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Introducao

E com satisfacdo que venho por meio deste trabalho expressar
informagdes acerca do Diabetes Mellitus considerando, pois sim, de
grande importancia para o desenvolvimento de uma postura correta do
Fisioterapeuta em relagcdao ao paciente portador desta doenca e que de
alguma forma estarei podendo contribuir, enquanto agente de saude, para
a promogcao de uma conduta terapéutica que trara grandes beneficios aos
pacientes.

Sou portador de Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente)
desde os 03 anos de idade. Este ano completo 27 anos em julho, logo,
possuo maioridade da doenca. Sdao 24 anos assim: “tomando injecoOes;
tendo regra e disciplina para me alimentar; hora para isso; hora para
aquilo; hoje nao posso isso; amanha talvez; grandes emocgoes; cuidado
com a glicose; olha o acgucar hein; Fabricio: ]Ja tomou insulina? Ja comeu?
O que vocé esta sentindo? Enj6o? Tonteiras? Mae, o que posso comer
agora? . . .” Realmente, 24 anos é bastante tempo, porém, ainda desejo
viver mais e mais. . . ainda podendo passar a experiéncia pessoal unida
ao desejo de tornar a fundamentacao tedrica desta pesquisa a resposta
para a duvida que talvez ndao s6 minha mas também de outros colegas
possamos ter. Tenho muito que aprender!!

Durante o curso de graduacdao em Fisioterapia que se iniciou

em 1994 no Instituto Brasileiro de Medicina de Reabilitagcdo, o estudo



sobre neuroanatomia, fisiologia, bioquimica, fisioterapia aplicada, etc,
despertou a existéncia da necessidade de entender sobre varias
patologias, seja em sua forma clinica, seja na sua forma terapéutica. Uma
das patologias muitas vezes visada era o Diabetes.

Aos poucos, fui percebendo que o paciente diabético era visto
como um individuo dito “diferente”. Eu acreditava no contrario: o
diabético poderia levar uma vida normal desde que levasse uma vida
disciplinada, visto que, suas alteragdes metabdlicas poderiam, sem tal
controle, causar-lhe agravamentos provenientes da Diabetes, segundo a
informagdo continuada que me foi dada e aos meus familiares desde o
inicio da doenca. Até cerca de quatorze anos atras, durante o convivio em
Hospitais, colonia de férias para diabéticos, seminarios sobre Diabetes,
orientacdes da minha médica Dra. Ing Borg Christa Laung, pude ter a
instrucdo necessaria para perceber o quanto posso ser “normal” enquanto
tiver sobre controle minha “doencga”.

Assim sendo, optei por pesquisar o quanto a cinesioterapia
aerdébica podera ajudar no tratamento destes pacientes, em especial o
Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente), favorecendo com seu efeito
sobre o metabolismo da glicose e promocdao de uma vida saudavel,
prevenindo fatores como obesidade, sedentarismo, estresse, depressao,
hipertensdo, problemas cardiacos, entre outros que possam acarretar ou

precipitar sua morte.



Durante a pesquisa descobri o quanto é bom estudar e o
quanto é interessante alcancar o objetivo almejado. A comunidade
cientifica € muito generosa e demonstrou tanto interesse quanto mais eu
me empenhava pelo assunto. Foi muito gratificante desenvolver tal
estudo!

Baseado em dados estatisticos da Associacdao Brasileira de
Diabetes, no Brasil, cerca de 10% da populacdao sofre de Diabetes e
mesmo assim hd uma caréncia de investimento de estudos nessa area. E
importante que se promova mais informacao tanto ao leigo quanto aos
profissionais da area da saude para que se diminuam os indices de
intervencao tardia no tratamento dessas pessoas que por sua vez,
algumas delas nem sabem que possuem a doenca e mais triste ainda é

ver tais profissionais despreparados para cuidar eficazmente destes

pacientes.

Sinopse

Este trabalho monografico pretende esclarecer como a
cinesioterapia aerobica pode influenciar no metabolismo glicidico do
paciente com Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente).

Apos apresentar aspectos gerais sobre o Diabetes como:
conceito, classificacdo, bioquimica do metabolismo dos glicidios, lipidios e

proteinas, etc, o trabalho seque com o que o paciente diabético pode ser



acometido sem seu devido controle até chegar aos dados sobre a
cinesioterapia aerdbica e a prevencao dos fatores de risco da doenca.

Comentar sobre o material e método, diz respeito ao processo
do uso dos recursos a que tive acesso e como pude fundamentar a
pesquisa com os dados colhidos e com eles chegar a conclusdo.

Pude concluir apds a pesquisa o quanto é importante conhecer
os beneficios que a cinesioterapia aerdbica pode trazer para o tratamento
do paciente com Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente) e os
cuidados ao induzir tal propedéutica na conduta de seu tratamento
fisioterapico em todos os niveis, visto que, acelerando a disponibilidade e
a utilizacao de oxigénio através dos tecidos organicos, a descompensacao
metabdlica causada nestes pacientes serd restaurada permitindo assim
retardar ou minimizar o aparecimento de seus futuros agravamentos.

As medidas preventivas deveriam ser mais empregadas porém
nago o sdao. Combinar uma dieta adequada, um controle
medicamentoso(insulinoterapia) € o uso da cinesioterapia aerdbica
desenvolve um tratamento mais eficaz promovendo habitos saudaveis e
controle da doenca permitindo melhor qualidade de vida aumentando sua

longevidade.
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Abstract

This work intends to illuminate as the cinesiotherapy aerobics
it can influence in the patient's metabolism glucose with Diabetes Mellitus
I(insulin-dependent Type).

After presenting general aspects on it Diabetes as: concept,
classification, biochemistry of the metabolism of the glicidios, lipidios and
proteins, etc, the work proceeds with the one that the diabetic patient can
be attacked without its due one I/you/he/she controls until arriving to the
data about the cinesioterapia aerobics and the prevention of the factors of
risk of the disease.

To comment on the material and method, he/she says respect
to the process of the use of the resources the one that I had access and
as I could base the research with the picked data and with them to arrive
to the conclusion.

I could end after the research the all it is important to know
the benefits that the cinesioterapia aerobics can bring for the patient's
treatment with Diabetes Mellitus I(insulino-dependent Type) and the cares
when inducing such a propedéutica in the conduct of its treatment
fisioterapico in all the levels, because, accelerating the readiness and the
use of oxygen through the organic fabrics, the metabolic descompensacao
caused in these patients will be recuperated allowing like this to delay or

to minimize the aparecimento of its future worsenings.
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The preventive measures should be more maids even so they
are not it. To combine an appropriate diet, a control
medicamentoso(insulinotherapy) and the use of the cinesiotherapy
aerobics develops a more effective treatment promoting healthy habits
and control of the disease allowing better life quality increasing its

longevity.
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Capitulo 1 - Aspectos gerais do Diabetes Mellitus

1. Conceito de Diabetes Mellitus:

Segundo a Enciclopédia de Medicina e Saude (1982) o
Diabetes Mellitus se trata de um disturbio metabdlico que compromete
sobre tudo a capacidade do organismo em utilizar adequadamente a
glicose e outros compostos quimicos (lipidios e proteinas). Caracteriza-se
pela elevada concentracao de glicose no sangue devido a insuficiéncia de
producdo de insulina pelo pancreas , tendo como sinal clinico a presenca
de glicose na urina (glicosuria).

Guyton (1992) defende a idéia de que um disturbio metabdlico
do hormonio insulina que deveria ser secretado pelas células beta das
ilhotas de Langerhans ocorre dificultando a entrada da glicose na célula-
alvo. Isto pode estar relacionado a varios fatores.

Cécil (1992), em seu tratado de Medicina Interna define o
Diabetes Mellitus como a mais comum das doencas enddécrinas sendo
caracterizada por um disturbio crénico que afeta o metabolismo dos
glicidios , lipidios e proteinas com multiplos fatores etioldgicos.

O Diabetes conhecido como "“Insipidus” trata-se de um
disturbio raro que é resultante de qualquer processo que lesa o sistema

neuro - hipofisario. Normalmente ocorre deficiéncia do hormonio
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antidiurético ( vasopressina) caracterizado por excrecao acentuada de

grandes volumes de urina associada a uma polidipsia compensatoria.

Do Dicionario Blakiston (1987) temos:

~“Dia, di - prefixo que significa : a) através, por intermédio;
b) a parte, separado;

Mellitus - presenca de agucar na urina

Beta - betes - segundo da série, proveniente de qualquer

membro ou subgrupo especial ou organizado”.

2. Etiopatogenia e Classificacao do Diabetes:

O Diabetes Mellitus caracteriza-se por uma sindrome clinica
heterogénea baseada em anormalidades enddcrino-metabdlicas que
alteram a homeostasia do homem. Essas anormalidades tém como
elementos fundamentais a falta ou insuficiente secrecao de insulina pelo
pancreas e/ou a acdo deficiente da insulina nos tecidos-alvo com
alteracbes no metabolismo dos carboidratos, lipidios e proteinas que

levara a complicacdes micro e macrovasculares.
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3. Classificacao do Diabetes Mellitus

Existem varios critérios que tentam reunir os dados clinicos,
etiopatogénicos e evolutivos para se classificar o Diabetes. Porém, em
1979, um grupo americano de investigadores patrocinados pelo Grupo de
Dados Nacionais de Diabetes (National Diabetes Data Group — NDDG), do
Instituto Nacional de Saude ( National Institute of Health - N.I.H.) dos
Estados Unidos da América formou, com o intuito de superar os
problemas de classificacao desta patologia, um projeto de : “Classificacao
dos Diabetes Mellitus e outras Categorias de Intolerancia a Glicose”.

As classes devem definir como requisitos do sistema de
classificacdo e da terminologia o seguinte:

1) De forma exclusiva;
2) Da maneira mais precisa em relagcao ao conhecimento
atual ad
etiopatogenia do Diabetes e conter uma populagdao mais homogénea
possivel;
3) Requerendo medidas  simples ou observagoes
descritivas, podendo ser
detidas facilmente e ter significado bioldgico;
4) Devendo ser adaptavel de modo que possa incorporar

dados novos
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sobre a etiopatogenia do Diabetes.

Como versao final deste trabalho, a Associagdo Americana de
Diabetes e adotada pela Organizacao Mundial de Saude ( OMS) cujos os
objetivos foram:

a)Adotar Critérios que servissem de base comum a nivel
internacional ( em relacdao a clinica, etiologia, tratamento, estudos das
complicacoes e prevengoes do Diabetes);

b) Adotar critérios que servissem de base comum na coleta de
dados epidemioldgicos sobre etiologia, histéria natural e impacto do
Diabetes e suas complicagdes nas diversas populagdes do mundo;

c) Adotar critérios que ajudassem o clinico a categorizar seus
pacientes com diversos graus de intolerancia a glicose ou que possuissem
caracteristicas de alto risco para desenvolver o Diabetes.

