico: 6.4+ arterial, VO2 max, com 1 min de recuperacéo de concentragéo de insulina e glucagon;
empo desde diagnostico: 6.4+ {omA IR, fungio  recuperagio passiva ou ativa, e 5 _ ’

1.3 anos - . . . Aumento do VO2max;

pancreatica, min de cool down. O treinou foi ~ ) . .

. . . s Reducéo da glicemia, hemoglobina

hemoglobina realizado no ciclo ergométrico, licolisada e HOMA IR:

glicolisada e durante 8 semanas,3 X por semana. g '

IMC: 31.14+ 1.24 kg/m2 Melhora da funcéo pancreatica.

composicao corporal.

8 mulheres na pés menopausa A sesséo de HIIT consistiaem 5
com DM tipo 2 Medidas min de aquecimento, seguido de 10

antropometricas, perfil  min de tiros de 8 seg a 80% da
lipidico, glicemia, FCmax intercalado com 12 seg de

Sem alteracdo na glicemia,
hemoglobina glicolisada e perfil
Maillard, F.. et al. Tempo desde diagnostico: 14.5 lipidico;

+ ~ . A~ .
(2016) =2l hemoglobina recuperacéo ativa, e 5 min de cool Redugdo da circunferéncia
licolisada e down. O treino foi realizado no ciclo 2°d0Minal massa gorda abdominal e
IMC 32.6 + 1.7 kg/m2 9 ' gordura visceral.

composicao corporal. ergométrico, com duracéo de 16

* [dade nio reportada semanas, 2 X por semana.
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Madsen, et al.

(2015)

Madsen, et al.
(2015)

Winding, et al.
(2017)

10 sujeitos com DM

tipo 2 (F7 e M3) Medidas

antropomeétricas, perfil
lipidico, glicemia,
concentracdo de

insulina e glucagon,
marcadores
inflamatorios, pressao
arterial e composicao
corporal.

A sessdo de HIIT consistiaem 5
min de aquecimento a 65% da
FCmax, seguido de 10 tiros de 1
min a 90% da FCmayx, intercalado
com 1 min de recuperagéo de
recuperacgao passiva ou ativa, e 5
min de cool down. O treinou foi
realizado no ciclo ergométrico ,

[dade:56+2

Tempo desde diagndstico:
6.4+1.3 anos

IMC 31.14+1.24 kg/m2

10 sujeitos com DM tipo 2 (F7 e A sessdo de HIIT consistia em 5

M3) min de aquecimento a 65% da
FCmax, seguido de 10 tiros de 1
ldade: 56+2 min a 90% da FCmax, intercalado

Funcgdo endotelial. com 1 min de recuperagédo de

recuperacgao passiva ou ativa, e 5
min de cool down. O treino foi
realizado no ciclo ergométrico,

durante 8 semanas,3 X por semana.

Tempo desde diagndstico:
6.4+1.3 anos

IMC 31.14+1.24 kg/m2

13 sujeitos com DM tipo 2 (F6 Medidas

A sessao de HIIT consistiaem 5

M7) antropométricas, perfil min de aguecimento a 50% do pico
lipidico, glicemia,  de trabalho, seguido de 10 tiros de
Idade: 5416 hemoglobina 1 min a 95% do pico de trabalho,
] o glicolisada, intercalado com 1 minde
Tempo desde diagnostico: 8+4

concentracdo de
insulina, VO2max,
HOMA IR e
composicao corporal.

recuperacao de recuperacao. O
treinou foi realizado no ciclo
ergométrico, durante 11 semanas,
3 X por semana.

anos

IMC: 28.1+3.5 kg/m2

durante 8 semanas,3 x por semana.

Reducéo da presséo arterial, massa
corporal e massa gorda abdominal;
Aumento do VO2 max;

Sem alteracao significativa nos
marcadores inflamatorios e anti
inflamatorios.

Melhora da funcdo endotelial.

Sem alteracao do perfil lipidico e na
concentracao de insulina;
Aumento do VO2max;
Reducéo da massa corporal, gordura
visceral, HOMA IR e massa gorda
androide;

Reducéo da glicemia e hemoglobina
glicolisada.
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A ; Medidas Reducédo da massa corporal, IMC
19 sujeitos com DM tipo 2 antropométricas, A sessao de HIT consistia em 15 ¢ pora’, Vi,
. . . percentual de gordura e
VO2max, perfil min de aquecimento a 70% da . . X .
circunferéncia abdominal e de quadril;

lipidico, hemoglobina FCmax, seguido 4 séries 4 mina
9+7 glicolisada , HOMA IR, 90% da FC max, intercalado com 3
B min de recuperacao ativa, e 12 min
de cool down. Foi realizado corrida
durante 12 semanas, 3 X por
semana.

l[dade: 59+11

pressdo arterial e
capacidade de
oxidacéo de gordura.

