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RESUMO

O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) afeta mais de 500 milhées de pessoas em todos os
continentes, existindo hoje poucas estratégias eficazes que contribuam para a
reducao desse numero. Esta revisdo de escopo tem como objetivo explorar as bases
de dados de publicagdes cientificas, buscando informacdes sobre os efeitos da
caminhada realizada imediatamente apds as refei¢cdes, sobre os niveis glicémicos
em pessoas com DM2. Para isto, foi utilizado o formato de itens de relatorio
preferenciais para revisdes sistematicas e extensao de meta-analise para revisdes
de escopo (PRISMA-ScR), com o levantamento sendo realizado em oito
repositérios, através da definigdo dos descritores adequados para a busca. Assim,
foram localizados 1.138 ensaios clinicos, dos quais sete atenderam aos critérios de
entrada previamente estipulados. Entre as evidéncias apuradas, destaca-se o fato
de todos os estudos apresentarem resultados positivos em ao menos um
biomarcador glicémico, ao considerar-se a intervengcao onde ¢é utilizada a caminhada
pos-prandial. Com isto, a caminhada iniciada até 30 minutos apds as refeigcdes pode
trazer beneficios para o controle glicémico em pessoas com DM2.

Palavras-chave: atividade fisica; exercicio; glicose; pico glicémico; hemoglobina
glicada; metformina.



ABSTRACT

Type 2 diabetes mellitus (T2D) affects more than 500 million people on all continents,
and there are currently few effective strategies that contribute to reducing this
number. This scoping review aims to explore scientific publication databases,
seeking information on the effects of walking immediately after meals on glycemic
levels in people with T2D. For this, the format of preferred reporting items for
systematic reviews and meta-analysis extension for scoping reviews (PRISMA-ScR)
was used, with the survey being carried out in eight repositories, through the
definition of appropriate descriptors for the search. Thus, 1,138 clinical trials were
found, of which seven met the previously stipulated entry criteria. Among the
evidence collected, it is worth highlighting the fact that all studies presented positive
results in at least one glycemic biomarker, when considering the intervention where
postprandial walking is used. Therefore, walking started within 30 minutes after
meals can bring benefits to glycemic control in people with T2D.

Keywords: physical activity; exercise; glucose; glycemic spike; glycated hemoglobin;
metformin.
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1 INTRODUCAO
1.1 DIABETES MELLITUS: TIPOS E PREVALENCIA

O diabetes mellitus (DM) é um disturbio metabdlico crdnico, heterogéneo e
com patogénese complexa. E caracterizado por niveis elevados de glicose no
sangue (hiperglicemia), que resulta de anormalidades na secre¢do ou na agéo da
insulina, ou em ambas. Cinco critérios podem ser utilizados para o diagndstico do
diabetes (Figura 1), sendo o exame de hemoglobina glicada (HbA1c) o padréo ouro
nao so para o diagndstico, mas também para acompanhar a evolugao da patologia
(American Diabetes Association, 2024; Rodacki et al., 2024).

Figura 1 - Critérios laboratoriais para diagnostico de diabetes mellitus e pré-diabetes.

Critérios Normal Pré-diabetes DM
Glicemia de jejum (mg/dl) <100 100-125 =126
Glicemia ao acaso (mg /dl) + sintomas = = =200
Glicemia de 1 hora no TTGO (mg /dl) <155 155-208 =209
Glicemia de 2 horas no TTGO (mg /dl) <140 140-199 =200
HbAlc (%) <57 5,7-6.4 26,5

Fonte: Rodacki et al., 2024.

A fisiopatologia e as definicdes do diabetes n&o sédo simples (Sakran et al.,
2022). Em geral, o diabetes pode ser classificado nas seguintes categorias: diabetes
mellitus tipo 1 (DM1) (devido a destruicdo das células beta, quase sempre com
deficiéncia de insulina); diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (devido a um defeito
progressivo na secregao de insulina no contexto da resisténcia a insulina). Dentro
deste espectro existem varios subtipos: diabetes mellitus gestacional (DMG)
(diabetes diagnosticado no segundo ou terceiro trimestre de gravidez quando nao
havia diabetes previamente) e tipos especificos de diabetes devido a outras causas,
por exemplo, sindromes de diabetes monogénicas (como diabetes neonatal e o

diabetes de inicio precoce), doengas do pancreas exdcrino (como fibrose cistica) e
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diabetes induzido por medicamentos ou produtos quimicos (American Diabetes
Association, 2024). A hiperglicemia e a hiperinsulinemia sao inicialmente o resultado
da diminuicdo da captacdo de glicose estimulada pela insulina nos tecidos
periféricos (resisténcia a insulina). Nos estagios iniciais da resisténcia a insulina, o
aumento da secrecdo de insulina € normalmente suficiente para compensar a
captacao de glicose estimulada pela insulina e prevenir a hiperglicemia pds-prandial
(Figura 2) (Gillen et al., 2021).

Figura 2 - Etiologia da hiperglicemia e da hiperinsulinemia.
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tolerancia a glicose (A) até o estabelecimento do diabetes tipo 2 (C) e da secregdo de insulina desde
0 estagio normal de tolerancia a glicose (A), até um estagio intermediario da progressdo da doenca
(B). Glicose (hexagono azul), insulina (circulo amarelo), receptor de insulina muscular (receptor azul)
e transportador de glicose tipo 4 (GLUT4) (transportador amarelo).

Fonte: Adaptado de Gillen et al., 2021.

Em relagdo ao DM2, diversos fatores contribuem para a instalacdo do
quadro patolégico (Figura 3), sendo a resisténcia a insulina nos musculos e no
figado e a reducédo do numero de células beta os principais defeitos fisiopatoldgicos
(DeFronzo, 2009; DeFronzo et al., 2015; Galicia-Garcia et al., 2020). Mesmo que
ambos 0s processos ocorram no inicio da patogénese e contribuam para o
desenvolvimento da doencga, a disfuncao de células beta é o fator determinante para

o aparecimento da hiperglicemia (Galicia-Garcia et al., 2020).



18

Figura 3 - O octeto de DeFronzo da hiperglicemia no DM2.