Atualmente a mesma conduta é aceita apos a revisao em 1985
pelo Grupo de Estudo sobre o Diabetes da OMS num esforco de
padronizar a terminologia empregada nas diversas categorias e formas

clinicas do Diabetes conforme o quadro a seguir:
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QUADRO I

CLASSIFICACAO DO DIABETES MELLITUS E OUTRAS CATEGORIAS
ASSOCIADAS DE INTOLERANCIA A GLICOSE

CLASSES CLINICAS
- DIABETES MELLITUS (DM)
Diabetes Mellitus Insulino-Dependente (IDDM)
Diabetes Mellitus Nao Insulino-Dependente (NIDDM)
a) nao obeso
b) obeso
Diabetes Mellitus relacionado a ma nutricdo (MRDM)
Outros tipos de diabetes associados com certas condicdes e sindromes:
1) doenca pancredtica;
2) doengas de etiologia hormonal;
3) condigGes induzidas por drogas ou substancias
quimicas;
4) anormalidades da insulina ou seus receptores;
5) certas sindromes genéticas;
A 6) miscelaneas.
- TOLERANCIA DIMINUIDA A GLICOSE (TGT)
a) Nao obeso
b) Obeso
c) Associada com certas condigdes e sindromes
- DIABETES MELLITUS DA GRAVIDES (GDM) OU DIABETES GESTACIONAL

A) CLASSES DE RISCO ESTATISTICO (individuos) com tolerancia a glicose normal, mas
com risco substancialmente aumentado em desenvolver diabetes)
- Anormalidade prévia da tolerancia a glicose (PAGT)

- Anormalidade potencial de tolerancia a glicose (POAGT)

FONTE: Vaisman,M. & Tendrich,M. ;Diabetes Mellitus na Clinica Médica,Cap. 2, pg. 12,
Ed.Culturas Médicas,
Rio de Janeiro,1994

A classificaggo em "“Tipo I” e “Tipo II” representam
mecanismo patogénicos diferentes e sdo sindbnimos das subclasses clinico-
descritivas do Diabetes Mellitus Insulino-Dependente e o Diabetes
Mellitus N&o Insulino-Dependente respectivamente. Com tudo, esta
classificacdo ndao faz parte da classificagdo mundial embora no Hospital
Universitario Clementino Fraga Filho, da Universidade Federal do Rio de

Janeiro utiliza-se da mesma classificacao no Servico de Atendimento
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Clinico-Cirurgico como rotina para condutas usadas com estes pacientes
desde 1993 e atualmente aceitada pela comunidade cientifica.
De maneira simplificada, o quadro abaixo expressa a

classificacdo do Diabetes Mellitus:

QUADRO 11

1- Diabetes Mellitus Tipo I ou Insulino-dependente;
2- Diabetes Mellitus Tipo II ou Nao Insulino-Dependente. Neste grupo
temos enfermos controlados com hipoglicemiantes orais ou insulina e
os controlados apenas com dieta.
3- Diabetes Secundario a outras Patologias:
- Doengas pancreaticas;
- Distarbios hormonais;
- Uso de medicamentos;
- Disturbios nos receptores insulinicos;
- OQOutras condicgdes, incluindo alteragdes genéticas;
4- Diabetes gestacional;
5- Doentes com intolerancia a glicose, ndo diabéticos ou pré-diabéticos
FONTE: Vaisman,M. & Tendrich,M. ;Diabetes Mellitus na Clinica Médica,Cap. 19, pg. 112,
Ed.Culturas Médicas,
Rio de Janeiro,1994

Para o “Tipo I”, que sera objeto constante da pesquisa os
proximos quadros referem-se a seqléncia patolégica(Gayoso, M. H. &
Fonseca, A.) e classificagao(modificado de Christ, M. et all),

respectivamente, do Diabetes.

QUADRO V
SUSCETIBILIDADE GENETICA
HLA-DR3, DR4 (RECEPTOR DE CELULA T?)
!
EVENTO AMBIENTAL
(VIRUS, TOXINAS,ETC.)
!
. INSULTE |
(INFILTRADO DAS CELULAS B POR LINFOCITOS T ATIVADOS)
!
. AUTO-IMUNIDADE ATIVADA 3 ,
(TRANSFORMAGAO AD CELULA B DE “PROPRIA"PARA NAO PROPRIA)
i
. ATAQUE IMUNOLOGICO A CELULA B ,
(ANTICORPOS DE CELULA AD ILHOTA PELA IMUNIDADE MEDIADA PELA CELULA)
i
_ DIABETES
(DESTRUIGAO DAS CELULAS B > 90 %)




FONTE:
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QUADRO III

CARACTERISTICA DO DIABETES MELLITUS INSULINODEPENDENTE
(IDDM) OU TIPO I ) E DO NAO INSULINODEPENDENTE (NIDDM OU TIPO II)

CARACTERISTICAS

I- CLINICAS

- Desencadeamento

- Idade do surgimento

- Habito corpdreo

- Complicacao aguda

- ComplicagBes cronicas
II- EPIDEMIOLOGICAS
- Sexo

- Prevaléncia

- Variagdo sazonal

ITI- GENETICAS

- Associado ao HLA

Concordéancia em gémeos
monozigotos

padrdo de heranga

Mody

o

- Locus ]
IV- IMUNOLOGICAS
- Imunidade anticélulas da ilhota
- humoral
- mediada por células
- Outras endocrinopatias
associadas
V- LABORATORIAIS
- Insulina plasmatica
- Glucagon plasmatico
VI- PATOLOGICAS
Insulite inicial
- Massa das ilhotas
VII- TERAPEUTICAS
- Insulinoterapia
- Sulfonilureiaterapia

IDDM (TIPO I)

Rapido

Geralmente <30
Normal ou magro
Cetoacidose
Freqlente

Predominancia discreta
masculino

0,5%

presente

presente
< 50%

Desconhecida (provavel-

mente heterogénea)
Cromossomo 6

60-80% no inicio
35-50% no inicio
Freqlente

ou ausente
supressivel

Presente em 50-70%
Muito reduzida

Responde
Nao responde

NIDDM (TIPO II)

Insidioso

Geralmente >40
Geralmente obeso
Coma hiperosmolar
Idem

Predominantemente
feminino

2%

?

ausente
> 90%

Idem, exceto para
(autossémica dominante)
Cromossomo 1 (?)
5-20%

< 5%
Nao freqliente

Normal ou
resistente

?
pouco reduzida

Responde a resisténcia
Responde




19

3.1 - Incidéncia e prevaléncia

E dificil de estimar a incidéncia e prevaléncia do Diabetes
Mellitus. O Diabetes Tipo I(insulino-dependente) possui critérios baseados
em estimativas confidveis de anadlise enquanto que as usadas para
Diabetes Mellitus Tipo II(ndao insulino-dependente) nao podem ser tao
significantes quanto o anterior visto que o diagnédstico s6 é reconhecido
apds os sintomas aparecerem. E sabido que ha alto indice de morbidade e
mortalidade por esta doenca em todo o mundo. Apesar de sua prevaléncia
diferir entre os paises, grupos étnicos, idade, condicdes sdcio-econdmicas
e provavelmente de outros fatores ambientais, isso significa dizer que:
alguns grupos apresentam maior risco de desenvolver a doenca que
outros.

Muitos estudos tém sido realizados na tentativa de esclarecer
mais acerca desses fatos. Através deles, foram revelados alguns dados
estatisticos relacionados a seguir e aspectos importantes com relacao ao
Diabetes Mellitus:

= Pesquisas indicam que ha um alto indice de morbidade e
mortalidade que afetam varias pessoas em todo o continente americano.
Porém, sé nos Estados Unidos da América, ha uma mortalidade anual de
aproximadamente 35.000 pessoas, ocupando a sétima principal causa
mortis , segundo Robbins(1991-819);

= Existe uma prevaléncia extremamente alta entre os indios

Pima, onde metade da sua populagdo apresenta Diabetes Mellitus Tipo II;
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= Cecil afirma que os Hindus na Africa do Sul, Trindad,
Singapura, Malasia e Fidji, apresentam maior prevaléncia de Diabetes do
gue a populacao local e aqueles que moram no subcontinente indiano;

— H& uma baixa incidéncia de Diabetes nos esquimoés, indios
Atabasques (Alaska) e chineses que moram em seu pais (os chineses que
moram em paises ocidentais apresentam uma alta incidéncia de
Diabetes);

= Um artigo revela que na Europa, a prevaléncia do Diabetes
varia de 1% a 5% nos paises do norte europeu como: Finlandia e Suécia,
onde existem taxas altissimas de Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-
dependente) - 3 a 56% da populagao;

= O Diabetes Mellitus Tipo I, ocorre igualmente entre homens
e mulheres, sendo mais comum em jovens e em pessoas da raca branca;

= Ja o Diabetes Mellitus Tipo II(ndo insulino-dependente) é
mais comum em mulheres numa faixa etaria mais alta que no Diabetes
Mellitus Tipo I(insulino-dependente) e em negros, Hispanicos e
americanos nativos.

= No Brasil, a incidéncia do Diabetes Mellitus é alta(10%) e
tende a crescer, visto que, tém sido muito pouco empregados métodos
para prevencao desta doenga e dos seus conseqlientes agravamentos.

As prevaléncias fornecidas, aplicam-se as varias populagdes do mundo. E
possivel, infelizmente, que se veja aumentando esta incidéncia

aumentando nos paises ocidentais e principalmente no continente
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americano.

4 - Estudo dos agravamentos conseqiientes do Diabetes Mellitus

Os agravamentos no Diabetes Mellitus apresentam-se na
forma aguda e crOnica. Serao abordados apenas as formas mais comuns
dos agravamentos.

4.1 - Agravamentos agudos

- Cetoacidose Diabética:

E um agravamento que ocorre quase exclusivamente no
Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente), sendo estimulada por
deficiéncia grave de insulina associada com aumentos absolutos ou
relativos da concentragao do glucagon.

Existem inumeras alteracdes hormonais envolvidas, exercendo
multiplos efeitos, embora duas sejam de suma importancia: a
hiperglicemia e cetonemia, pronunciadas, que por sua vez provocam
diurese osmética que levam a deplecdo de volume intravascular e
desidratacao.

