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RESUMO 

 
Introdução: O exercício físico resistido tem emergido como um importante 

tratamento para a melhora do metabolismo, desempenhando um papel essencial 

no aumento da sensibilidade à insulina, e, por conseguinte uma estratégia para 

prevenção e controle do diabetes mellitus do tipo 2. Objetivo: Avaliar os efeitos 

agudos do exercício resistido de alta intensidade sobre a glicemia e a 

sensibilidade à insulina em ratos com resistência à insulina. Métodos: Ratos 

foram distribuídos em 3 grupos: controle sedentário (CON), dexametasona 

sedentário (DS), dexametasona + exercício (DE). O protocolo de exercício 

resistido foi realizado no aparelho de agachamento, composto por cinco séries, 10 

repetições, com intensidade de 70% de 1RM. Ao final do protocolo foi aferido o 

peso corporal a glicemia de jejum e também a glicemia antes e imediatamente 

após a finalização da sessão de exercício resistido. Além disso, foi realizado o 

teste de sensibilidade à insulina. Resultados: Os animais do grupo DS 

apresentaram resistência à insulina e redução da massa corporal em relação ao 

grupo CON. Após o grupo DE após a realização do exercício resistido agudo de 

alta intensidade (ERAI) a glicemia plasmática foi reduzida. Já no teste de 

sensibilidade à insulina, o grupo DS apresentou uma redução na sensibilidade à 

insulina em relação ao grupo CON, onde foi confirmado na área sob a curva, por 

outro lado, grupo DE conseguiu restaurar a sensibilidade à insulina e também 

apresentou área sob a curva menor quando comparado com o grupo DS, de 

maneira similar ao evidenciado pelo grupo CON. Conclusão: O exercício 

resistido agudo de alta intensidade reduziu a glicemia plasmática e promoveu 

melhora na sensibilidade à insulina em ratos com resistência à insulina induzidos 

por dexametasona. 

 

Palavras chaves: Exercício resistido, glicemia, resistência à insulina. 
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ABSTRACT 

Introduction: The resistance exercise has emerged as an important treatment for 

the improvement of metabolism, plays a vital role in increasing insulin sensitivity, 

and therefore a strategy for prevention and control of diabetes mellitus type 2. 

Objective: To evaluate the acute effects of resistance exercise high intensity on 

blood glucose and insulin sensitivity in insulin resistance in rats. Methods: Rats 

were divided into 3 groups: sedentary control (CON), sedentary dexamethasone 

(DS), dexamethasone + exercise (DE). Resistance exercise protocol was 

performed in the squat machine, composed of five series, 10 repetitions with 

intensity of 70% of 1RM. At the end of the protocol was measured body weight 

and fasting blood glucose as well as blood glucose before and immediately after 

the completion of resistance exercise session. In addition, the insulin sensitivity 

test was carried out. Results: The animals DS and DE group were induced insulin 

resistance reduced their body weight compared to the CON group. THE group 

who performed the high intensity acute resistance exercise (ERAI) reduced 

plasma glucose relative after its completion. Since the insulin sensitivity test, the 

DS group showed a decrease in insulin sensitivity compared to the CON group, 

which was confirmed in the area under the curve, on the other hand, the group 

was able to restore insulin sensitivity and also showed a similar smallest area 

under the curve relative to the DS group and similar to the CON group. 

Conclusion: Acute resistance exercise high intensity reduced plasma glucose 

and promoted improvement in insulin sensitivity in rats with insulin resistance 

induced by dexamethasone. 

Keywords: Resistance exercise, blood glucose, insulin resistance. 
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1. INTRODUÇÃO 

De acordo com a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) o diabetes do 

tipo 2 (DM2) e as suas complicações causa 4 milhões de mortes por ano o que 

representa 9% da mortalidade mundial, influenciando de forma direta na redução 

da expectativa e qualidade de vida (1). Diante deste quadro, tem notado-se um 

aumento nos custos referentes ao tratamento da doença pelo Sistema Único de 

Saúde do Brasil (SUS), cerca de 4 bilhões de dólares por ano são destinados 

para o tratamento do DM, o que representa mais de dois mil dólares/paciente de 

despesa ambulatorial (2). Desse modo, no intuito de se prevenir o DM2, ações 

com enfoque na modificação do estilo de vida devem ser implementadas pelos 

serviços de saúde em nível nacional e internacional. Isso porque, na maioria das 

vezes os pacientes com DM2 não necessitam de insulina exógena, sendo 

possível o controle da doença com fármacos, dieta e/ou exercício físico (2–5).  