Stoa, etal. (2017) Tempo desde diagnostico:
anos

IMC: 32.0 + 4.7 kg/m2
*ndo reporta género
Treinamento de HIIT progressivo

7 suyeitos com DMtipo 2 (M4 durante 12 semanas, 5 x por

F3) Medidas semana
antropométricas, _— )
composicao corporal Nas primeiras 4 semanas, o HIIT
dade: 62+3 L ' consistia em 7 tiros de 1 mina 100
Terada et al. P PeE perfil lipidico, .
. . % VO de reserva, intercalado com
(2013) glicemia,
hemoglobina semanas, aumenta-se 3 tiros. Era

Tempo desde diagnéstico: 8+4

anos ) . .
intercalado entre corrida e ciclo

glicolisada, VO2 max
ergomeétrico.

e niveis de satisfacao.

IMC: 28.4+4.1 kg/m2
Treinamento progressivo de HIT
durante 12 semanas, 3 x por
semana, realizado na esteira. As
primeiras duas semanas
adaptativas. Da terceira a sexta
semana foi realizado tiros de 1 min
a 80% do VO2 pico, intercalado
com 4 min de recuperacao passiva,
durante 20 min. A partir da sexta
semana adiante, a intensidade do
tiro e a duracéo do treino subiram
em 5% e 10 min, respectivamente.

Medidas
antropométricas,
presséo arterial, perfil
lipidico, glicemia,
hemoglobina
glicolisada, VO2 max,
HOMA IR, forca
muscular, marcadores
oxidativos e anti
oxidativos, e oxido

nitrico.

14 sujeitos com DM tipo 2 (M5
F9)

Mitranum et al. [dade: 61.9+2.8

(2014)
Tempo desde diagndéstico:
19.5+0.4 anos

IMC: 29.6+-0.5 kg/m2

Reducéo de hemoglobina glicolisada

e pressao diastdlica;

Sem alteracdes na capacidade de
oxidacéo de gordura e peffil lipidico;

Aumento do VO2max.

Sem alteracdes nas varidveis

antropomeétricas, no perfil lipidico, na
glicemia , VO2max e hemoglobina

glicolisada;

3 minde repouso ativo. A cada 4 Reducgéo do percentual de gordura da

perna e tronco;

Melhora no perfil lipidico e fun¢éo
endotelial;

Reducao da glicemia, hemoglobina
glicolisada, pressao sistélica e
HOMA IR;

Reducdo da massa corporal, relacéo
cintura e quadril e IMC,
Aumento do VO2max e forga
muscular dos extensores e flexores
de joelho.
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12 sujeitos com DM tipo 2 (M10 A sesséo de HIIT consistia em 5
F2) Gordura visceral, min de aquecimento, seguido de 5

HOMA IR, funcdo e tiros de 2 min na intensidade de 16-
estrutura cardiaca, 17 na escala de borg, intercalado

Aumento massa ventricular esquerda,
volume sistélico e volume diastdlico
final;

. Idade :61+9 . . . Reducao da gordura visceral,
Cassidyetal. composicao corporal, com 3 min de recuperacgao ativa, e . . . L
. ) . glicemia, hemoglobina glicolisada e
(2017) glicemia, 3 min de cool down. A cada dura do finado:
Tempo desde diagndstico: 5£3 hemoglobina semana, aumentava 10 segda o alte%grél:)rio (I)—I(?I\illel;? o perfi
anos glicolisada e perfil duracéo do tiro. Foi realizado no ¢ P

lipidico. ciclo ergométrico, durante 12 lipidico.
IMC:31+5 kg/m2 semanas, 3 X por semana.
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5 Discusséao

O objetivo deste trabalho foi verificar através de uma revisédo de literatura
as adaptacoes fisioldgica decorrentes do HIIT em pacientes diagnosticados
clinicamente com DM tipo 2 e demonstrou alteracdes positivas com a melhora
do quadro de hiperglicemia, reducédo da pressao sistélica e diastélica, melhora
da composicao corporal e aumento da capacidade respiratéria.