Quando o nivel de insulina esta baixo, os acidos graxos
passam a penetrar livremente nas mitocondrias e sao convertidos em
cetonas. Os acidos graxos sao livremente permeaveis através da
membrana plasmatica do hepatdcito e por conseguinte, a cetogénese é
estimulada pela concentracdo plasmatica de acidos graxos livres(AGL).

A cetoacidose diabética é potencialmente fatal e o quadro
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clinico é quase sempre dramatico. Os sinais e sintomas frequentes
incluem nduseas, vOmitos e anorexia, podendo haver em algumas
ocasides dor abdominal. Os achados fisicos sao: taquipnéia, desidratacdo,
desorientacao e coma. Caso a acidose seja grave, existe a respiracao do
tipo Kussmaul. As causas precipitantes incluem incapacidade do paciente
de tomar insulina, infeccdo, doenca intercorrente, traumatismo ou
estresse emocional.

Os objetivos terapéuticos consistem em aumentar a velocidade
de utilizacao da glicose pélos tecidos para reverter a cetonemia e acidose
e corrigir a deplecao de agua e eletrélitos. Para atingir esses objetivos, o
tratamento poderd se basear em: administracao de insulina, reposicao
hidroeletrolitica, tratamento de qualquer problema precipitante e
prevencao de complicagdoes. Essas complicacdes podem ser hipocalcemia,
hipoglicemia tardia, acidose de rebote do sistema nervoso central e
deterioracao do mesmo.

- Coma Hiperosmolar:

Este agravamento costuma ser mais freqlente no paciente
idoso no Diabetes Mellitus Tipo II(ndo insulino-dependente). Trata-se de
uma sindrome de desidratacdao profunda resultante da incapacidade
desses pacientes em manter a diurese osmotica através da ingestdo
adequada de agua.

Existem alguns fatores precipitantes como infecgoes,

hiperglicemia, eventos vasculares cerebrais ou manobras terapéuticas(
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didlise peritoneal hipertonica e nutricdo parenteral). Raramente se
apresenta cetose nesses pacientes. O indice de mortalidade no coma
hiperosmolar é maior que 50%, por este motivo o tratamento imediato
deve ser urgente. A prioridade do tratamento deve ser a expansao do
volume intravascular com o intuito de restaurar a integridade circulatéria.
Deve-se administrar insulina para controlar mais rapido a hiperglicemia e
fazer a ingestao de liquidos para corrigir a hiperosmolaridade.

4.2 - Agravamentos Cronicos

Tardiamente, o individuo com Diabetes apresenta
agravamentos que geralmente se manifestam 10 a 15 anos apds a
instalagdao da doenca.

Harrison afirma que a causa desses agravamentos é
desconhecida, e pode ser multifatorial.

Sabe-se que o periodo do inicio dos agravamentos, a extensao
da gravidade, 6rgdo ou 6rgdos afetados, diferem entre esses pacientes. As
alteracdes morfoldgicas importantes do Diabetes, estdao relacionadas com
0os multiplos agravamentos sistémicos tardios, estando ligados as
principais causas de morbidade e mortalidade.

- Retinopatia:

Representa uma importante causa de cegueira nos Estados
Unidos, com cerca de 5.000 novas ocorréncias a cada ano, segundo
Cecil(1994-1318).

Existem duas categorias gerais de retinopatia por Diabetes:
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a) Retinopatia néo-proliferativa - este tipo de retinopatia é

mais benigno
e tem melhor progndstico.
Dentre suas lesdes mais freqlientes, destacam-se:
e Aumento da permeabilidade capilar, que parece ser a
primeira
alteracao retiniana;
« Auséncia de perfusdo dos capilares retinianos(oclusao
capilar) que
resultam em areas de isquemia e infartos retinianos;
e Microaneurismas ao longo dos capilares, podendo ser
fusiformes ou
saculares;
e Exudatos, que podem ser de dois tipos: exudatos
duros(devido a
extravasamento de liquido contendo lipidios e proteinas dos capilares
circundantes) e os exudatos algodanosos ou moles(consistem em areas de
nao-perfusao);
« Hemorragias sdo classificadas em pré-retinianas, que
geralmente sao
mais graves, podendo comprometer a visao e atingir a macula algumas
vezes; e sub-retinianas, que sao pequenas e em forma de manchas,

podendo serem absorvidas em poucas semanas;
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« Derivagoes arteriovenosas;
« Edema de macula é comum.

b) Retinopatia proliferativa - Esta Segunda forma de

retinopatia é
maligna e menos freqliente. Tem como caracteristica basica a
neovascularizacao e fibrose. O estimulo para neovascularizagao pode ser a
hipéxia secundaria a oclusao capilar ou arteriolar. A hemorragia do vitreo
e o deslocamento da retina constituem duas complicagcbes graves,
podendo causar uma subita perda da visao.

O tratamento de escolha para retinopatia diabética

proliferativa é a
fotocoagulagao. Essa forma de terapia, focaliza um feixe luminoso sobre a
retina a fim de produzir uma queimadura ou coagulo numa determinada
area.

- Nefropatia:

A doenca renal constitui uma importante causa mortis e
incapacidade no Diabetes. Nos Estados Unidos, cerca de 50% dos casos
de doenca renal sdo devidos a nefropatia diabética. A prevaléncia desta
doenca é maior no Diabetes Mellitus Tipo I(insulino-dependente) que no
Diabetes Mellitus Tipo II(nao insulino-dependente).

A forma dominante da nefropatia diabética é a doenca
microvascular que afeta o glomérulo renal desenvolvendo glomérulopatia

diabética, onde ha uma hipertrofia glomerular e hiperfiltragcdo. Numa fase
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mais tardia da doenca, verifica-se um espacamento difuso da membrana
basal glomerular, juntamente com o aumento do volume mesangial. A
lesao mais freqliente no Diabetes consiste basicamente de grandes
acumulos de PAS-positivo, que depositam-se na periferia dos tufos
glomerulares, constituindo a lesdao de Kimmelstiel-Wilson. Além disso,
pode haver hialinizacdo das arteriolas aferentes e eferentes, “gotas” na
capsula de Bowman, “capuzes de fibrina” e oclusdao dos glomérulos.

Suas manifestacdes clinicas sdo varidveis. A proteinuria, a
retencdao de escorias nitrogenadas e alteracdes no sedimento urinario sao
freqlentes.

Atualmente, a hemodidlise e o transplante renal tém sido cada
vez mais utilizados no tratamento da nefropatia diabética.

- Neuropatia:

Esta constitui, talvez o agravamento crénico mais comum e
incapacitante do Diabetes, embora a morte raramente resulte das
alteracdes neuropaticas apenas. Grande parte da morbidade e menor
qualidade de vida dos pacientes com Diabetes Mellitus pode ser atribuida
a neuropatia diabética.

Tipos de Neuropatias mais comuns:

« Polineuropatia periférica - representa a forma mais

comum.
Geralmente é bilateral e simétrica, afetando tanto nervos motores quanto

sensitivos das extremidades inferiores. Seus sintomas incluem dorméncia,
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parestesias, hiperparestesias graves e dor profunda que irradia para os
membros inferiores e ocasionalmente para os bracos, agravando-se no
periodo noturno. O comprometimento de fibras proprioceptivas leva as
alteracdes de marcha e ao desenvolvimento de articulagdes de Charcot,
particularmente nos pés. Os musculos das maos e pés podem se tornarem
atréficos. Ao exame fisico, aparecem precocemente auséncia dos reflexos
de estiramento e perda da sensibilidade vibratéria, sendo esses os sinais
precoces. A neuropatia diabética também pode causar atraso no retorno
do reflexo aquileu. A diminuicao da percepcao sensorial, mesmo quando
assintomatica pode ocasionar lesdes imperceptiveis da pele e articulacdes,
causando Ulceras e artropatias neuropaticas. Essa sindrome caracteriza-se
por lesdo das células de Schawn.

« Monoreupatia - caracteriza-se por inicio agudo com

fraqueza e perda

da sensibilidade do membro superior ou membro inferior. Tipicamente
correm punho caido subito, pé caido ou paralisia do III, IV ou VI pares
cranianos, podendo reverter espontaneamente em um periodo de
semanas.

« Radiculopatia - sindrome sensitiva caracterizada por dor

lancinante ao

longo da distribuicdo de um ou mais nervos.

« Neuropatia autonoma - pode manifestar-se de varias

maneiras. O
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trato gastrointestinal e um dos principais alvos, com transtornos da
degluticdo, retardo no esvaziamento gastrico, diarréias noturnas,
alteracbes do sistema génito-urinario, como disfuncao e paralisia da
bexiga, que quase sempre levam a necessidade de drenagem cronica com
catéter. No sexo masculino hd impoténcia e ejaculacdes retrogradas. Foi
relatada a ocorréncia de parada cardiorespiratéria e morte subita. A
hipotensdo e mais bem tratada ao elevar a cabeceira da cama, para evitar
uma mudanca subita para posicao ortostatica e ao utilizar meias elasticas.

e Amiotrofia - ocorre fraqueza importante dos grandes

musculos da

coxa e cintura pélvica, com presenca de atrofias, fasciculacdes e mialgias.

« Ulceras diabéticas do pé - essas ulceras perecem ser

devidas a

distribuicdo anormal da pressdao, secundaria a neuropatia diabética.
Alternadamente, a ulcera pode ser iniciada pelo uso de calcados
inadequados, cujo déficit sensitivo impede o reconhecimento da sensacao
de dor. Pode também ocorrer as perfuracdbes por corpos estranhos. A
vasculopatia com diminuicdao do suprimento sangiineo, contribui para o
desenvolvimento da lesao e a infegao e freqliente.

Estudos relatam que nos Estados Unidos da Ameérica, tais
lesdes sdo responsaveis por mais de 1/5 das hospitalizacdes de diabéticos
e mais de 50% das amputacdes nao traumaticas ocorrem nessa classe de

pacientes.
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Todos os pacientes pacientes diabéticos devem ser instruidos
a respeito da higiene apropriada dos pés, na tentativa de evitar o
desenvolvimento dessas Ulceras.

- Distarbios do sistema cardiovascular:

Esta é a principal causa de morte em pacientes diabéticos. Sao

comuns a
ateroesclerose, a hipertensao, o infarto agudo do miocardio, angina
peitoral, acidentes vasculares cerebrais, claudicacdo intermitente,
gangrena e outros.

O processo ateroesclerético ocorre pelas altas concentracoes
plasmaticas de colesterol na forma de lipoproteinemia de baixa densidade
com alto teor de colesterol, que é diretamente aumentado pela maior
quantidade de gordura saturada presente na dieta diaria.