Decreased incretin
effect

Increased

\J ) v €
GLP1 RA lipolysis
GLF1RA
DPP4 inhibitor
TZD= & Increased
GLP1RA glucose
DFP4 inhibitor /—_\ reabsorption
Hyperglycaemia
Increa: /
hepatic
TZD= ) gluc
Metformin produ
GLF1RA
DPP4 inhibitor Neurotransmitter
Vascular insulin resistance dysfunction IkB-MF-kB

TLR4

el G Xor—1 MAPK

At rest Inflammatic AMPK

Insuli THF

nzulin ; ; ROS

Microvascular recruitment only GLP1RA K@ Macrophages

1 of 3 capillaries are open at rest

A resisténcia a insulina nos musculos e no figado e o comprometimento da secregéo de insulina pelas
células beta pancreaticas sdo os principais defeitos no diabetes mellitus tipo 2 (DM2). A resisténcia
das células beta ao peptideo 1 semelhante ao glucagon (GLP1) contribui para a falha progressiva na
fungdo das células beta, enquanto niveis aumentados de glucagon e a maior sensibilidade hepatica
ao glucagon contribuem para a produgéo excessiva de glicose pelo figado. A resisténcia insulinica
nos adipécitos resulta em lipdlise acelerada e aumento dos niveis plasmaticos de acidos graxos
livres, os quais agravam a resisténcia a insulina nos musculos e no figado, além de contribuirem para
a faléncia das células beta. O aumento da reabsor¢éo da glicose renal pelo cotransportador de sédio
glicose 2 (SGLT2) e o aumento do limiar para a excregéo da glicose através da urina contribuem para
a manutencdo da hiperglicemia. A resisténcia aos efeitos supressores do apetite pela insulina, a
leptina, o GLP1, a amilina e o peptideo YY, bem como o baixo nivel de dopamina cerebral e o
aumento dos niveis de serotonina cerebral, contribuem para o ganho de peso, o que exacerba a
resisténcia subjacente. Ao octeto de DeFronzo deve ser adicionada a resisténcia vascular a insulina e
a inflamagao, formando o décado de DeFronzo. AMPK: proteina quinase ativada por adenosina
monofosfato; DPP4: dipeptidil peptidase 4; IkB: inibidor de NF-kB; MAPK: proteina quinase ativada
por mitégeno; NF-kB: fator nuclear kB; AR: agonista do receptor; ROS: espécie reativa de oxigénio;
TLR4: receptor do tipo Toll 4; TNF: fator de necrose tumoral; TZDs: tiazolidinedionas.

Fonte: DeFronzo et al., 2015.
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Estima-se para o Brasil uma prevaléncia de 9,2% para o DM2, variando de
6,3% no Norte a 12,8% no Sudeste, entretanto deve ser considerada uma proporgao
de subnotificacdo da doenca de 42,5%, a qual ultrapassa 70% na Regidao Norte
(Muzy et al., 2021). O periodo da pandemia aumentou significativamente a taxa de
crescimento dos casos autorreferidos de DM2 em todas as regides brasileiras, entre
os anos de 2020 e 2021 (Leal et al., 2024). Sado mais de 500 milhdes de individuos
adultos no mundo com DM2 (IDF, 2021). Na China a prevaléncia alcanga 18,8% das
pessoas com mais de 65 anos (Yan et al., 2022), atingindo 33,6% dos homens
maiores de 18 anos no Bahrein (Meo et al., 2019) e cerca de 32 milhdes de adultos
nos Estados Unidos, além de 80 milhdes de individuos com pré-diabetes neste
mesmo pais (Yu et al., 2024).

A caracterizacdo precisa da heterogeneidade no DM2 pode ajudar a
individualizar o cuidado e melhorar os resultados (Shepherd et al., 2018). Dada a
complexa fisiopatologia e genética do DM2, a aplicagao de abordagens de medicina
de precisdo € um desafio. Fundamental para esse esforco € uma melhor
compreensao de subtipos especificos (Misra et al., 2023). Existem muitos estudos
sobre subtipos de diabetes tipo 2. A literatura reflete diversas abordagens baseadas
na presenga ou auséncia de uma ou mais caracteristicas clinicas simples ou
biomarcadores e, mais recentemente, métodos sofisticados que implantam
aprendizado de maquina ou usam dados Omicos. Abordagens de classificagao,
como métodos de agrupamento para categorizar essa heterogeneidade, mostram
diferencas entre grupos na progressao para complicagbes ou necessidade de
tratamento com insulina. Essas abordagens consideram caracteristicas clinicas no
momento do diagnodstico, ou informagdes clinicas combinadas com dados genéticos
para caracterizar a heterogeneidade da doenga (Ahlqvist et al., 2018; Mahajan et al.,
2018; Udler et al., 2018). Abordagens mais simples sdo mais facilmente
implementadas em todos os ambientes de recursos, enquanto abordagens
complexas podem ter maior precisdo na classificagdo da heterogeneidade. A
amplitude e o alcance das evidéncias a favor da subclassificagdo do DM2 nao foram,

até o momento, examinados minuciosamente (Misra et al., 2023).
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1.2 FATORES DE RISCO E COMPLICACOES DO DM2

A obesidade desempenha um papel importante na homeostatica regulagao
da glicose sistémica, devido a sua influéncia no desenvolvimento de resisténcia a
insulina, através do seu efeito sobre a sensibilidade dos tecidos a este hormonio.
Entretanto, ndo sdo todos os pacientes com DM2 que apresentam sobrepeso ou
obesidade (Fujimoto, 2000). O aumento do teor de gordura corporal, uma
caracteristica da obesidade, € um importante fator de risco para o DM2 nao so6
quantitativamente, mas também qualitativamente, através da distribuicdo da gordura
corporal, definindo assim o desenvolvimento de resisténcia a insulina e
subsequentemente hiperglicemia. O aumento da gordura abdominal ou visceral tem
sido frequentemente associado ao DM2 (Kahn et al., 2006). Entre as alteragdes
celulares induzidas pela hiperglicemia (Figura 4), a superproducao de espécies
reativas de oxigénio e, consequentemente, o estresse oxidativo, acompanhado por
uma resposta antioxidante reduzida e vias de reparo do DNA prejudicadas,
representam mecanismos essenciais subjacentes a fisiopatologia do DM2 e ao
desenvolvimento de complicagdes micro e macrovasculares (Lima et al., 2022). Os
parametros lipidicos constituem um importante fator de risco para o DM2.
Concentragdes plasmaticas elevadas de colesterol total, triglicerideos e lipoproteina
de baixa densidade s&o encontradas em pacientes que apresentam neuropatia
diabética concomitante, aumentando ainda mais o risco cardiovascular. Além disso,
a funcao renal em pacientes diabéticos deteriora-se gradualmente com o aumento
dos niveis de acido urico, os quais também estdo associados a um risco aumentado
de retinopatia (Chen et al., 2024).
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Figura 4 - Representacdo esquematica dos fatores de risco e disturbios nos

mecanismos subjacentes a fisiopatologia do DM2.
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Fonte: Lima et al., 2022.

Os sintomas e a progressao das complicagdes nos pacientes com DM2 séo
heterogéneas, o que pode levar a um atraso no diagndstico, multiplas anormalidades
fisiopatolégicas e suscetibilidade variavel a complicagbes. Embora haja
hereditariedade no risco de desenvolvimento do DM2, sabe-se menos sobre o
componente genético das suas complicagdes (Mansour et al., 2023). As
complicagdes do DM2 podem ser classificadas como complicagdes microvasculares,
como retinopatia, neuropatia e nefropatia, ou complicagbes macrovasculares,
incluindo doengas cardiovasculares, cerebrovasculares e vasculares periféricas
(Figura 5) (Li et al., 2023).
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Figura 5 - Visédo geral das complica¢des vasculares no DM2.
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Fonte: Li et al., 2023.