Dentre estas recomendações, mudança no comportamento alimentar que 

priorize o consumo de alimentos saudáveis e adoção de práticas regulares de 

exercício físico tem sido importantes ferramentas não farmacológicas que 

contribuem para a redução dos efeitos do DM2 sobre o organismo, por reduzirem 

a incidência da doença, caracterizando-se como medidas preventivas, sobretudo, 

em indivíduos de alto risco. Além disso, o exercício físico acaba sendo uma 

prática importante para o tratamento da hiperglicemia que está associado com a 

resistência à insulina (3,6–8).  

E segundo as organizações que orientam e prescreve o exercício físico 

como American College of Sports Medicine (ACSM) e a American Diabetes 

Association (ADA) recomendam que o exercício seja realizado diariamente 

acumulando 150 minutos de exercício de moderada intensidade ou 75 minutos de 

exercício de alta intensidade por semana e também devem se incluídos exercícios 

resistidos pelo menos 2-3 vezes por semana em moderada ou alta intensidade. 

No entanto essas organizações recomendam que o EF seja realizado 

preferencialmente em uma intensidade moderada por serem mais seguros e 

trazerem menos riscos para o individuo e com a possibilidade de aumento da 

intensidade para beneficio adicional no controle da glicemia (4).  
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Entretanto, nos últimos anos os estudos procuraram utilizar o exercício 

físico de alta intensidade e de característica aeróbica por promover melhores 

benefícios no controle da glicemia em relação ao de moderada intensidade em 

indivíduos com resistência à insulina e DM2. Diante disso, os estudos têm 

demonstrado respostas agudas benéficas como aumento captação de glicose e 

sensibilidade da insulina, e também aumento da atividade e expressão protéica 

do receptor para insulina (IR), substratos de receptores de insulina (IRS-1, IRS-2), 

da proteína quinase B (também conhecida como Akt), que são moléculas 

intracelulares importantes proteína chave envolvida na translocação de vesículas 

para a membrana plasmática que culminam com a captação de glicose (6,9,10). E 

com a prática regular do exercício do exercício aeróbico essas modificações 

citadas anteriormente podem permanecer contribuindo para o tratamento e 

controle do DM2.  

Por outro lado, tem sido demonstrado que exercício resistido de alta 

intensidade (ERAI) vem emergindo como uma forma de tratamento para 

indivíduos com resistência à insulina e DM2, visto que, pesquisas têm 

demonstrado que esse tipo de exercício promove respostas semelhantes ao 

exercício aeróbico no controle da glicemia e melhora na sensibilidade à insulina 

no músculo esquelético (Van Dijk et al 2011). Além disso, o treinamento resistido 

também aumenta a atividade e expressão moléculas intracelular da sinalização da 

insulina (IR/IRS/PI3K/Akt/GLUT4) (11–13). Esses resultados mostram que o ERAI 

pode promove efeitos terapêuticos importantes no controle da glicemia e na 

redução da resistência à insulina e DM2 promovendo uma melhor resposta ao de 

intensidade moderada e semelhante ao exercício aeróbico.  