A ateroesclerose se manifesta poucos anos apds o inicio do
Diabetes, normalmente sendo numerosa e exuberante. Pesquisas revelam
que os diabéticos tem o risco de desenvolver doenca coronaria sete vezes
mais que os ndo diabéticos. Resultam de estreitamentos ou oclusdes
arteriais e subsequente lesdao isquémica dos o6rgdos. A ateroesclerose e
responsavel pela alta taxa de infarto agudo do miocardio, apoplexia
cerebral e gangrena nas extremidades inferiores desses pacientes. Quase
50% dos individuos que moram nos Estados Unidos e na Europa morrem

de ateroesclerose.
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A suscetibilidade do diabético "a ateroesclerose e devida a
varios fatores, como a hiperlipidemia, niveis reduzidos de HDL, maior
adesividade plaquetdria e resposta aos agentes agregantes. A obesidade e
a hipertensao, sdo fatores que sugerem favorecer o aparecimento da

ateroesclerose.

Capitulo 2 - Bioquimica dos hormonios

Segundo Guyton (1992) a insulina e o glucagon sdao grandes
polipeptidios do ponto de vista basica da bioquimica. Para estes tipos de
hormonios, seus receptores sao localizados na membrana celular ou em
sua superficie.

No mecanismo de acdao hormonal, os receptores hormonais
desempenham um papel importante na agdao hormonal:

1) Alteracdao da permeabilidade das membranas ;

2) Ativacdao de enzima intracelular quando o horménio se
combina com seu receptor de membrana;

3) Ativacdo de genes pela ligacdo a receptores
intracelulares.

Dentre eles, o que mais nos interessa é o efeito comum da
ligacdo do hormoénio com receptor da membrana que consiste na ativacao
(as vezes inativacdo) de uma enzima na face interna da membrana

celular. Um bom exemplo é fornecido pelo efeito da insulina: esta se liga
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a porcdo de seu receptor de membrana que faz protrusdo para mudanca
estrutural na propria molécula receptora, de modo que a porcao da
molécula que faz protrusdo para o interior da célula e transforma-se em
guinase ativa. A seguir, essa quinase promove o fosforilacdo de
numerosas substancias diferentes no interior da célula. Por conseguinte, a
maioria das acgles da insulina sobre a célula resulta secundariamente

desses processos de fosforilagao.

2.1 - Efeitos metabolicos do Hormonio do Crescimento

Além do seu efeito geral sobre a estimulacdo do crescimento o
hormoénio do crescimento exerce efeitos especificos:

1 - Aumento da velocidade da sintese protéica em todas as
células do organismo;

2 - Maior mobilizacdo dos acidos graxos do tecido adiposo e
aumento da utilizacdo desses acidos para producao de energia;

3 - Reducao da velocidade de utilizacdao da glicose em todo o
organismo.

Essa triade funcional aumenta as proteinas corporais, utiliza as
reservas de gorduras e conserva os carboidratos.
2.1.1 - Papel do Hormonio do Crescimento na promogao da

deposicao de proteinas
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1 - Aumento do transporte de aminoacidos através de
membrana celular;

2 - Aumento da traducdo do acido ribonucleico para promover
a sintese de proteinas pelos ribossomos;

3-Aumento da transcricdo nuclear para formar Aacido
desoxiribonucleico(ADN) para formar acido ribonucleico(ARN);

4 - Aumento do catabolismo das proteinas e aminoacidos;

Resumo 1 :

O hormoénio do crescimento aumenta quase todos os processos
relacionados a captacao de aminodacidos e sinteses de proteinas pelas

células reduzindo, ao mesmo tempo a degradacao de proteinas.

2.1.2 - Efeitos do Hormonio do Crescimento sobre o aumento de

utilizacao da gordura para producao de energia

Embora ndao pertenca ao objetivo deste trabalho é necessario
saber que este hormonio possui efeito especifico de induzir a liberacao de
acidos graxos do tecido adiposo com o conseqiente aumento da
concentracao destes nos liquidos corporais, além de nos tecidos de todo
organismo o hormoénio do crescimento aumenta a conversdo de acidos
graxos acetil-coA, que é posteriormente utilizado para a producdo de
energia. Por conseguinte sob a influéncia do hormonio do crescimento, a

gordura é utilizada no lugar dos carboidratos e das proteinas para
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suprimento da energia, considerada por alguns pesquisadores uma de
suas mais importantes fungdes, considerando o efeito poupador de
proteinas, um fator fundamental para promover a deposicao de proteinas

e 0 crescimento.

2.1.3 - Efeito do Hormonio do Crescimento sobre o metabolismo do

carboidratos

Considerando o objetivo desta monografia, além da
estimulacdo do crescimento da cartilagem e do osso e o fato de exercer
grande parte de seus feitos através de substancias intermediarias
denominadas somatomedinas, o efeito do o horménio do crescimento sob
o metabolismo dos carboidratos refere-se como um fator importante para
o entendimento da influéncia nesta pesquisa. Sao eles:

1 - Reducdo da utilizacgdo da glicose para energia: Este
mecanismo, pouco conhecido, diminui a utilizacdo da glicose que é
resultante de sua influéncia em parte, da maior mobilizacao e utilizacao de
acidos graxos para energia induzida pelo hormoénio do crescimento(acido
graxo forma grande quantia de acetil-coA efeito de feedback - bloqueia
degradacdo glicolitica da glicose e do glicogénio).

2 - Aumento da disposicao de glicogénio nas células: como a
glicose e o glicogénio nao podem ser facilmente utilizados para fornecer

energia, a glicose que penetra nas células é facilmente polimerizada a
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glicogénio e armazenada, logo as células ficam rapidamente saturadas de
glicogénio e ndo podem armazena-lo em grandes quantidades.

3 — Captacao diminuida de glicose pelas células e aumento de
glicemia: Esse efeito é conhecido como “Diabetes Hipofisaria”, visto que
quando da influéncia de hormoénio do crescimento a absorcdo de glicose
diminui e a glicemia aumenta consideravelmente acima dos valores ditos
normais o que aparenta ser uma insensibilidade a insulina exigindo
tratamento insulinico excessivo.

4 - Aumento da secrecao de insulina: Este efeito é
diabetogénico do horménio do crescimento, isto €, com o aumento da
glicemia, ocasionado por esse hormonio, estimula a secrecao de
quantidades adicionais de insulina pelas células B(beta) das ilhotas de
Langerhans. Além disso o horménio do crescimento estimula diretamente
as células B(beta). A combinacao desses efeitos estimula algumas vezes
tanto a secrecao de insulina pelas células B(beta) que elas literalmente “se
consomem” verificando-se entdao, o desenvolvimento de Diabetes Mellitus.

O efeito Geral do hormo6nio do crescimento pode ser entendido
pela necessidade de insulina e de carboidratos para sua acao sobre o
processo do crescimento visto que, é impossivel estimular o crescimento
de um animal sem pancreas bem como conseguir induzir seu crescimento
se os carboidratos forem retirados da dieta. Isso demonstra a necessidade
do controle insulinico tanto quanto da disponibilidade de carboidratos para

que o hormonio se faca eficaz. Isto se deve ao fato da necessidade de
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fornecimento de energia para o metabolismo de crescimento. Embora haja
outros efeitos, o especifico efeito da insulina, neste caso, € aumentar o
transporte de aminoacidos para as células da mesma maneira que o

aumento do transporte da glicose parece ser especialmente importante.

2.2 - Papel da glicose no metabolismo dos carboidratos

(Guyton-1992)

Os produtos finais da digestdo de carboidratos no tubo
digestivo consiste quase exclusiva em glicose frutose e galactose - 80%
glicose em média. Apds a absorcdo no tubo intestinal da frutose e
galactose quase toda convertidas em glicose (alguma parte é encontrada
no sangue circulante). A glicose constitui a via final comum no transporte
de quase todos carboidratos até as células teciduais.

MOLECULA DE GLICOSE = CsH1206

2.2.1 - O transporte CéH1206 através da membrana

celular

Para que ela possa ser utilizada pelas células, ela deve ser
transportada através da membrana celular para o citoplasma entretanto

seu peso molecular € maior do que o meio por onde ela deve passar (poro
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da membrana celular = 100 e glicose = a 180), logo precisa ocorrer um
mecanismo de “difusao facilitada”.

a)Difusao facilitada:
~ Transporte de Moléculas proteicas - Glicose - Concentragao - Liberacao
(para meio de menor concentragcao);
b)Mecanismo por transporte ativo de sddio-glicose:
- células epiteliais especiais - diferenca de
concentracgao - transporte - absorcao de
glicose X diferenga de concentragao;
c)Difusdo facilitada:
- Todas as outras membranas celulares - transporte - de maior
concentragao - propriedade especial de ligacao de proteina para transporte
de glicose - para menor concentragao;
- Efeito da insulina - aumento da difusao facilitada -
CeH1206
A velocidade do transporte da glicose bem como de alguns

outros é
aumentada pela insulina por até dez vezes ou mais a maioria das células
em relacao a velocidade observada na auséncia de secrecao de insulina.

O pancreas € responsavel pela secrecao da insulina conforme
a necessidade do organismo.

Aqui vao alguns conceitos de bioquimica, segqundo Murray,R.K.
e colaboradores(Sao Paulo,1994):

« Armazenamento do glicogénio no figado e no musculos:
Apds sua

absorcao pelas células, a glicose pode ser utilizada imediatamente para
liberar energia para células ou ser armazenada sob forma de glicogénese (
grande polimero de glicose) no musculo ou no figado.

+ Glicogénese - Processo de formacao do glicogénio
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+ Glicogendlise - Degradacao do glicogénio para formar
nova
glicose nas células.

Neste momento a glicose pode tornar-se fonte de energia
utilizavel. Glicogénio sofre clivagem por processo de fosforilacao,
catalisado pela enzima fosforilase (ou varias outras), podendo ser esta,
fosforilase ativada pela epinefrina liberada pelo rim e o glucagon (células
do pancreas), causando glicogendlise.

« Glicdlise Anaerdbica - liberacdo anaerdbica de energia

- RESUMO 2:

Formacao de ATP durante a degradacao da glicose -

1 - Durante a glicdlise sao formadas 04 moléculas de
ATP, enquanto sao consumidas duas para a fosforilagao inicial da glicose
afim de desencadear o processo - “ganham-se duas moléculas de ATP”.

2 - Durante cada volta do ciclo do acido citrico forma-se

uma

molécula de ATP. Como cada molécula de glicose é elevada em dois
piruvato para cada glicose metabolizada ocorrem duas voltas do ciclo _
“producao efetiva de dois ATP”.

3 - Durante todo o processo de degradacao da glicose,
verifica-se a
liberacdo de um total de 24 atomos de H+ na glicose e no ciclo do acido

citrico. Ocorrem oxidacao de vinte deles juntamente com o mecanismo



38

quimiosmotico com liberacao de até trés moléculas de ATP para cada dois
atomos de H+ metabolizado -~ producao de 30 mol de ATP.