Uma proporcdo substancial de pacientes com DM2 ja apresenta
complicagbes do diabetes no momento do diagndstico, como mencionado
anteriormente (An et al., 2021). As evidéncias destacam consistentemente a ligagao
entre altos niveis de glicemia e o desenvolvimento de resultados cardiovasculares
adversos. Niveis elevados de HbA1c demonstraram estar associados a um risco
aumentado de eventos cardiovasculares adversos (Bancks et al., 2023). O manejo
eficiente do DM2 vai além do controle intensivo da glicemia, envolve também a

gestdo abrangente de fatores de risco cardiovasculares adicionais, incluindo
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dislipidemia e hipertensao, através de modificagao do estilo de vida e farmacoterapia
(Kunutsor et al., 2024).

Os picos glicémicos apos as refeicbes podem trazer prejuizos a varios
sistemas do organismo, incluindo o vascular e o hematopoiético, contribuindo
coletivamente para a elevacdo do risco de doencas cardiovasculares no DM2
(Hanssen et al., 2020).

1.3  GLICEMIA POS-PRANDIAL

Dietas com alto indice glicémico e alta carga glicémica estdo associadas ao
aumento da resisténcia a insulina e ao comprometimento da fungao das células
beta, o que por sua vez pode aumentar o risco de diabetes (Hardy et al., 2020). O
indice glicémico classifica os alimentos que contém carboidratos com base na
resposta glicémica pds-prandial, sendo que a carga glicémica descreve a qualidade
e a quantidade de carboidratos em um alimento, sendo calculada como o produto do
indice glicémico pela quantidade de carboidratos disponiveis em uma porcao de
alimento (Ilvonne et al., 2010). O estudo prospectivo de epidemiologia urbana e rural
(PURE) examinou as associagdes entre o indice glicémico e a carga glicémica com
o DM2 incidente, usando dados de 127.594 individuos de 20 paises, concluindo que
dietas com alto indice glicémico e alta carga glicémica foram associadas a um maior
risco de incidéncia de DM2 em uma coorte multinacional abrangendo cinco
continentes. As descobertas sugerem que consumir dietas com baixo indice
glicémico e baixa carga glicémica pode prevenir o desenvolvimento do DM2 (Miller
et al., 2024).

Quatro enzimas s&o responsaveis pela digestdo completa do amido em
glicose. As a-amilases salivares e pancreaticas, em virtude de serem
endo-hidrolases, clivam ligag¢des intramoleculares produzindo dextrina curta linear e
ramificada. A mistura resultante entdo sofre hidrélise nas extremidades nao
redutoras através da agdo de duas exo-hidrolases das vilosidades do intestino
delgado: a sacarose-isomaltase e a maltase-glucoamilase. Ao consumir produtos
ricos em amido, individuos com DM2 apresentam hiperglicemia pds-prandial
(Kalinovskii et al., 2023).
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O bicarbonato sérico baixo esta intimamente relacionado ao DM2. Zhang e
colaboradores (2022a) investigaram os efeitos da concentragcado de bicarbonato nas
células beta pancreaticas, observando que o alto teor de bicarbonato no meio de
cultura celular aumentou significativamente a secreg¢do de insulina induzida por
glicose em ilhotas de camundongo. Um estudo transversal com 825 participantes
saudaveis, niveis mais elevados de bicarbonato sérico foram inversamente
associados tanto ao pré-diabetes como a inflamacgao subclinica nos homens, mas
ndo nas mulheres (Omar et al., 2023).

Ao encontro do relato anterior, o efeito do pH na interagdo da insulina com
seu receptor nos tecidos alvo foi modelado quantitativamente por Waelbroeck em
1982, indicando que alguns residuos da insulina e/ou do receptor devem ser
protonados ou deprotonados, para que ocorra a ligagédo. O estudo definiu uma curva
em forma de sino com valores maximos entre 7,4 e 8,0 (15 °C). A acidose, devido
aos seus efeitos nas vias reguladas pela insulina, pode aumentar a protedlise, a
lipdlise e inibir o crescimento e a proliferagao celulares. Na medida em que os niveis
reduzidos do pH sdo um estresse anormal no sistema, a neutralizacido do excesso
de acido pode ser uma chave para reverter alguns dos efeitos fisiopatoldgicos
continuos, induzidos por alteragbes na regulagdo da sinalizagdo da insulina
(Frassetto e Masharani, 2024).

A metformina é o antidiabético mais prescrito como primeira linha de
tratamento no DM2 (Chaudhary e Kulkarni, 2024). Em um estudo recente de
Zubiaga e colaboradores, foi explorado o efeito da droga no mecanismo de
transporte de glicose intestinal, onde reduziu transitoriamente a densidade apical do
transportador de glicose dependente de sédio 1 (SGLT1) e diminuiu a absorgao de
glicose, sem alteragdes nos niveis de mRNA desta proteina (Figura 6). Administrado
uma hora antes da ingestdo de uma carga glicémica em roedores, reduziu a
resposta pos-prandial a glicose, sendo que este efeito foi anulado em camundongos
knockout para SGLT1 (Zubiaga et al., 2023). Xie e colaboradores (2024) avaliaram
os efeitos da farmacocinética da metformina na reducao dos niveis plasmaticos de
glicose e no aumento dos niveis plasmaticos do peptideo semelhante ao glucagon 1
(GLP-1) e insulina, encontrando uma redugdo nos niveis plasmaticos de glicose

significativamente maior quando a metformina foi administrada uma hora antes da
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infusdo de glicose em pessoas com DM2, comparando-se com o uso da droga

concomitantemente a glicose.

Figura 6 - Reducdo da densidade apical de SGLT1 e da absorgao de glicose nos

enterdcitos, induzida pela metformina.
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SGLT1: transportador de sédio glicose do tipo 1.
Fonte: Zubiaga et al., 2023.

Com relagdo ao controle glicémico em pessoas com DM2, as diretrizes

recomendam a reducido e manutencéo dos niveis de HbA1c abaixo de 7% desde o

diagndstico, na maioria dos pacientes (American Diabetes Association, 2024). No

entanto, apesar do aumento no numero de medicamentos anti-hiperglicémicos e a

adocédo de terapia combinada, uma alta propor¢cao de pessoas com DM2 ainda nao

consegue atingir as metas de tratamento de HbA1c (Kunutsor et al., 2024). A

glicemia poés-prandial em pessoas com DM2, correlaciona-se de maneira mais
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significativa com a HbA1c do que a glicemia em jejum, ou o teste aleatério de

glicemia (Ansari et al., 2023).