Apesar dos avanços em descobrir os efeitos do ERAI no tratamento e 

controle da resistência à insulina e DM2, diversas questões quanto a prática do 

ERAI sobre o controle da glicemia nesses em indivíduos ainda precisam ser 

esclarecidas a fim de se buscar o melhor tratamento através de uma forma 

segura, ajudando desta maneira na redução da prevalência, melhora da qualidade 

de vida das pessoas, uma vez que, o diabetes do tipo 2 (DM2) corresponde a 

mais de 90% de todos os casos de diabetes no mundo, sendo  considerada como 
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uma das principais ameaças à saúde pública, tendo um crescimento exacerbado 

da prevalência de DM2 ao redor do planeta (2,14). 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1. Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)  

O Diabetes mellitus (DM) é uma doença endócrina, que tem como 

características aumento da glicemia de jejum (hiperglicemia). Essas alterações 

são devido a uma redução na sensibilidade à insulina em seus tecidos alvos e/ou 

também por uma diminuição da secreção de insulina. Esta patologia compromete 

atualmente mais de 173 milhões de pessoas no mundo, e tendo como projeção 

chegar a mais de 300 milhões no ano de 2030 (2). De acordo com SBD, existem 4 

tipos de diabetes: tipo 1 ou insulino-dependente (DM1); tipo 2 ou não insulino-

dependente; gestacional; e secundário a outras patologias. Todavia, o DM2 é a 

patologia mais comum do sistema endócrino no homem (2).  

O DM tipo 2 está rapidamente emergindo como um dos os maiores 

desafios da saúde mundial do século 21, uma vez que, representa mais 90% dos 

casos diagnosticados e ocorre em indivíduos de meia-idade (2). O principal fator 

para a instalação do DM2 é a resistência à insulina e obesidade, ambos 

estimulam o pâncreas a secretar altas concentrações de insulina para diminuir o 

acúmulo de glicose sangue, no entanto, os tecidos-alvos não conseguem 

responder de forma adequada à insulina, permitindo que o acúmulo de glicose 

sanguínea pós-prandial permaneça elevada (15). Esta secreção excessiva de 

insulina pelo pâncreas acarreta uma exaustão das células β, como consequência, 

culminam com a morte celular e diminuição da produção de insulina, fazendo com 

que o indivíduo apresente a necessidade de receber insulina exógena e/ou 

medicamentos para aumentar a sensibilidade à insulina. Esta patologia também 

induz várias outras complicações, tais como a doença isquêmica do coração, 

acidente vascular cerebral, neuropatia, retinopatia, e nefropatia, disfunção 

endotelial e anormalidades no metabolismo de lipídeos (excesso de ácidos graxos 

livres circulantes no sangue) (16,17).  

Clinicamente, o termo "resistência à insulina" implica que concentrações 

mais elevadas do que o normal de insulina são necessárias para manter a 

glicemia em níveis normais como foi citado anteriormente. Essas complicações no 

receptor de insulina geram uma incapacidade desse hormônio em exercer as 
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suas funções de maneira adequada, impedindo o desencadeamento de respostas 

enzimáticas na via da insulina, comprometendo a captação de glicose (16,18). 

Diante disso, o entendimento dos mecanismos celulares e moleculares envolvidos 

na ação da insulina nos tecidos alvos é importante, uma vez que, nessa patologia 

a principal via de sinalização está comprometida, sendo um desafio para as 

ciências médicas a busca de estratégias farmacológicas e não farmacológicas 

para a melhora da ação da insulina.  

2.1.1. Categorização do indivíduo quanto à concentração plasmática de glicose  

Quadro 1 - Diagnóstico de diabetes mellitus ou risco de diabetes de acordo com a 
valores da glicose plasmática ((mg/dl), (mmol/l) ou %).  

Adaptado (ADA - Associação Americana de Diabetes, 2010) 

2.2. Via de sinalização da insulina 
 

A insulina é um hormônio essencial para a homeostase da glicemia, 

diferenciação e crescimento celular. Esse hormônio é secretada pelas células β 

localizadas nas ilhotas pancreáticas, em condições fisiológicas, a sua secreção é 

aumentada após a realização de refeições, em resposta ao aumento da 

concentração plasmática de glicose, aminoácidos e de ácidos graxos livres. Este 

aumento da produção de insulina acaba gerando efeitos metabólicos imediatos 

como, aumento da síntese de proteínas, ácidos graxos e glicogênio, bem como 

diminuição da produção hepática de glicose, lipólise e proteólise na musculatura 

esquelética, lisa e cardíaca, e também no tecido adiposo (6,10). 