4 - Os 04 atomos de H+ restantes sao liberados pela
sua
desidrogenagem no esquema oxidativo quimiosmoético da mitocondria,
depois da 12 etapa de modo que para estes quatro atomos de hidrogénio,

apenas duas moléculas de ATP sao habitualmente liberadas para cada dois

Subsirate Almentar
—_

Membrana
Bxlgmna

CITOPLASMA

atomos de H+ oxidados, produzindo um total de quatro moléculas de ATP.

FONTE:Guyton,C.Arthur,Tratado
De Fisiologia Médica, Ed.GuanabaraKoogan,
83ed.,cap. 67,pg. 659,S3o Paulo,1994.

Somando todas as moléculas de ATP formadas, obtemos o
numero maximo de trinta e oito moléculas de ATP para cada molécula de
glicose degradada até dioxido de carbono e H20. Por conseguinte 456.000
cal de energia podem ser armazenadas sob forma de ATP enquanto que

686.000 calorias sao liberadas durante oxidacao completa de uma
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molécula grama de glicose. Isso representa uma “eficiéncia globa
maxima de transferéncia de energia de 66%. Os 34% restante
transformam-se em calor e portanto ndao podem ser utilizados pelas
células para desempenhar suas funcoes especificas.

2.2.2 - Glicemia

A concentracdo normal de glicose no sangue de um individuo
dito normal que nado tenha se alimentado durante 03 a 04 horas é de
cerca de 90 mg/dl. Apdés uma refeicdo contendo grandes quantidades de
carboidratos a glicemia raramente ultrapassa 140 mg/dl a ndo ser no caso
dos diabéticos, que poderao sofrer um pico hiperglicémico conseqgliente
de um desarmonioso metabolismo da glicose.

Em suma, no individuo normal, a concentracao de glicose é
submetida a um controle rigoroso, isto equivale a dizer que quando os
sistemas de regulacdo de glicose estao funcionando bem, isto é: o figado
agindo como sistema tampao de glicemia(glucagon), a insulina e o
glucagon fazendo o feedback necessario para ocorrer o controle, o
hipotdlamo, na ocorréncia de hipoglicemias estimulando sistema nervoso
simpatico(estimulo da secrecdao de epinefrina nas supra-renais para
estimular o figado, que por sua vez regula a glicemia através de
glucagon), e por fim, durante dias e horas de acao do horménio do
crescimento e cortisol para controle da velocidade do uso da glicose

regulando a glicemia.
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A presenca controlada de glicose no sangue permite que
estruturas dependentes do suprimento da mesma como cérebro, retina e
epitélio germinativo das goOnadas, para fornecer energia necessaria, ao
mesmo tempo em que ndo se pode ter elevados niveis de glicose visto
gue, a glicose exerce desidratacao celular, perda de glicose na urina(como
resultado de um mecanismo de regulagcao) e por provocar a diurese
osmotica pélos rins podendo causar deplecdao dos liquidos e eletrdlitos

corporais.

2.3 - Descompensacao Metabodlica

O individuo que apresenta Diabetes Mellitus, desenvolve
muitas alteracdes metabdlicas que sao atribuidas a falta de insulina,
provocando grandes disturbios no metabolismo dos glicidios, lipidios e
protidios.

Segundo Guyton e Hall, essas alteracdes sdao decorrentes da:

1. Utilizacao diminuida da glicose pelas células corporais,
com um
aumento resultante da glicose sanguinea;
2. Mobilizagdao acentuada das gorduras, causando um
metabolismo
lipidico anormal, bem como a deposicao de colesterol na parede arterial,

levando a ateroesclerose;
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3. Deplecdo de proteinas nos tecidos do corpo.

2.3.1- Alteracao no metabolismo glicidico:

A “glicose” é o principal produto formado na hidrdlise dos
glicidios. Sendo a forma de aglcar comumente encontrada na corrente
sanglinea.

Normalmente, a glicose é utilizada pelo corpo de varias
maneiras:

1 - A glicose oxidada nas células, pode ser utilizada para
obtencao de energia;

2 - A glicose pode ser convertida em glicogénio para
armazenar-se no figado através da glicogénese;

3 - A glicose pode ser convertida em gordura, para
armazenamento no tecido adiposo(lipogénese);

4 - A glicose pode ser convertida em glicogénio muscular.

Entretanto, o paciente diabético com pouca ou nenhuma
atividade insulinica, perde a capacidade de executar essas funcoes, pois a
glicose fica impossibilitada de atravessar a membrana celular e ser
oxidada , através do ciclo glicolitico na célula para obtencao de energia,
nao podendo ser convertida ou armazenada, resultando em hiperglicemia
e glicosuria.

A insulina e o glucagon sao de fundamental importancia no
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metabolismo glicidico. Ambos esses hormonios, agem no controle do nivel
de glicose no sangue, porém, com efeitos opostos. A insulina diminui a
concentragao de glicose no sangue, enquanto que o glucagon aumenta.

No Diabetes Mellitus, a insulina estd ausente, deficiente ou é
ineficaz, resultando numa diminuicao da retirada de glicose no sangue. J]a
o glucagon esta presente em excesso, fazendo com que o figado libere

glicose em demasia para a corrente sanglinea.

2.3.2- Alteracao no metabolismo lipidico:

Existem varios tipos de lipidios, sendo que 99% da gordura
corporal é composta de triglicerideos, que posteriormente se transforma
em glicerol e acidos graxos.

A insulina em quantidades insuficientes diminui a sintese de
acidos graxos, que por sua vez, sao mobilizados do tecido adiposo e
rapidamente oxidados pela acdo do glucagon. Quando o glicogénio
armazenado é depletado, os &acidos graxos sao utilizados para obter
energia através da acetil-coenzima A (acetil-CoA) e do ciclo do acido
citrico. Quando a acetil-CoA ndo pode ser utilizada suficientemente rapido,
ela é convertida em corpos cetonicos. A velocidade com que sdo formados
0s corpos cetbnicos pode ultrapassar o ritmo com que o acido acetoacético
e o beta-hidroxibutirico podem ser utilizados pelos musculos e outros

tecidos. Os aminoacidos cetogénicos agravam os desarranjos no
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metabolismo lipidico. Isso faz aumentar a cetogénese e pode resultar em
cetonemia e cetonuria. Essa maior producdo de corpos cetonicos, leva a
uma reducdo do bicarbonato, sddio e potassio na concentracdo sangiinea.
Em conseqiéncia, ha uma hiperpinéia reacional(respiracao tipo
Kussmaul). A acetona é excretada pelos pulmdes produzindo um odor
caracteristico no halito. Os corpos cetbnicos se combinam com os ions
basicos e sdo excretados pela urina. Se a excrecao urinaria das cetonas
estiver sendo comprometida, a concentracao hidrogenionica do plasma
aumenta, ocorrendo a cetoacidose metabdlica sistémica, que podera levar
a morte. Ja o tecido cerebral sob o efeito direto do acido acetoacético,
reduz o seu consumo de oxigénio, o que juntamente com a depressao do
sistema nevoso central pela propria acidose leva ao coma.

Na auséncia de insulina, os acidos graxos livres, triglicerideos,
colesterol e fosfolipidios séricos aumentam. Essas concentragoes elevadas
tém sido sugeridas como fatores no desenvolvimento da ateroesclerose
em pessoas diabéticas.

Com toda essa descompensacao metabdlica, os lipidios nao
conseguem desempenhar o seu papel normalmente no organismo,
principalmente o de fornecer energia aos tecidos do corpo, sendo esta

uma de suas fungdes mais importantes para o ser humano.

2.3.3 - Alteracoes no metabolismo protidico:
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As proteinas sdo os compostos organicos mais abundantes do
corpo. Sao constituidas de aminoacidos.

A sintese protéica é afetada pela auséncia de insulina, pois é
ela que promove o transporte de aminodcidos através da membrana
celular. Normalmente, a quantidade total de proteina armazenada nos
tecidos do organismo é aumentada pela insulina.

No Diabetes, hda um aumento do catabolismo protéico. Os
aminoacidos sao desaminados, e a parte nao nitrogenada da molécula
forma glicose e acidos graxos incompletamente oxidados no sangue.
Também havera um aumento na excrecdo de nitrogénio e potassio na
urina.

Todos estes disturbios metabdlicos citados acima e a
hiperglicemia, sdo justificados pelo desequilibrio hormonal causado pela
insulina e o glucagon. A secrecdo coordenada desses dois hormonios esta

ausente, causando o Diabetes Mellitus.

Capitulo 3 - Principios da cinesioterapia aerobica

3.1- Sistema aerdbico como gerador de energia

O sistema aerodbico é a forma mais eficiente de gerar energia

em presenca de oxigénio, pela sua elevada capacidade de formar ATP e

produtos residuais, que sao facilmente eliminados, como o diéxido de
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carbono e agua, sem produzir produtos téxicos como o acido latico e
corpos cetonicos e também sem produzir grandes modificagdes no meio
interno, como a diminuicdo acentuada do pH sanglineo e elevacao
excessiva da temperatura.

Através da oxidacao de glicidios, lipidios e protidios, é possivel
obter energia que é utilizada nos processos vitais.

Segundo William D. McArdle, o termo energia sugere um
estado dinamico relacionado com uma condicao de “mudancga”, ja que a
sua presenca sO é revelada quando se processa mudanca. Dentro desse
contexto, a energia se relaciona com a “aptiddo de realizar trabalho”. A
medida, que o trabalho aumenta, a transferéncia de energia aumenta,
resultando na ocorréncia de mudanga. No organismo, parte da energia
quimica contida dentro das ligagdes dos nutrientes alimentares é gasta
sob a forma de calor, e a outra grande parte dessa energia quimica é
conservada e a seguir transformada em energia mecanica, pela acdo do
musculo esquelético.

O organismo, utiliza o sistema aerdbico, em funcdo de
intensidade, duracdo da atividade fisica a ser executada e do tipo de fibra
muscular usada no momento. As atividades fisicas aerdbicas sao de baixa
intensidade, longa duracao e alta repeticdo. Sendo utilizadas mais
freqientemente, as fibras de contracao lenta do tipo I, como também sdo
chamadas. Estes tipos de fibras se caracterizam por uma resposta

contratil lenta, produzindo menor tensdo e sendo altamente resistentes a
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fadiga. Sao por sua vez, fibras ricas em mioglobina e mitocéndrias, tendo
alta capacidade oxidativa.