1.4  ATIVIDADE FiSICA

A melhora da capacidade cardiorrespiratoria em pessoas com DM
representa uma tarefa terapéutica importante e pode ser alcangada principalmente
com treinamento fisico, ao invés do tratamento farmacoldgico. A atividade fisica
pode reduzir o peso corporal e melhorar o controle glicEmico, bem como a estrutura
e funcdo do ventriculo esquerdo (Tadic et al., 2021). Em individuos com peso
normal, o baixo condicionamento fisico foi associado a chances 2,2 vezes maiores
de resisténcia a insulina em mulheres e 2,8 vezes maiores em homens. O impacto
do condicionamento fisico permaneceu significativo para individuos com sobrepeso
e obesos (Clarke et al., 2020). Uma meta-analise recente de 22 estudos
observacionais incorporando 1,6 milhdo de individuos (40.286 casos incidentes de
DM2) relatou que o risco relativo de DM2 foi 8% menor por incremento de 1
equivalente metabdlico de tarefa (MET) no condicionamento fisico, apds ajuste para
adiposidade. Contudo, melhorar a aptiddo fisica ndo tem sido um objetivo de
intervengao explicito em nenhum dos grandes ensaios de prevencgao da diabetes ja
realizados. Portanto, ainda n&o esta claro se o condicionamento fisico esta
causalmente ligado ao risco de DM2 (Cai et al., 2023).

A caminhada é uma forma simples e eficaz de intervencdo que pode ser
facilmente integrada na rotina diaria, capaz de minimizar os riscos de
desenvolvimento de doengas cronicas como o DM2. Embora alguns beneficios da
atividade fisica sejam agudos, a atividade fisica regular e sustentada é necessaria
para a manutencdo dos efeitos (Ungvari et al., 2023). O treinamento aerdbico
aumenta a expressao e/ou atividade de proteinas sinalizadoras chave envolvidas na
regulacdo da captagcdo e metabolismo de glicose no musculo esquelético, como a
translocagdo do transportador de glicose do tipo 4 (GLUT4) mediada por proteina
quinase ativada por adenosina monofosfato (AMPK) (Silva et al., 2024). No musculo
esquelético, a AMPK leva a um aumento na oxidagédo da glicose e dos acidos

graxos, enquanto a ativagao cronica promove a biogénese mitocondrial. Além do
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aumento induzido pela AMPK na captacao de glicose e oxidagdo de acidos graxos,
uma diminuicdo na gliconeogénese e na sintese de acidos graxos e colesterol é
observada nos hepatodcitos. Finalmente, a AMPK leva a um aumento na oxidagao de
acidos graxos e atenuagdo da sintese de acidos graxos e lipolise nos adipdcitos
(Figura 7) (Jevtovic, 2021).

Figura 7 - Efeitos da AMPK relacionados ao DM2 em cada tipo tecidual.

AMPK

|
|

Adipose tissue
T Fatty acid oxidation
1. Fatty acid synthesis
J Lipolysis

Muscle

T Glucose uptake
T Fatty acid oxidation
T Mitochondrial Biogenesis

N\

Liver

T Glucose uptake

T Fatty acid oxidation

J Gluconeogenesis

J Fatty acid and Cholesterol
synthesis

pv
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processos que requerem o aporte de energia. AMPK: proteina quinase ativada por adenosina
monofosfato.

Fonte: Jevtovic, 2021.

Individuos menos ativos, com ou sem doengas cardiovasculares, correm
maior risco de eventos cardiacos agudos relacionados ao exercicio, sendo
necessaria uma abordagem gradual com aumento na intensidade do exercicio até
valores entre 40% e 59% da sua capacidade cardiorrespiratéria (CCR), sem
aumentar o risco cardiovascular. Intensidades acima de 60% da CCR séao
comumente associadas ao desencadeamento de eventos cardiovasculares agudos
relacionados ao exercicio (Franklin et al., 2020). Além do risco cardiovascular,
exercicios de alta intensidade podem aumentar os niveis de catecolaminas, que

estimulam a degradagao do glicogénio hepatico e a produgéo de glicose a uma taxa
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que excede a captacdo muscular (Flockhart et al., 2022). Em contrapartida,
velocidades baixas de caminhada s&o associadas a pessoas com risco
cardiovascular aumentado (Alves et al., 2017; Chehuen et al., 2021).

A obtencgao de niveis abaixo do diagndstico por um periodo minimo de seis
meses, sem farmacoterapia, é descrita como remissdo do DM2 (Khamis, 2023).
Considerando-se o crescente numero de individuos na populagcdo mundial com
condigbes patologicas diretamente relacionadas ao DM2, a busca por novas
ferramentas eficazes e viaveis para a remissdo desta condicdo foram a mola
propulsora desta dissertagcéo, cujo intuito é explorar a literatura cientifica em busca
de evidéncias que relacionem a caminhada realizada logo apés as refeigbes, com a

hiperglicemia em pessoas com DM2.
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2 OBJETIVO

Realizar uma revisdo de escopo para explorar as evidéncias disponiveis na
literatura cientifica, sobre os efeitos da caminhada pds-prandial nos niveis

glicémicos em pessoas com DM2.
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3 ARTIGO CIENTIFICO - a ser submetido

Efeitos da caminhada pds-prandial nos niveis
glicémicos em pessoas com diabetes mellitus tipo 2:
uma revisao de escopo

Elvis Paulo da Silva', Evelise Maria Nazari’

" Universidade Federal de Santa Catarina. Departamento de Biologia Celular, Embriologia e Genética.
Florianépolis, SC, Brasil

RESUMO

OBJETIVO: Mapear os efeitos da caminhada realizada imediatamente apos as refei¢oes,
sobre os niveis glicémicos em pessoas com diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

METODOS: Revisdo de escopo utilizando o formato de itens de relatério preferenciais para
revisbes sistematicas e extensdo de meta-andlise para revisdes de escopo (PRISMA-ScR),
com o levantamento sendo realizado em oito repositérios, considerando-se somente ensaios
clinicos, publicados até junho de 2024, na lingua inglesa, onde ao menos uma intervengao
seja a caminhada iniciada até 30 minutos apds a refei¢gdao, com grupo controle, medi¢ao de
ao menos um biomarcador glicémico no periodo pés-prandial, em pessoas com DM2.

RESULTADOS: Foram localizados 1.138 ensaios clinicos, dos quais sete atenderam aos
critérios de entrada previamente estipulados. Entre as evidéncias apuradas, destaca-se o
fato de todos os estudos apresentarem reducao significativa, em ao menos um nivel
glicémico, durante o periodo pds-prandial, considerando-se a intervengao onde é utilizada a
caminhada iniciada até 30 minutos apds as refeigdes.

CONCLUSOES: Os resultados encontrados nesta revisdo posicionam a caminhada
pés-prandial como uma abordagem adjuvante no controle glicémico em pessoas com DM2.