A ação da insulina em tecidos alvos é iniciado através da interação com o 

seu receptor específico de membrana, o receptor de insulina (IR), uma 

glicoproteína de membrana heterotetramérica constituída de duas subunidades α, 

situado na parte externa da membrana e duas subunidades β uma proteína 

transmembrana e com atividade tirosina quinase, que são ligadas por pontes 

Categoria 
 

Jejum Pós-prandial HbA1C 

Normal 
 

< 100 (mg/dl) 100-139 (mg/dl) 5,6% 

Glicose 
alterada 

 

100-125 mg/dl (5,6-6,9 
mmol/l) 

140-199 mg/dl (7,8-11,0 
mmol/l) 

5,7-6,4% 

Diabetes 
 

≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l) ≥ 200 mg/dl (11,0 mmol/l) ≥ 6,5% 
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dissulfeto (10,18,19). A insulina quando interage com a subunidade α do IR, inibe 

a sua ação, possibilitando a ativação da subunidade β, necessária para a 

amplificação da atividade quinase. Além disso, a subunidade β tem a capacidade 

de se autofosforilar, facilitando a interação entre o IR e substratos intracelulares, 

por meio da fosforilação de vários sítios de ligações, localizados na face 

citoplasmática, desencadeando assim, respostas mitogênicas e metabólicas que 

são as principais ações da insulina (Figura 1) (6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Vias de sinalização da insulina. 

 
Após a ativação do IR substratos protéicos conhecidos como substratos de 

receptores de insulina (IRS), que são proteínas localizadas na face citoplasmática 

da célula são fosforilados em tirosina. Atualmente foram descritas 4 isoformas 

(IRS - 1, 2, 3 e 4) sendo que o IRS1 e IRS2 são as proteínas mais importantes e 

atuantes no tecido muscular e adiposo, contribuindo na manutenção do controle 

glicêmico por possuírem um papel importante no metabolismo da glicose. A 

fosforilação em tirosina dos IRS1/2 gera sítios de reconhecimento, que vão se 

associar com a fosfatidilinositol 3-quinase (PI3K) uma enzima com efeitos 
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intermediário na via de sinalização da insulina. Além disso, a PI3K possui dois 

sítios de ligação composto por uma subunidade catalítica (p110) e uma 

subunidade regulatória (p85).  

A interação entre o IRS1/2 com os sítios de ligação da PI3K, para catalisar 

a fosforilação do fosfatidilinositol-3,4-difosfato (PIP2) em fosfatidilinositol-3,4,5-

trifosfato (PIP3) é passo essencial na regulação de eventos intracelulares 

importantes como: da mitogênese, diferenciação celular e transporte de glicose 

para o interior da célula, através da translocação de GLUT-4 para a membrana do 

músculo esquelético, estimulado pela insulina (18,19).  Além do mais, este evento 

cursa com a ativação da fosfoinositídeo dependente de quinase 1 (PDK1), que 

por sua vez, promove a fosforilação da proteína Akt (também conhecida como 

PKB) e da proteínas quinase atípicas C (aPKC), que são proteínas que participam 

e regulam o transporte de glicose dependente de insulina, através da 

translocação do transportador de glicose (GLUT4) (18,19). Diante disso, fica claro 

a importância da insulina na homeostase metabólica da glicose em diferentes 

tecidos e principalmente na musculatura esquelética. 

2.3. DM2 e via de sinalização da insulina 

A diminuição da ação da insulina no seu receptor contribui para o 

desenvolvimento da resistência à insulina e do DM2, podendo ser causada pelo 

aumento de ácidos graxos livres e citocinas inflamatórias, fatores que estão 

associados ao aparecimento desta doença (20,21). Os mecanismos para o 

desenvolvimento da resistência à insulina são caracterizados por alterações em 

certas etapas na sinalização da insulina, caracterizado pela redução na expressão 

e/ou atividade quinase do receptor IR, que além de ser fosforilado em tirosina, 

também pode se fosforilado em serina, diminuindo a capacidade do receptor em 

desencadear a suas principais ações (18). Além disso, a redução da ação do IR 

contribui na diminuição da fosforilação dos IRS-1 e IRS-2 que possuem um papel 

importante no controle da glicemia, essas adversidades podem levar ao 

desenvolvimento da resistência a insulina e/ou DM2 (18,20), como pode ser 

observado na Figura 2.   
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Figura 2 - Via de sinalização da insulina no diabetes tipo 2. 