E importante lembrar, que o paciente portador de Diabetes
Mellitus, nao utiliza seu “combustivel bioldgico”, a energia, em decorréncia
do desarranjo metabodlico que |lhe é ocasionado, havendo portanto, uma

incapacidade desses pacientes em realizar algumas de suas fungoes

adequadamente.

3.2 - Sistema de absorcao - transporte e utilizacdo do oxigénio

durante a atividade fisica

Segundo o Dr. Paulo Fernando Leite, o consumo de oxigénio
depende das capacidades individuais de : Absorver, transportar, entregar
e utilizar o oxigénio(02).

O transporte de oxigénio para a periferia depende da
quantidade de sangue circulante e da capacidade de transporte pelo
sangue.

A entrega do O: aos tecidos é dependente do gradiente de
pressao de oxigénio entre os capilares e células da distdncia de difusao
dos tecidos. Os tecidos com uma maior vascularizacdo, receberao maior
quantidade de oxigénio.

A utilizacdo do oxigénio pela célula, depende no caso dos

musculos esqueléticos, de sua concentracdo de mioglobina, niumero de
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mitocondrias e enzimas.

Para se conseguir trabalho maximo, é necessaria a captacao
maxima de oxigénio (VO2 max), ou seja, a quantidade de oxigénio que o
individuo consegue captar do ar alveolar, transportar aos tecidos pelo
sistema cardiovascular e utilizar a nivel celular na unidade de tempo. Apos
uma atividade fisica, ha aumento do VO2 max, que deve-se a melhora e
aumento das capacidades individuais de absorver, transportar, entregar e
utilizar o oxigénio.

Existem alguns fatores que melhoram principalmente a
capacidade de extracao e utilizacao de oxigénio pelas fibras musculares:

1) A concentracdo de mioglobina do musculo esquelético
eleva em até 80%, favorecendo assim, o aumento da difusdo de
oxigénio nas mitocondrias e as reservas de oxigénio do musculo. A
mioglobina faz com que o musculo tenha maior capacidade de oxidar
os glicidios para obter assim a sua energia;

2) As mitocondrias do musculo esquelético, exibem uma
capacidade aumentada de gerar ATP aerobicamente por fosforilagao
oxidativa . Associado a maior capacidade de captacdo de oxigénio,
observa-se um aumento tanto no tamanho, quanto no nimero de
mitocondrias e uma potencial duplicacdo no nivel de atividade das
enzimas do sistema aerdbico. Essas modificagdes podem ser de
extrema importancia em sustentar um elevado percentual de

capacidade aerdbica durante a atividade fisica prolongada;
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3) Observa-se um aumento da capacidade do musculo em
mobilizar e oxidar os lipidios. Isso é causado por uma maior atividade
das enzimas do metabolismo lipidico. Isso resulta em glicogénio
muscular escasso. Assim sendo, para qualquer ritmo submaximo de
trabalho, uma pessoa treinada utiliza mais acidos graxos para a
producdo de energia que o individuo destreinado;

4) O musculo também exige uma maior capacidade de
oxidar os glicidios. Consequentemente, grandes quantidades de &acido
pirlvico penetram nas vias energéticas aerdbicas. Isso é compativel
com a constatacdo de um maior potencial oxidativo das mitocondrias, e
com uma reserva maior de glicogénio dentro dos musculos;

5) Pode haver hipertrofia das fibras de contracao lenta, em
atividades fisicas que utilizem sobrecarga especifica e aumento da

densidade capilar.

3.3 - Alteracoes cardiovasculares e respiratérias ao se realizar a

cinesioterapia aerdbica

O sistema cardiovascular, propicia aos musculos uma corrente

continua de nutrientes e oxigénio. Quanto maior a capacidade funcional do

sistema cardiovascular em oferecer oxigénio ao musculo em atividade,

maior sera a capacidade aerdbica do individuo.

O coracao depende quase totalmente da energia liberada nas
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reacoes oxidativas. Como tal, as fibras miocardicas possuem maior
concentracdo de mitocondrias de todos os tecidos, sendo necessario
utilizar toda a energia quimica armazenada dos nutrientes para acionar o
seu trabalho.

Os principais substratos utilizados pelo coragao para producgao
de energia sao: glicose, acidos graxos e o acido latico. A utilizacao
percentual desses substratos varia com a intensidade e a duracdao da
atividade fisica.

O sistema respiratorio tem como principal funcao, a troca de
gases, de modo que o oxigénio sanglineo arterial, o diéxido de carbono e
os niveis de pH permanecam dentro de limites especificos, em diferentes
condicOes fisiologicas.

Ocorrem alteragcdes nos sistemas cardiovasculares e
respiratorio, principalmente apds o treino de resisténcia fisica. Essas
alteracdes sao refletidas ao repouso e ao exercicio.

As alteracdes descritas abaixo ocorrem tanto a nivel funcional
quanto a nivel dimensional.

- Hipertrofia cardiaca: é uma adaptacao bioldgica do musculo
a atividade fisica aerdbica, caracterizando-se por um aumento
predominante na cavidade ventricular esquerda e por um espessamento
de suas paredes.

- Aumento do volume sangiliineo e da hemoglobina: ha um

beneficio da dinamica circulatéria, facilitando a capacidade de
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fornecimento de oxigénio durante a atividade fisica aerdbica.

- Diminuicdo da freqliéncia cardiaca: essa diminuicdo ocorre
a0 repouso e ao treinamento aerodbico. Isso é particularmente verdadeiro
para individuos previamente sedentarios. A diminuicdo da freqiéncia
cardiaca de repouso é um efeito que pode ser causado por um estimulo
vagal aumentado, decréscimo da influéncia do simpatico ou uma
combinacdo de ambos. As mudancas na freqiiéncia cardiaca proporcionam
um indice conveniente para medir as melhorias induzidas pela atividade

fisica.

DEBITO CARDIACO = FREQUENCIA CARDIACA X VOLUME DE EJECAO

- Aumento do volume de ejecao: este aumento ocorre ao
repouso e durante a atividade fisica aerdbica. O treinamento de
endurance, aumenta a forca do miocardio, contribuindo grandemente para
a poténcia de ejecdo.

- Aumento do débito cardiaco: é a alteracdo mais importante
na fungao cardiovascular com a atividade fisica aerdbica. Os dois fatores
que determinam a capacidade de rendimento(débito) cardiaco sao
freqiéncia cardiaca e o volume de ejecdao. O débito cardiaco aumenta
proporcionalmente a intensidade da atividade realizada.

- Aumento da extracdo de oxigénio: a atividade fisica aerdbica
produz aumentos na quantidade de oxigénio extraido do sangue
circulante. Um aumento na diferenca arteriovenosa de oxigénio(A-VOz2),

resulta de uma distribuicdo mais eficiente do débito cardiaco para os
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musculos em acao, havendo maior capacidade das células musculares
treinadas em extrairem e utilizarem o oxigénio.

- Fluxo e distribuicdo de sangue: a medida que aumenta a
capacidade da célula em extrair e utilizar oxigénio, torna-se necessario
menos fluxo sanglineo regional, para satisfazer as necessidades de
oxigénio do musculo. Essa reducdo no fluxo sanglineo “libera” o sangue
que agora pode ser fornecido a tecidos inativos(pele, figado e rins). Isso
seria de consideravel beneficio para manter uma atividade submaxima.

- Reducdo da pressao arterial: a atividade fisica regular faz
baixar a pressao tanto sistdlica, quanto diastdlica. As maiores quedas
ocorrem na pressao sistdlica e sao particularmente evidentes nos
individuos hipertensos. Essa diminuicao da pressao arterial ocorre durante
0 repouso e a atividade fisica submaxima.

- Funcgdo respiratdria: ha aumento dos volumes respiratorios,
gue por sua vez acompanham os aumentos no VO2 max. Uma ventilagao
maxima mais alta é devida a aumentos tanto no volume corrente, quanto
na frequéncia respiratoria. Entretanto, na atividade submaxima a pessoa
ventila menos do que antes da atividade. Essa adaptacdo pode ser util na
atividade fisica prolongada, pois a maior eficiéncia ventilatéria significa

mais oxigénio disponivel para os musculos.

3.4 - Influéncias da cinesioterapia aerobica sobre o metabolismo

glicidico
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Através da cinesioterapia aerdbica, consegue-se controlar os
niveis de glicose no sangue e também o peso corporal.

O aumento da sensibilidade a insulina, € um dos beneficios
propiciados pela realizacao da cinesioterapia aerdbica.

Nas superficies celulares existem receptores especificos de
insulina. No Diabetes Mellitus, o complexo insulina-receptor esta
prejudicado pelas varias anormalidades na biossintese, secrecdo e acao de
insulina. Porém, com a realizacdo da cinesioterapia aerdbica, havera um
estimulo desses receptores de insulina, aumentando o seu numero e
facilitando a entrada da (glicose para dentro da célula.
Consequentemente, os niveis de glicose no sangue diminuem,
aumentando a capacidade do corpo em utilizar a glicose como fonte de
energia.

Santos e colaboradores demonstraram que, em ratos
submetidos a exercicios, havia aumento do numero de receptores de
insulina no tecido esquelético, aumento da atividade do glicogénio
sintetisado e aumento da funcdao dos receptores de insulina e dos
transportadores.

Devido a estas ocorréncias, os pacientes com Diabetes Mellitus
Tipo I podem até reduzir as doses de medicacao (insulina exdgena), para
melhor aproveitar de forma mais eficaz.

A cinesioterapia aerdbica regular combinada com uma dieta
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adequada, permite uma reducao do peso corporal, e em geral sao fatores
importantes no controle do Diabetes Mellitus Tipo I. Ainda com a
cinesioterapia aerdbica, é possivel que os glicidios desempenhem seu
papel e reduzam as alteragdes encontradas no Diabetes Mellitus Tipo I.

Segundo o} Journal of The American Dietetic
Association(JUN/97), em seu artigo sobre tratamento intensivo de
Diabetes Mellitus Tipo I, a associacdo intensiva de exercicios, dieta e
insulina acarretou uma melhora significativa do controle da doenca de um
grupo de 49 pacientes testados com idade entre 20 e 36 anos, com
hemoglobina glicosilada entre 6,3 a +/- 1,9 % , glicose sanguinea menor
que 3,6 mmol/l , monitorados e observados durante 05 anos. No grupo de
controle, a hemoglobina glicosilada variava de 8,1 a +/- 2,1 % , o que
acarreta dizer que as taxas glicémicas mantiveram-se altas durante o
periodo pesquisado.

Durante essa pesquisa, colheu-se como resultado: nenhum
caso de hipoglicemia significativa, aumento da sensibilidade a insulina e a
estimulacdo do glucagon, aumento significativo do nivel da taxa de C-
peptideo, enquanto que o grupo de controle sofrera alteragdes contrarias
ao grupo que teve acompanhamento intensivo.