DESCRITORES: Caminhada. Pés-prandial. Hiperglicemia. Diabetes Tipo 2. Pico Glicémico.
Hemoglobina Glicada.
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INTRODUGAO

Sao mais de 500 milhdes de individuos adultos no mundo com diabetes mellitus do tipo 2
(DM2)". Na China a prevaléncia alcanga 18,8% das pessoas com mais de 65 anos?, atingindo
33,6% dos homens maiores de 18 anos no Bahrein® e cerca de 32 milhdes de adultos nos
Estados Unidos, além de 80 milhdes de individuos com pré-diabetes neste mesmo pais*.
Estima-se para o Brasil uma prevaléncia de 9,2% para o DM2, variando de 6,3% no Norte a
12,8% no Sudeste, entretanto deve ser considerada uma proporgdo de subnotificagdo da
doenca de 42,5%, a qual ultrapassa 70% na Regido Norte®. O periodo da pandemia aumentou
significativamente a taxa de crescimento dos casos autorreferidos de DM2 em todas as
regides brasileiras, entre os anos de 2020 e 2021°.

A resisténcia a insulina nos musculos e no figado e a insuficiéncia das células beta,
representam os principais defeitos fisiopatoldégicos no DM27°. Mesmo que ambos os
processos ocorram no inicio da patogénese e contribuam para o desenvolvimento da
doenca, a disfuncdo de células beta é o fator determinante para o aparecimento da
hiperglicemia®.

A hiperglicemia é a principal caracteristica metabdlica do DM2, como consequéncia da
resisténcia a insulina e da disfungdo das células beta. Entre as alteragdes celulares
induzidas pela hiperglicemia, a superproducao de espécies reativas de oxigénio e,
consequentemente, o estresse oxidativo, acompanhado por uma resposta antioxidante
reduzida e vias de reparo do DNA prejudicadas, representam mecanismos essenciais
subjacentes a fisiopatologia do DM2 e ao desenvolvimento de complicagdes™. Os picos
glicémicos apds as refeicdes podem trazer prejuizos a varios sistemas do organismo,
incluindo o vascular e o hematopoiético, contribuindo coletivamente para a elevagao do risco
de doencas cardiovasculares no DM2". A glicemia pds-prandial em pessoas com DM2,
correlaciona-se de maneira mais significativa com a hemoglobina glicada (HbA1c) do que a
glicemia em jejum, ou o teste aleatério de glicemia.

As intervengdes no estilo de vida (dieta e atividade fisica) tém um efeito significativo na
glicemia em pacientes com DM2'®. A caminhada é uma forma simples e eficaz de
intervencao, que pode ser facilmente integrada na rotina diaria, capaz de minimizar os riscos
de desenvolvimento de doengas cronicas como o DM2. Embora alguns beneficios sejam
agudos, a caminhada regular e sustentada é necessaria para a manutencao dos efeitos
relacionados a diminuigdo dos niveis glicémicos'. O treinamento aerdbico aumenta a
expressao e/ou atividade de proteinas sinalizadoras chave envolvidas na regulagao da
captacao e metabolismo de glicose no musculo esquelético, como a translocagao do
transportador de glicose do tipo 4 GLUT4 mediada por AMPK". Individuos menos ativos,
com ou sem doencgas cardiovasculares, correm maior risco de eventos cardiacos agudos
relacionados ao exercicio, sendo necessaria uma abordagem gradual com aumento na
intensidade do exercicio até valores entre 40% e 59% da sua capacidade cardiorrespiratéria
(CCR), sem aumentar o risco cardiovascular. Intensidades acima de 60% da CCR séo
comumente associadas ao desencadeamento de eventos cardiovasculares agudos
relacionados ao exercicio'®. Além do risco cardiovascular, exercicios de alta intensidade
podem aumentar os niveis de catecolaminas, que estimulam a degradagao do glicogénio
hepético e a producdo de glicose a uma taxa que excede a captagdo muscular’’. Em
contrapartida, velocidades baixas de caminhada sdo associadas a pessoas com risco
cardiovascular aumentado'®®.
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A obtencdo de niveis abaixo do diagnostico por um periodo minimo de seis meses, sem
farmacoterapia, é descrita como remissdo do DM2%. Considerando-se o crescente nimero
de individuos na populagdo mundial com condi¢des patoldgicas diretamente relacionadas
ao DM2, a busca por novas ferramentas eficazes e vidveis para o controle glicémico nao
medicamentoso, visando a remissao desta condigao, foram a mola propulsora desta revisdo
de escopo, cujo intuito é explorar a literatura cientifica em busca de evidéncias que
relacionem a caminhada realizada logo apos as refeigdes, com a hiperglicemia em pessoas
com DM2.

METODOS

Esta revisdo de escopo empregou o formato de itens de relatério preferenciais para revisdes
sistematicas e extensdo de meta-analise para revisdbes de escopo (PRISMA-ScR) e a
abordagem de revisdo de escopo?'?’, sendo passivel de registro na base de dados Open
Science Framework de revis6es de escopo ou no Figshare.

A definicdo da questdo norteadora utilizou a estratégia PCC (Populagao: pessoas com DM2;
Conceito: caminhada pés-prandial e Contexto: hiperglicemia): quais os efeitos da caminhada
pos-prandial na hiperglicemia em pessoas com DM2?

Foram considerados nesta revisao de escopo somente ensaios clinicos em pessoas com
DM2, publicados até junho de 2024, na lingua inglesa, onde ao menos uma intervengao seja
a caminhada iniciada até 30 minutos apds a refeicdo, com grupo controle e a medi¢do da
glicemia no periodo pés-prandial.

Para a realizagdo da busca nas bases de dados bibliograficos, foram inicialmente definidas
as palavras-chave com base no tema deste trabalho: caminhada, pds-prandial, hiperglicemia
e diabetes tipo 2. Com isto, foi realizada a pesquisa por descritores e sinbnimos no Medical
subject headings (MeSH) e no descritor em ciéncias da salude (DeCS), sendo definidos os
seguintes: walking, postprandial, hyperglycemia e type 2 diabetes.

Utilizando os descritores acima, foram construidas as strings de busca de acordo com as
caracteristicas de cada base de dados (Quadro 1).