Segundo as diretrizes da Associacdo Americana de Diabetes (2010),
recomenda-se a pratica de 30 min de exercicio fisico de moderada intensidade
por dia, totalizando 150 min durante a semana. Além disso, também
recomenda a pratica de duas a trés sessfes semanais de musculacdo
(COLBERG et al., 2010). Desta forma, é necessario realizar minimamente 200
min de atividade fisica por semana, para atender as recomendacfes das
diretrizes. Entretanto, poucas pessoas atendem as recomendacfes devido a
falta de tempo, que é considerado a principal barreira para pratica de atividade
fisica pela populacdo (HOARE et al., 2017). Nesse sentido, a utilizagdo de
protocolos de HIIT se mostram interessante, pois alguns estudos mostram
efeitos positivos com 75 minutos de exercicio fisico total durante a semana com
protocolos de HIIT (LITTLE et al., 2011; MADSEN et al., 2015a), ou seja, uma
reducdo de quase 60% do tempo recomendado pela AMD.

O objetivo principal do tratamento para pacientes diagnosticados
clinicamente com DM tipo 2 é regular e manter niveis 6timos de glicose, lipidios
e pressdo arterial para prevenir ou retardar as complicagbes cronicas da
diabetes.

O controle glicémico é um aspecto importante do tratamento da DM tipo
2 e é considerado um fator de risco independente para o desenvolvimento de
complicagBes diabéticas (WOERLE et al., 2007). Por outro lado, a hemoglobina
glicada também é um importante preditor de risco de doencas cardiovasculares
em pacientes com DM tipo 2 (STRATTON et al., 2000). No estudo de Stratton e
colaboradores (2000) mostra que a reducdo de 1% dos niveis de hemoglobina

glicada , o risco de complicacdes microvasculares é reduzido em 37% e a taxa
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de mortalidade do paciente por diabetes € reduzido em 21% (STRATTON et
al., 2000).

Diversos estudos mostraram melhorias da glicemia e redugcédo da
hemoglobina glicada apos a intervencdo de HIIT (ALVAREZ et al., 2016;
GHARDASHI AFOUSI et al., 2018; KARSTOFT et al., 2013; LITTLE et al.,
2011; MADSEN et al., 2015a; MUNCH WINDING et al., 2017). Little e
colaboradores (2011) mostraram aumento da concentragcdo dos
transportadores GLUT4 apés 2 semanas de intervencao (LITTLE et al., 2011).
Essas proteinas sédo encarregadas pelo transporte de glicose para dentro da
célula muscular quando ativadas (SYLOW et al., 2017). Outro mecanismo para
a reducdo da glicemia é o aumento da sinalizagdo da via de insulina dos
tecidos, por meio da reducédo da resisténcia periférica dos tecidos (SYLOW et
al., 2017), pois alguns estudos mostram reducdo da HOMA IR (MADSEN et al.,
2015a; MITRANUN et al., 2014; MUNCH WINDING et al., 2017), que € uma
variavel que reflete o grau de resisténcia insulinica. Desta forma, o HIIT se
apresenta como uma estratégia interessante para reduzir a hiperglicemia
cronica e a resisténcia insulinica de pacientes com DM tipo 2.

A desregulacdo da pressao arterial também é outro fator de risco para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares em diabéticos e estima-se que
50% dos pacientes com diabetes tipo 2 apresentam a condicdo de hipertensdo
(LASTRA et al., 2014). A alta frequéncia de hipertensdo em diabéticos se da
pois ambas patologias compartiiham mecanismos fisiopatol6gicos
semelhantes, como ativacdo inapropriada do sistema renina angiotensina
aldosterona, estresse oxidativo secundario a producdo excessiva de espécies
reativas de oxigénio e inflamacéo (LASTRA et al., 2014).

No presente trabalho, diversos estudos encontraram redugéo
significativa da pressdo arterial apds a intervencdo de HIIT. No estudo de
Mitranun e colaboradores (2014), observou-se uma reducéo de 12 mmHg da
pressao sistolica e sem alteracbes na pressao diastolica apos 12 semanas de
intervencdo (MITRANUN et al., 2014). Outro estudo realizado por Madsen e
colaboradores (2015), reportou uma reducdo de 10 mmHg da pressao sistolica
e reducdo de 6 mmHg na presséo diastolica apdés 8 semanas de intervencao

(MADSEN et al., 2015b). O mecanismo de reducéo da presséo arterial pelo
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treinamento intervalado ainda ndo esta bem elucidado na literatura. Sugere-se
que a melhora da funcéo endotelial, reducéo da rigidez das artérias e aumento
da disponibilidade de oéxido nitrico sejam responsaveis pela modulacdo da
pressdo arterial apos as intervencdes de HIIT (BELLIA et al., 2017; CASSIDY
et al., 2017; GHARDASHI AFOUSI et al., 2018; MADSEN et al., 2015b). Desta
forma, o HIIT parece ser um método interessante para reducdo da pressao
arterial em pacientes diabéticos.