Veja o quadro a seguir:

TESTE
(JUN/97)
TEMPO 5 ANOS 5 ANOS
PACIENTES 49 49
IDADE 20-36 20-36
H.GLICOSILADA 4,4/8,2 % 6,0/10,2 %
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G.SANGUINEA 3,5 mmol/| 4,5mmol/I
MONITORADO SIM SIM
RESULTADO

TAXAS BAIXARAM NAO BAIXARAM

GLICEMICAS

GLUCAGON BAIXARAM NAO BAIXARAM

C-PEPTIDEO AUMENTO BAIXARAM

HIPOGLICEMIA NENHUM CASO PRES.CASOS SIG.
SIG.

Em outro artigo do mesmo jornal, agora sobre o exercicio e
Diabetes Tipo I (MAR/97), a idéia era o aumento da atividade fisica sem
aumentar o numero de ocorréncias de hipoglicemia. Num grupo de 20
pacientes com hemoglobina glicosilada aferida em 7,6 %, durante 03
meses de atividades de corrida, escalada e bicicleta aumentou-se o tempo
de 195 +/- 176 min/semana(nivel base) para 356 +/- 164
min/semana(nivel treinado) apdés a intervencdao com a pesquisa.
Comparado ao nivel base, a intervencao resultou em significante
aumento de: quantidade de atividade fisica(consumo maximo de
oxigénio), sensibilidade a insulina, taxa de aumento em 10% de
lipoproteina, colesterol HDL-C e 16% HDL3-C, além da massa corporal que
diminuiu significativamente junto com o decréscimo de 14% do nivel de
colesterol de baixa densidade, diminuicdo da pressao arterial sanguinea, a
gordura e o peso corporal. A freqiéncia de hipoglicemia que era taxada de
0,14 paciente/ano diminuiu para 0,10 paciente/ano apods a intervencao.

Os artigos comentam sobre a necessidade da continuidade do
treinamento para que se possa manter tais niveis sob controle e o mais

proximo do normal possivel.
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3.5 - A cinesioterapia aerobica na reducao dos fatores de risco

para os pacientes com Diabetes Mellitus Tipo I

A cinesioterapia aerdbica é benéfica ao paciente com DMID,
pois prolonga a vida desses pacientes reduzindo os fatores de risco da
doenca.

Os fatores de risco no Diabetes Mellitus Tipo I mais
comumente encontrados sao:

- Altos niveis de lipidio sérico:

Estudos indicam, que quando a intensidade do treinamento é
suficiente para resultar em um aumento significativo do VO2max, hd uma
diminuicdo da quantidade de colesterol total e triglicerideos no sangue,
em virtude de se aumentar a quantidade de HDL-colesterol(HDL-C)
reduzindo assim o risco de doencas cardiacas.

- Hipertensao:

A cinesioterapia aerdbica a longo prazo, também contribui
para a reducdo da pressao arterial em repouso e ao treinamento.

Bojorntorp concluiu com seu trabalho que uma diminuicdo na
atividade do sistema nervoso simpatico via diminuicdo dos niveis de
norepinefrina plasmatica é o principal mecanismo através do qual o
treinamento fisico medeia seu efeito anti-depressivo(Irwing, 1994-185).

- Obesidade:
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A obesidade contribui para a descompensacdo metabdlica no
Diabetes Melittus. Estudos tém mostrado que a resisténcia a insulina
desenvolve-se, além de outros fatores, a partir de um aumento de tecido
adiposo. Tem sido descrito que o receptor da insulina localizado na
superficie das células adiposas das pessoas obesas sao diferentes dos
receptores das pessoas nao obesas. A insulina passa a ndo ser capaz de
se ligar ao receptor da pessoa obesa, e portanto ndo pode exercer o seu
efeito.

Pesquisas indicam que individuos com excesso de gordura,
com frequéncia também sao hipertensos e apresentam niveis elevados de
lipidios séricos.

A obesidade é muitas vezes resultado de uma menor atividade
fisica, sendo um fator de predisposicdo e agravamento do Diabetes
Mellitus.

Através da cinesioterapia aerdbica, “queima-se” o excesso de
calorias, o que contribui para a redugao do peso corporal.

- Estresse:

O estresse mental pode agravar a doenca pela liberagao
catecoalaminas, as quais diminuem a tolerdncia a glicose e promove a
mobilizacdo de acidos graxos e possivel cetoacidose.

Com a realizacdo da cinesioterapia aerdbica pode haver uma
melhora do bem estar geral, diminuindo a carga do estresse que,

consequentemente, permitira uma melhora na qualidade de vida.
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3.6 - Cuidados antes, durante e apdés a realizacdo da

cinesioterapia aerobica no paciente com Diabetes Mellitus Tipo I

4 ’

E importante fazer uma avaliacdo do estado individual através

de um exame fisico acurado e consciente do sistema cardiovascular,
respiratorio, muscular e articular, mensurando também a pressdo arterial.
O nivel de aptidao fisica é avaliado testando a forgca muscular, flexibilidade
articular, composicao corporal(percentual e gordura) e capacidade
funcional cardiovascular-respiratéria. Todo paciente com diabetes, antes
de iniciar um programa cinesioterdpico deve ser submetido a uma
avaliacao cardioldgica e vascular, jd que esses pacientes estdo mais
propensos a desenvolver doencas deste tipo. Caso na avaliagcdo esteja
tudo correto, a cinesioterapia podera ser iniciada respeitando a sua idade
e condigoes fisicas individuais.

Os pacientes portadores de complicagdes como a neuropatia
autbnoma estdo sujeitos a desenvolver hipotensdo durante ou apds a
realizacdo da cinesioterapia aerdbica, devido a um comprometimento dos
reflexos necessarios para manter um débito cardiaco e pressdo sanguinea
adequada.

Os diabéticos com neuropatia periférica ou micro-angiopatia

devem evitar atividades que possam traumatizar seus pés como O0sS

exercicios de alto impacto. Por isso, os sapatos e meias devem ser bem
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confortaveis.
Caso o paciente diabético estiver com retinopatia proliferativa,

podem sofrer complicacdes agudas, podendo levar a um aumento da

pressdo arterial. O mesmo cuidado, deve ser dado aos portadores de

insuficiéncia vascular arterial e/ou venosa periférica.
Os pacientes com Diabetes Mellitus que fazem uso de insulina,

podem desenvolver uma hipoglicemia severa durante ou apods a

cinesioterapia, sobretudo a de longa duracao.
Um dos grandes riscos da cinesioterapia, ocorre quando o
nivel de glicose sanguinea nao esta bem controlado e monitorado. Por

isso, deve ser feito um controle glicémico mais efetivo com objetivo de

reduzir complicacdes. A monitorizacdo da glicose sanguinea antes,
durante e apds a cinesioterapia é de suma importancia para uma segura
atividade fisica. Um controle metabdlico das cetonas deve ser bem feito
antes de iniciar a fase cinesioterapica, caso o paciente apresente cetose.

Essa monitorizacdo da glicose sanguinea deve ser feita 03 vezes ao dia.

Capitulo 4 - Elaboracao de um programa cinesioterapico aerobico
para pacientes com

Diabetes Melittus Tipo I:

4.1.Principios do treinamento aerébico
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O bom condicionamento fisico baseia-se em alguns principios:

s

- Principio da sobrecarga - E necessario aplicar uma

sobrecarga com exercicios especificos para ampliar eficientemente as
melhoras fisioldgicas e acarretar uma modificacdo induzida pelo
treinamento. A sobrecarga precisa estar acima do limiar do estimulo de
treinamento para que ocorra adaptacao. Essa adaptacao permite o
organismo funcionar mais eficientemente. A sobrecarga apropriada para
cada pessoa pode ser obtida pela manipulacao acertada de combinacdes
de frequéncia, intensidade e duracao do treinamento.

- _Principio da especificidade - Este principio estaria

relacionado a especificidade de treinamento, referindo-se a adaptacoes
dos sistemas metabdlicos e fisioldgicos, dependendo do tipo de sobrecarga
imposta. A atividade fisica aerdbica, desencadeia adaptacdes especificas
que criam efeitos especificos do treinamento.

- Principio _das _diferencas _individuais - Os individuos

respondem de formas diferentes ao treinamento, pois, ndao se pode
esperar que o nivel de aptidao entre eles seja o mesmo. Por isso os
programas de treinamento sao planejados de forma a satisfazer as

necessidades e capacidades individuais entre os pacientes.

- Principio da reversibilidade - O destreinamento se processa
rapidamente quando o individuo deixa de treinar.

Apdés duas semanas de destreinamento, surgem reducoes
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importantes na capacidade de trabalho e quase todas as melhoras
induzidas pelo treinamento sao perdidas dentro de alguns meses, levando
assim a algumas consequéncias fisioldgicas e metabdlicas. Contudo, os
efeitos benéficos do treinamento sdo transitérios e reversiveis.

4.2 - Fatores que determinam um programa cinesioterapico

aerobico

O treinamento para desenvolvimento aerdbico envolve o
principio da sobrecarga individualmente aplicado.

Os fatores que determinam esse tipo de treinamento sao:
intensidade, duracao, frequéncia e modalidade escolhida. Todos por sua
vez, estdao idealmente baseados no conhecimento da capacidade ou
captacao maxima de oxigénio(VO2 max), idade, nivel de condicionamento
fisico do paciente.

1) Intensidade - A determinacao da intensidade apropriada
da atividade fisica a ser usada é baseada no principio da sobrecarga e no
principio da especificidade.

As alteracdoes fisioldgicas induzidas pelo treinamento
dependem essencialmente da intensidade da sobrecarga. A intensidade da
atividade fisica reflete tanto o custo caldérico do trabalho, quanto os
sistemas energéticos especificos ativados. Assim, a intensidade é de
extrema importancia para aumentar o VOz2max do individuo.

Como regra geral, a capacidade aerdbica melhorara se
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atividade fisica for suficiente para fazer aumentar a frequéncia cardiaca
maxima em até aproximadamente 70%.

Entretanto, nao se pode prescrever um programa
cinesioterapico aerdbico igualmente para todas as pessoas; principalmente
no caso dos diabéticos que geralmente apresentam risco de desenvolver

doencas cardiovasculares.

Como “regra elementar”

FC max =220 - IDADE
conveniente, a frequéncia cardiaca

maxima é estabelecida como 220 menos a idade da pessoa.

2) Duracao - A duracao do treinamento depende do trabalho
total realizado, intensidade da atividade fisica, frequéncia do treinamento
e nivel de preparo.