Quadro 1. Busca de acordo com as caracteristicas de cada base de dados.
BASE DE DADOS STRING DE BUSCA

(walking) AND ((postprandial) OR (post meal)) AND ((hyperglycemia)

BVS OR (blood glucose)) AND (diabetes)

walking AND postprandial "post meal" AND hyperglycemia "blood

CINAHL glucose" AND diabetes

(walking) AND ((postprandial) OR (post meal)) AND ((hyperglycemia)

Cochrane OR (blood glucose)) AND (diabetes)

(‘walking'/exp OR walking) AND (postprandial OR 'post meal' OR (post
AND ('meal'/exp OR meal))) AND (‘hyperglycemia’/exp OR
hyperglycemia OR 'blood glucose'/exp OR 'blood glucose' OR
((blood'/exp OR blood) AND ('glucose'/exp OR glucose))) AND

Embase
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(‘diabetes'/exp OR diabetes)

(walking) AND ((postprandial) OR (post meal)) AND ((hyperglycemia)

PubMed OR (blood glucose)) AND (diabetes)

ScobUS (walking) AND ((postprandial) OR (post meal)) AND ((hyperglycemia)
P OR (blood glucose)) AND (diabetes)

Springer* walking AND diabetes AND "postprandial blood glucose"

(walking) AND ((postprandial) OR (post meal)) AND ((hyperglycemia)

Web of Science OR (blood glucose)) AND (diabetes)

RESULTADOS

A busca nas bases de dados bibliograficos identificou 1.138 artigos cientificos. Utilizando-se
o software Zotero (versdo 6.0.36), foram removidos 506 artigos duplicados, 254 artigos ap6s
a analise do titulo e 363 artigos apds a leitura do resumo, restando 17 trabalhos para a
leitura integral, sendo classificados sete artigos de acordo com os critérios de entrada
(Figura).

Do total, 71% dos ensaios foram realizados na ultima década, sendo o mais recente em 2018
e 0 mais antigo em 1999. Considerando-se a geografia, os Estados Unidos despontam com
57% das pesquisas, seguido por China (14%), india (14%) e Jap&o (14%). Em relacdo a
nacionalidade das editoras, 71% tém sede nos Estados Unidos, 14% na Holanda e 14% no
Reino Unido (Quadro 2).

Entre os métodos para a medigdo dos biomarcadores relacionados a glicemia, foram
utilizados os medidores continuos de glicose (3 artigos), glicosimetros (3) e catéter (1),
sendo o indice mais utilizado o pico glicémico pds-prandial (6), seguido da area sob a curva
(4), glicose média (2), incremento da area sob a curva (1), HbA1c (1), duragdo da
hiperglicemia (1) e coeficiente de variagédo (1).

Dois ensaios nao definiram explicitamente o uso de refeigbes padronizadas, sendo que os
outros cinco definiram um conteudo calérico entre 450 e 1.000 Kcal. A refeicao mais
utilizada para a intervengdo através da caminhada pés-prandial foi o jantar (4), seguido pelo
café da manha (3) e almogo (2), sendo que Pahra e colaboradores?® testaram as trés
refeigdes.

Em relagao ao tempo de caminhada apds cada refeigdo analisada, houve variagao entre 15 e
60 minutos de duragdo, sendo os periodos mais utilizados os de 20 minutos (3) e 30
minutos (3). Independentemente do periodo, todos os grupos que realizaram a caminhada
logo apo6s as refeigdes obtiveram redugdo em ao menos um indicador da glicemia
pos-prandial, ao comparar-se com 0s grupos que nao realizaram a caminhada, a fizeram
antes da refeigdo, ou executaram outra atividade fisica. Destaca-se o trabalho de Pahra et
al.?, onde a intervencgéo foi realizada pelos 62 participantes de maneira cruzada, ou seja, nos
primeiros 60 dias 50% dos participantes realizaram a caminhada conforme proposta do
ensaio clinico e a outra metade nao realizou atividades fisicas além das atividades diarias,
sendo que entre o0 61° e o 120° dias, aqueles que inicialmente realizaram a caminhada
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proposta no estudo se abstiveram deste exercicio, realizando apenas as atividades diarias,
enquanto que o grupo que nao realizou a caminhada na primeira etapa, a fez neste segundo
periodo. Ao longo de 120 dias, houve uma redugao na HbA1c com significancia inferior a
0,001.
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Figura 8. Fluxograma de busca e selecao dos artigos nas bases de dados utilizadas, de acordo com

os critérios de entrada.
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Quadro 2. Descrigcao dos artigos selecionados para a revisdao de escopo de acordo com o autor, ano de publicagéo, local do estudo, tamanho amostral,
objetivos, resultados e conclusdes.

Autor, ano - ~
! n Objetivos Resultados Conclusoes
e local
. A caminhada continua foi mais eficaz do
Blankenship . . . . . . . S
etal 2019 Comparar os efeitos de diferentes que a caminhada intervalada, na redugao O periodo pds-prandial € um momento
Esta.c'ios 30 | periodos de caminhadas pds-prandiais, em da glicemia ao longo do dia, sendo que chave para a utilizagao da atividade fisica
Unidos relagéo a glicemia. ambas reduziram-na significativamente como agente redutor glicémico.
apos o café da manha.
Li et al., . . . . 20 minutos de caminhada reduziram o 0 efe|t9 obtido r)a reduggo gl|ce_m_|ca com
Analisar os efeitos da caminhada realizada - PN . . . - a caminhada pos-prandial é adicional ao
2018 29 R ~ i : pico glicémico pds-prandial e a glicemia . . . .
. apos o jantar em relagao a glicemia. i gic efeito hipoglicemiante dos medicamentos
China média diaria. o .
utilizados pelos participantes.
0 aumento da glicogenolise muscular
. . , Caminhadas de 15 minutos, realizadas (mediada por cpntragao) e da exprfzssao
Comparar o impacto da caminhada apos . ] ~ . de GLUT4, assim como a supressao da
Pahra et al., R L . apos o café da manh3, almogo e jantar, . . X
as trés principais refeicées, com uma . o . producao hepatica de glicose e 0 aumento
2017 64 . . : .| reduziram significativamente (p < 0,001) a N o
o Unica caminhada realizada antes do café . . da razdo insulina/glucagon (oxidagdo de
India = glicemia, quando comparadas com uma ‘- o .
da manha. L N . . acidos graxos), sdo mecanismos que
unica sessao de 45 minutos em jejum. . S .
contribuem para o controle glicémico apds
o exercicio fisico.
. . . . . 30 minutos de caminhada apés o café da A reducgao glicémica obtida com a
Erickson et Avaliar se a caminhada pdés-prandial m A - X 7 L
: . S manha diminuiram significativamente o caminhada pds-prandial é adicional ao
al., 2017 proporciona beneficios adicionais na . o . ! o . . .
8 - . pico glicémico, a drea sob a curva e a area | efeito hipoglicemiante dos medicamentos,
Estados reducéo da glicose, em pessoas com DM2 . ~ S . o
. . . . incremental sob a curva, em relagdo ao sendo limitada ao periodo da atividade
Unidos sob uso de agentes hipoglicemiantes. . ; . ) - :
uso isolado de agentes hipoglicemiantes. fisica e os 30 minutos subsequentes.
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Colberg et
al., 2014
Estados
Unidos

12

Comparar a caminhada com uma atividade
recreacional apos o jantar, em relagdo aos
impactos sobre a glicemia pds-prandial,
variabilidade da frequéncia cardiaca e o
humor.

30 minutos de caminhada apds o jantar
foram capazes de reduzir a glicemia
pos-prandial, em individuos com DM2, se
comparada com a mesma duragao no
ténis de mesa ou em repouso.