Segundo Regensteiner e colaboradores (1995), pacientes com diabetes
tipo 2 apresentam valores menores de consumo maximo de oxigénio quando
comparados com individuos sem diabetes com idade pareada, ou seja, a
condicao cardiorrespiratéria € comprometida (REGENSTEINER et al., 1995). O
VO2max apresenta significancia clinica em pacientes diabéticos, pois € uma
variavel preditora de mortalidade por complicacGes cardiovasculares, indicador
de capacidade funcional e preditor de taxa de absorcdo da glicose via insulina
(GHARDASHI AFOUSI et al.,, 2018). Nesse sentido, a inser¢cdo de exercicio
fisicos sdo necessarios para aumentar do VO2 e a intensidade é um fator
determinante para tais adaptac¢des (WISLAFF et al., 2007).

No presente trabalho, quase todos os estudos que avaliaram o VO2
mostraram aumento apds a intervencado de HIIT. O incremento do consumo de
oxigénio observados nos estudos apdés os protocolos de HIIT podem ser
decorrentes de adaptacBes no sistema cardiovascular, pois o volume sistélico
um fator limitante do VO2max em pacientes diabéticos (GHARDASHI AFOUSI
et al., 2018). Cassidy e colaboradores (2017) avaliaram o efeito do programa
de HIIT sobre a funcéo cardiaca e observaram que apdés 12 semanas, ocorreu
um aumento da massa ventricular, volume sistolico e volume diastdlico final
(CASSIDY et al., 2017). Desta forma, sugere-se que em pacientes diabéticos, o
principal mecanismo para incremento de VO2 max seja por adaptacOes
centrais.

O acumulo excessivo de gordura, principalmente em regides viscerais, €
associado ao aumento de risco de diabetes, hipertensdo, aterosclerose,
dislipidemia, cancer e mortalidade (KUK et al., 2006). Por outro lado, o tecido
subcutédneo apresenta a funcdo de armazenamento, ou seja, evita que a

gordura seja desviada e armazenada em outros tecidos (TCHKONIA et al.,
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2013). Nesse sentido, a reducdo do tecido adiposo visceral e subcutaneo
podem melhorar o quadro clinico e atenuar as complica¢gfes da diabetes.

No presente trabalho, todos os estudos que avaliaram composi¢ao
corporal, demonstraram reducdo do percentual de gordura ou massa gorda
abdominal apés intervencdo (ALVAREZ et al., 2016; KARSTOFT et al., 2013;
MADSEN et al.,, 2015a, 2015b). Desta forma, sugere-se que a utilizacdo de
protocolos de HIIT pode resultar em redugdo do tecido adiposo subcutaneo e

visceral.

6 LimitacOes

O trabalho apresenta certas limitacbes. Primeiramente, somente foi
realizado a busca de fontes em trés bases de dados eletronicos. Talvez, a
utilizacdo de outros bancos de dados pudesse fornecer um nimero maior de
artigos na revisdo e, consequentemente, proporcionando uma analise mais
aprofundada e com maior qualidade. Outra limitacdo é a auséncia de
procedimentos metodoldgicos caracteristicos de uma revisdo sistematica e

meta analise, o que dificulta a confirmacao de certas evidéncias.

7 Conclusao

O numero de casos de diabetes mellitus do tipo 2 vem crescendo de
forma desproporcional ao redor do mundo, 0 que gera um impacto
socioeconbmico para a sociedade e sistemas de salde. Pela revisdo
bibliografica realizada, conclui-se que a execucédo de exercicios intervalados de
alta intensidade promove alteracdes fisioldgicas positivas na glicemia, presséo
arterial, composicéo corporal e na capacidade cardiorrespiratéria em pacientes
diagnosticados clinicamente com DM tipo 2. Entretanto, a escolha da
modalidade de exercicio praticada, seja exercicios aerdbicos, musculacdo, ou
HIIT, deve ser realizada pelo praticante respeitando seus gostos individuais,
além de respeitar o limite de cada individuo, acompanhamento médico e de um

profissional da Educacéo Fisica.
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