De um modo geral, quanto mais baixa a intensidade da
atividade fisica, maior a duracao necessaria para adaptacao e vice-versa.
Porém, os perigos e lesdes musculo-esqueléticas provenientes de
intensidades excessivas sao bons argumentos para se utilizar o
treinamento de baixa intensidade e longa duragao.

Uma sessdo de 20-30 minutos é geralmente ideal a uma
frequéncia cardiaca de 70% da maxima. Quando a intensidade fica abaixo
do limiar de frequéncia cardiaca, um periodo de 45 minutos de atividade
fisica pode dar a sobrecarga apropriada. Com alta intensidade, 10-15
minutos de atividade fisica sdo adequados.

O Dr. Marco Antonio Vivolo, diz que a reducdo da atividade
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fisica pode ser aumentada gradativamente; sendo aconselhavel aumentar
primeiro a duracao e depois a intensidade.

3) Frequéncia -~ Como a duragao, nao existe uma informacao
bem clara sobre a frequéncia que seja mais efetiva para que ocorra
adaptacao durante a realizacao da atividade fisica.

O Colégio Americano de Medicina do Esporte, sugere de 03 a
05 vezes por semana a frequéncia de treinamento recomendado. Porém, a
frequéncia varia dependendo da saude e idade do individuo. Caso o
treinamento seja de baixa intensidade, uma frequéncia maior pode ser
benéfica. A medida que a frequéncia aumenta além do ideal, o risco de
desenvolver complicacdes musculo-esqueléticas também aumenta.

4) Modalidade - Segundo William McArdle, se a intensidade,
duracao e frequéncia forem mantidas constantes as vantagens induzidas
pelo treinamento serdao semelhantes seja qual for a modalidade do
treinamento, desde que a atividade fisica escolhida acione grandes grupos
musculares que sejam ativados de maneira ritmica e aerdbica.
Evidentemente, apoiando-se no conceito de especificidade, a magnitude
das alteragOes induzidas pelo treinamento pode variar consideravelmente,
dependendo da modalidade utilizada.

4.3 - Realizacao do programa cinesioterapico aerobico em
Diabéticos Mellitus Tipo I

Um programa cinesioterapico aerébico, deve ser elaborado e

realizado de forma a melhorar tanto a funcdo circulatéria quanto a
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capacidade metabdlica dos musculos especificos, ou seja, deve
proporcionar uma sobrecarga cardiovascular suficiente para estimular os
aumentos do volume de ejecao e do débito cardiaco. Essa sobrecarga
“central” deve ser realizada com grupos musculares apropriados de forma
a aumentar o “mecanismo metabdlico” especificamente dentro desses
musculos. Isso engloba essencialmente o principio da especificidade
aplicada ao treinamento aerdbico(McArdle,1991-262).

O aspecto mais importante ao formular um programa
cinesioterdpico aerdbico, consiste em identificar as finalidades e em
alcancar os objetivos desse programa.

As metas de um programa cinesioterapico aerébico, depende
do nivel inicial de preparo do paciente e de suas necessidades clinicas
especificas. Em geral, tenta-se diminuir os efeitos do descondicionamento
ou enfermidade cronica e melhora do preparo cardiovascular e muscular
do individuo.

E muito importante a colaboracdo do paciente e que eles
conhecam as metas e as direcdes especificas do programa, para assim
concretizar os objetivos esperados. Por isso a motivacao, forca de vontade
e dedicacao durante a atividade fisica sdo de extrema importancia.

A realizacdo de um programa cinesioterapico aerdbico consta
de trés componentes, ou seja, de um periodo de aquecimento, um periodo
em que se realiza a cinesioterapia aerdbica e um periodo de resfriamento.

Através desse programa, os pacientes portadores de Diabetes
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Mellitus Tipo I exibirdo uma melhor capacidade funcional, além de ser
promovido um condicionamento fisico.

a) Periodo de aquecimento: Fisioldgicamente, existe um
espaco de tempo entre o inicio das atividades e ajustes corporais
necessarios para suprir os requerimentos fisicos do corpo.

O propésito desse periodo de aquecimento é melhorar os
numerosos ajustes que necessitam ocorrer antes da atividade fisica.
Durante esse periodo ocorre:

- Aumento da temperatura muscular, com o intuito de
aumentar a eficiéncia da contracdo muscular reduzindo a viscosidade
muscular e aumentando a condugao nervosa;

-~ Necessidade aumentada de oxigénio para suprir as

demandas
energéticas do musculo. A extracdo da hemoglobina é maior em
temperaturas musculares mais altas facilitando os processos oxidativos no
trabalho.

- Dilatagcao dos capilares previamente constrictos com

aumento na
circulacdo, aumento na distribuicdo de oxigénio para os musculos ativos e
minimizacao do déficit de oxigénio e da formacao de acido latico.

-~ Aumento do retorno venoso, que ocorre a medida que o

fluxo de

sangue é transferido do centro para a periferia.
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- 0O aguecimento também previne ou diminui a
suscetibilidade do

sistema musculo-esquelético a lesdes aumentando a flexibilidade. Deve
ser gradual e suficiente para aumentar a temperatura muscular e central
sem provocar fadiga ou reduzir os suprimentos de energia. Esse
aguecimento deve durar de 10 a 12 minutos. Devem ser feitos exercicios
de movimentacgdo corporal total e estiramentos musculares, podendo ser
realizada uma pequena caminhada.

b) Periodo cinesioterapico aerdbico: O periodo é considerado
parte condicionante do programa. Deve ser dada uma atencao nos fatores
gue determinam esse tipo de programa como a intensidade, duracao,
frequéncia e modalidades da cinesioterapia aerébica, como ja foi discutido
anteriormente pois esses fatores terdao impacto na efetividade do
programa. A principal consideracdo ao escolher um método especifico de
treinamento é que a intensidade seja grande o suficiente para estimular
um aumento do volume sistdlico e débito cardiaco para aumentar a
circulacdo local e o metabolismo aerébico dentro dos grupos musculares
apropriados. A intensidade pode comecar com 60 a 75% da frequéncia
cardiaca maxima, e depois ser aumentada gradativamente, a medida que,
sao conseguidas melhoras no treinamento; podendo ser conseguida uma
sobrecarga aumentando a duragao da atividade.

O periodo de realizacdo da atividade fisica, precisa estar

dentro da tolerdncia da pessoa, acima do limiar para que ocorra
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adaptacao.

Em cinesioterapia aerdbica enfatiza-se as atividades fisicas
submaximas, ritmicas, dinamicas e de grandes grupos musculares.

A cinesioterapia aerdbica deve ser de natureza continua, ou
seja, consiste em atividades “stead state” (estado de equilibrio) realizada
com uma intensidade moderada ou alta, mantida durante um certo
periodo de tempo. No treinamento continuo, € imposto um requerimento
submaximo de energia, uma vez que o estado de equilibrio tenha sido
atingido, o musculo obtém energia por meio do metabolismo aerdbico. A
sobrecarga é colocada nas fibras de contracao lenta. A atividade pode ser
prolongada por 20 a 60 minutos sem exaustdo do sistema de transporte
de oxigénio.

Segundo McArdle, o treinamento continuo é particularmente
adequado aos que estdo comecando um programa de exercicio.

c) Periodo de resfriamento: Este periodo é necessario apds a
realizacdo da cinesioterapia aerdbica.

O propésito deste periodo é:

- Prevenir acumulo de sangue nos membros pelo uso continuo
dos musculos para manter o retorno venoso;

- Melhorar o periodo de recuperacdo com a oxidacao de
residuos do metabolismo e substituicdo das reservas energéticas;

- Prevenir complicacdes cardiovasculares.

As caracteristicas basicas do periodo de resfriamento sdo
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semelhantes as do periodo de aquecimento. Podem ser feitas atividades
fisicas globais e por fim estiramentos da musculatura em geral.
O periodo de resfriamento deve durar de 05 a 08 minutos.

Capitulo 5 - Material e Métodos de Pesquisa

Como método de coleta de dados, foi feita uma revisao
bibliografica de dados que considerei fundamentais para o esclarecimento
de minha duvida, usando fontes varidveis de pesquisa como jornais,
revistas, livros, artigos encontrados no Medline, Pubmed, Lilax, e
consultando diversas bibliotecas como a do Instituto Oswaldo Cruz(na
FioCruz), do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho(na Universidade
Federal do Rio de Janeiro), do Instituto Estadual de Diabetes e
Endocrinologia Luiz Capriglione(no Centro de Ciéncias e Saude na
Universidade Federal do Rio de Janeiro), via internet comunicando-se com
Dr. Procépio do Valle(Endocrinologista, Rio de Janeiro) e Dr. Antbnio
Carlos Lerario(Sociedade Brasileira de Diabéticos, Sao Paulo), no periodo

de setembro de 1998 a marco de 1999.

Capitulo 6 - Resultados

Como resultado da pesquisa, é possivel afirmar que em todos

0s niveis estudados é favoravel o uso da Cinesioterapia Aerdbica, desde

que se tome por base que o uso dos métodos a serem adotados e os
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objetivos almejados estejam dentro dos parametros adotados para
controle glicémico, das atividades cardiacas e de modo geral das
condicOes saudaveis e limitrofes de individualidade para cada paciente.
Sob forma analitica, foram feitos o0s embasamentos
fundamentados nos dados coletados sob maneira qualitativa até onde os

dados me permitiram dizer.

Capitulo 7 - Conclusao

A pesquisa dos dados a que tive acesso me levou a duvidar
de que tipo de conclusao eu poderia ter sobre meu questionamento.

A medida que os dados foram se concretizando(através da
leitura) fui me certificando o quanto era benéfico incluir a Cinesioterapia
principalmente a Aerdbica no tratamento do paciente com Diabetes
Mellitus Tipo I(insulino-dependente).

Baseado nos dados colhidos pude concluir que a Cinesioterapia
Aerdbica é benéfica ao tratamento desse tipo de paciente abordado, pois
envolve por meio de seu uso, uma série de fatores como: adaptacao
cardiaca e dos musculos esqueléticos em geral contribuindo no
metabolismo da glicose, diminuindo a resisténcia a insulina, promovendo
maior fornecimento de oxigénio a mitocondria para liberacdo de

energia(importante nos processos vitais do ser humano), além de
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promover uma vida mais saudavel através do controle mais eficaz da
glicemia.

Os estudos também demonstraram a necessidade do controle
medicamentoso(insulina exdégena) e do uso de uma dieta adequada
associada a Cinesioterapia Aerdbica para prevenir os agravamentos da
doenca e possibilitar uma maior longevidade com saude e menor indice de

morbidade para a doenca.
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