0 aumento da absorgao de glicose pelos
tecidos periféricos, com a caminhada
pos-prandial, é responsavel pela redugao
da glicemia apés o jantar.

Colberg et
al., 2009
Estados
Unidos

12

Avaliar os efeitos da caminhada antes
ou apds o jantar.

20 minutos de caminhada leve a moderada
reduziram a glicemia pés-prandial, em
individuos com DM2, quando
realizados logo apds o jantar, ao invés de
imediatamente antes.

As contragdes musculares estimulam o
aporte de glicose de maneira adicional
aquele obtido com a ligagao da insulina ao
seu receptor, potencializando o controle
glicémico com a caminhada p6s-prandial.

Iwao et al,,
1999
Japéao

10

Avaliar as vantagens da caminhada gigong
em relagao a caminhada convencional.

Os niveis de glicose diminuiram nas duas
atividades fisicas realizadas apds o
almocgo.

0 aumento da frequéncia cardiaca é um
indicativo do gasto energético, o qual tem
relagao direta com a reducao da glicemia.
Em pessoas com risco cardiaco, é possivel
aumentar o gasto energético até um nivel

suficiente para a redugéo glicémica e
seguro do ponto de vista cardiovascular.
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DISCUSSAO

O controle glicémico ndo medicamentoso em pessoas com DM2 é fundamentado em dois
pilares relacionados ao estilo de vida: alimentagdo e atividade fisica'. Considerando-se o
segundo pilar, a temporalidade surge como hip6otese de abordagem complementar
necessaria para a eficacia da intervengao, atualizando assim a colocagcao de Paracelso
(1493-1541), o qual considerava ser a dose responsdvel pela diferenca entre o remédio e o
veneno, devendo acrescentar-se a esta mdaxima o timing (momento oportuno), ou seja, a
sincronizagéo da atividade fisica com o ritmo circadiano.

Acompanhar os batimentos cardiacos pode trazer seguranga na definicdo da caminhada
como intervengao para pessoas com DM2 e complicagdes cardiacas. Considerando-se que
0 aumento da intensidade possa trazer maior consumo de glicose com a caminhada, a
frequéncia cardiaca pode atuar como um limitador nos casos de risco vascular aumentado.
Neste aspecto, a caminhada Qigong é vantajosa em relagdo a caminhada convencional, por
nao resultar em aumento significativo da pulsagdo, mas sendo capaz de reduzir a glicemia
pos-prandial®.

A caminhada realizada apds o jantar em pessoas com DM2 sem uso de insulina, reduziu
significativamente a hiperglicemia. Como hipdteses sdo consideradas a secregao
aumentada de insulina apds a ingestao de uma refeicdo com efeitos glicémicos moderados,
assim como mecanismos independentes deste hormonio, como a translocagao de GLUT4 na
musculatura esquelética, induzida pela atividade fisica. Um estudo de longo prazo poderia
analisar o efeito crénico da caminhada pés-prandial no aumento do teor proteico de GLUTA4.
O efeito hipoglicemiante da caminhada pode ser uma relagdo dose dependente, ou seja, o
aumento da duracdo e/ou intensidade da caminhada poderiam resultar em uma redugao
mais acentuada. Entretanto, a atividade fisica realizada acima de 75% da capacidade
aerébica maxima pode liberar epinefrina e norepinefrina, atuando como contra reguladores
ao aumentar os niveis de glicose no sangue®.

O controle glicémico é o aspecto mais importante no tratamento da DM2, e o horario das
refeicoes e dos exercicios desempenham um papel importante. Os picos glicémicos
pos-prandiais tém relagdo direta com o inicio e a progressdo da nefropatia no DM2, sendo
mais relevantes do que a contribuicdo relativa da glicemia em jejum. O mesmo ocorre nos
niveis de HbA1c. A reducdo nos niveis glicémicos imediatamente apés 30 minutos de
caminhada moderada concorda com achados anteriores. Pelo contrario, exercicios
semelhantes realizados em jejum geralmente resultam em menor ou nenhuma diminuigéo
nos niveis de glicose no sangue. Outro fator a ser considerado refere-se a intensidade
utilizada na caminhada, a qual pode ser responsavel por uma resposta nervosa e enddcrina
que resulte em aumento na secrecao de catecolaminas, justificando o repique na glicose
plasmatica no grupo caminhada, 30 minutos apos a cessagao do exercicio®'.

No trabalho de Erickson e colaboradores®, pode ser percebido o efeito redutor da glicemia
com a caminhada pdés-prandial de maneira sobreposta aos resultados obtidos unicamente
com medicamentos antidiabéticos. O uso do medidor continuo de glicose (MCG) possibilitou
a analise precisa da flutuacao da glicose ao longo da fase pds-prandial, aferindo a reducéao
significativa do pico de glicose e da area sob a curva durante o tempo da caminhada, assim
como o incremento da area sob a curva apés o café da manha. Os resultados sugerem que 3
sessoes de 10 minutos de caminhada pds-prandial reduzem transitoriamente a glicose, mas
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ndo sdo capazes de atuar sobre as refeicdes seguintes (almogo e jantar), sendo talvez
necessarios exercicios com maior duragdo ou intensidade. Com o MCG, foi possivel
acompanhar o biomarcador a cada 5 minutos durante o periodo pds-prandial e além deste.
Com isto, detectou-se uma maior variabilidade nas respostas no periodo subsequente a
caminhada e nao durante esta. Uma hipdtese para esta constatagcdo é a diferenga na
gravidade do DM2 entre os individuos participantes e a interagdo deste fator com o
tratamento medicamentoso. A inclusdo de marcadores adicionais com a insulina e
respostas hormonais adicionais auxiliariam na interpretagao dos resultados obtidos.

A reducgdo na HbA1c com 15 minutos de caminhada (4,8 Km/h, 3,3 MET) apds cada refeicdo
didria (café da manha, almoco e jantar), ao longo de 60 dias, foi reduzida de maneira
significativa quando comparada com uma Unica caminhada de 45 minutos em jejum.
Adicionalmente, foi obtida reducao significativa na glicemia em jejum, cuja explicagédo pode
estar atrelada a um efeito de transferéncia da regulagao obtida nos periodos pds-prandiais
para o restante do dia. O inicio da caminhada imediatamente (15 minutos) apés o término da
refeicdo pode ter contribuido para os resultados positivos. O estudo também demonstrou a
relacdo direta da glicemia pos-prandial com HbA1c. Entre os mecanismos responsaveis pela
reducdo encontrada, estdo o aumento no aporte de glicose nos tecidos periféricos, a
supressao da glicogendlise hepatica e da oxidagao de acidos graxos, a regulagao positiva da
relacdo insulina/glucagon apds a refeigcdo, a realizagdo da caminhada em trés etapas ao
longo do ciclo circadiano e a diminui¢gdo do fluxo sanguineo esplancnico, que coincide com o
inicio do exercicio pds-refeicao, resultando na desaceleragcao da absorgao de nutrientes no
trato gastrointestinal, com consequente atenuagao das excursodes glicémicas pds-prandiais.
Contrariamente, no exercicio pré-prandial a produgao hepatica de glicose continua elevada,
com risco de hipoglicemia, particularmente quando em uso de sulfonilureias. Entre as
limitagdes, ndo foi possivel a contagem caldrica e o uso de MCGs (Medidores Continuos de
Glicose), além da inexisténcia de um periodo de washout (espagamento temporal para a
normalizacdo do organismo apds a primeira intervengédo) no cruzamento dos grupos®. O
desenho do estudo ao longo de 120 dias, com grupos cruzados e tamanho amostral de 64
participantes, tornam este o trabalho mais robusto entre aqueles incluidos nesta revisao.

Cerca de 20 minutos de caminhada executados por pessoas sedentarias com DM2, na
intensidade de 40% da frequéncia cardiaca de reserva (FCR), 30 minutos apds o inicio do
jantar, reduziram os biomarcadores glicémicos durante as duas horas do periodo
pos-prandial. O uso de MCGs facilitou o rastreamento da homeostase da glicose ao longo da
fase pos-prandial. Além disso, como a medicagao foi mantida estavel, as dietas foram
padronizadas e as atividades diarias normais foram monitoradas, os efeitos do exercicio
ocorreram independentemente das mudangas na medicagao, na dieta e nas atividades
diarias normais. Embora a amplitude média da variagao da glicose em 12 horas ndo tenha
diferido entre os dias experimentais, o desvio padrao da glicose sanguinea em 12 horas e o
coeficiente de variacdo da glicose foram alterados com a caminhada. Com isto, uma curta
sessao de atividade fisica realizada apds o jantar demonstrou proporcionar uma melhora
nas flutuagdes glicémicas no curto prazo. Além disso, o exercicio de intensidade moderada
nao aumentou os episddios de hipoglicemia em comparagao com a condi¢cao de controle
nos periodos noturnos subsequentes. Entretanto, os ganhos obtidos ndo se sustentaram nos
periodos subsequentes. Cerca de 50% dos participantes utilizam medicamentos
antidiabéticos orais e dois tercos metformina, ou seja, os resultados obtidos se sobrepdem
ao uso dos medicamentos. A atenuacao dos picos pos-prandiais de glicose pode reduzir
processos inflamatérios e a espessura da intima-média da carétida, além de melhorar a
funcao endotelial, reduzindo o risco cardiovascular no DM2. Entre as limitacdes, ressalta-se
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a estimativa da intensidade do exercicio com base na FCR e ndo no consumo maximo de
oxigénio, o tamanho reduzido da amostra, a falta de avaliagao das atividades didrias totais e
medicdo da insulina e respostas hormonais adicionais, informagdes que auxiliariam a
interpretagéo e precisdo dos resultados®.

Independentemente do volume de caminhada (20, 40 ou 60 minutos), esta atividade fisica
realizada logo apdés o café da manha tende a reduzir a duragao didria da hiperglicemia,
diferentemente das caminhadas curtas ao longo do dia, totalizando os mesmos periodos da
caminhada unica. Durante o periodo pdés-prandial do café da manh3, as duas atividades
foram capazes de minimizar as concentragdes médias de glicose. A hipétese inicial de que
as pausas nas atividades realizadas ao longo do dia reduziriam a glicemia p6s-prandial em
cada refeicdo ndo foi suportada. Os participantes realizaram as caminhadas curtas apos o
almoco e jantar, ndo sendo a falta de adesdo uma justificativa. Uma nova hipdtese considera
que o estimulo (e.g. frequéncia, intensidade e/ou duracdo dos intervalos) precisa ser maior
para impactar significativamente as respostas pds-prandiais. Como limitagdo, a falta de
método para os participantes averiguarem a intensidade das atividades fisicas, levou-os a
exercicios leves a moderados, podendo ser este o fator responsdvel pela falta de
significancia na redugao didria da glicemia, naqueles que realizaram a caminhada continua
em sessdo Unicat.

Aparentemente todos os estudos apresentaram um resultado positivo em relagao a glicemia
pés-prandial, sendo que apenas o estudo de Pahra e colaboradores®® trouxe informacgdes
além do efeito agudo da caminhada pdés-prandial. A limitagdo mais pronunciada refere-se a
ndo afericdo de biomarcadores adjacentes, como a insulina. Além disso, transparece a
inexisténcia de padronizagdo do consumo caldrico dos participantes e da medigao do
esforgo fisico.

CONCLUSAO

Ainda que o DM2 seja uma condigdo multifatorial e os métodos utilizados pelos autores dos
artigos incluidos nesta revisao possuam limitagdes, os resultados obtidos trazem evidéncias
de que a caminhada realizada por a0 menos 15 minutos, quando iniciada até 30 minutos
apos as refeigdes, pode trazer beneficios para o controle glicémico em pessoas com DM2.

A inclusdo em estudos futuros de biomarcadores adicionais, como a insulina, pode
enriquecer a analise dos resultados, principalmente em relagdao as hipdteses sobre os
mecanismos celulares envolvidos. Adicionalmente, a definicao de padrdes para as refeigoes
utilizadas, assim como para a medigao do esforgo fisico, possibilitardo uma comparacao
adequada entre os ensaios.
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4 CONCLUSAO

O DM2 representa um desafio significativo para a saude global, refletido em
sua alta prevaléncia e na complexidade de sua fisiopatologia. A compreenséo dos
diferentes tipos e subtipos de diabetes é crucial para um manejo eficaz, sendo a
identificacdo e o tratamento personalizados essenciais para melhorar os resultados
clinicos. Essa patologia é particularmente preocupante devido a sua associagdo com
complicagdes micro e macrovasculares, e os fatores de risco, como a obesidade e o
estresse oxidativo, desempenham um papel fundamental na sua progressao.

Ainda que o DM2 seja uma condigao multifatorial e os métodos utilizados
pelos autores dos textos selecionados na revisdo de escopo possuam limitagdes, a
caminhada realizada de forma moderada por ao menos 15 minutos e logo apds as
refeicbes, pode atenuar significativamente a hiperglicemia poés-prandial, além de
melhorar indicadores como a HbA1c. No entanto, algumas limitagdes nos estudos
existentes, como a falta de padronizagao na intensidade do exercicio, a auséncia de
indicadores hormonais e metabdlicos, bem como a classificacdo da gravidade da
doenca, indicam a necessidade de pesquisas adicionais para aprimorar a
compreensao dos mecanismos envolvidos e do protocolo mais adequado.

Assim, a implementacdo de estratégias de atividade fisica sincronizadas
com o ritmo circadiano e o uso coordenado de medicamentos antidiabéticos,
representam uma possibilidade promissora e pratica para o manejo do DM2, com
potencial para melhorar a qualidade de vida dos pacientes e a eficacia do

tratamento.
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