A diminuição da atividade do IR e dos IRS1/2, acaba reduzindo a atividade 

da PI3K que é uma enzima de grande importância no transporte de glicose. Isso 

porque, a associação entre IRS e PI3K é atenuada, influenciando na modulação 

da translocação de transportadores de glicose para a superfície da membrana 

plasmática em tecidos insulino-dependentes, como tecido adiposo e músculo 

esquelético levando a uma hiperglicemia (18,20). Atualmente, a PI3K é vista como 

essencial para o transporte de glicose, uma vez que, ela atua na ativação de 

proteínas imprescindíveis no controle da glicemia que são a Akt e a PKC (6,18). 

Tem sido observado que essas proteínas têm as suas atividades reduzidas na 

resistência à insulina e DM2 prejudicando a translocação do GLUT-4, e como 

resultado, uma captação de glicose reduzida na condição basal gerando uma 

situação de hiperglicemia, Figura 2 (22–25). 

Portanto, o entendimento dos mecanismos celulares e moleculares 

envolvidos na ação da insulina e na resistência a esse hormônio ainda é um 

relevante desafio para as ciências médicas, assim como estratégias 

farmacológicas e não farmacológicas para a melhora da ação da insulina. Desta 

forma, o exercício físico tem emergido como uma importante estratégia não 

farmacológica para tratamento e melhora do metabolismo glicêmico, 
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desempenhando um papel essencial no aumento da sensibilidade à insulina, e, 

por conseguinte uma estratégia para prevenção e controle do DM2. 

2.4. Dexametasona 

A dexametasona (DEX) é um glicocorticóide sintético e pertence à classe 

dos corticosteroides que nos últimos anos, vem sendo bastante utilizada na forma 

de remédios (antibióticos, anti-inflamatórios  e antialérgico) que promovem 

significativas alterações na resposta imune linfocitária, representada pela ação 

antiinflamatória e imunossupressora, podendo prevenir ou suprimir processos 

infecciosos, alérgicos e inflamatórios (26). 

 No entanto, o uso crônico de dexametasona causa um aumento de 

aminoácidos e glicerol (proveniente da quebra de ácidos graxos livres), através 

do processo de proteólise e lipólise, respectivamente. O aumento dos 

aminoácidos e do glicerol contribui para o aumento da taxa da gliconeogênese 

hepática (formação de uma molécula de glicose, por meio de outros substratos 

energéticos), essas alterações causam elevação excessiva da glicose sanguínea, 

acarretando uma produção exarcerbada de insulina (26). Desta forma, o uso 

crônico de dexametasona induz hiperglicemia associada a hiperinsulinemia 

(26,27).    

Adicionalmente, o tratamento com glicocorticóides também pode resultar 

na resistência à insulina devido a várias alterações em mecanismos 

intracelulares, como diminuição da atividade quinase do receptor de insulina e da 

fosforilação do IRS-1 e 2, da atividade da PI 3-quinase e diminuição da 

translocação de vesículas que contém transportadores de glicose (GLUTs) 

(27,28). Além do mais, a insulina é o hormônio responsável por promover uma 

cascata de eventos que promove a entrada da glicose na célula. Se acontecer 

alguma falha nesse mecanismo pode resultar em um quadro de resistência a 

insulina, e possivelmente, no desenvolvimento do DM2. 
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2.5. Exercício Físico 

A prática de exercício físico (EF) contribui de forma significativa para a 

redução da probabilidade de desenvolver o risco de doenças crônicas 

degenerativas como hipertensão, obesidade e diabetes. Desta forma, possui um 

importante papel na prevenção e também no tratamento dessas doenças (29). 

Estudos demonstram que o EF promove benefícios como redução do peso 

corporal, atenuação da dislipidemia e da resistência à insulina (30,31). Diante 

destas evidências científicas, várias organizações como Colégio Americano de 

Medicina do Esporte (ACSM) e a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) tem 

apresentado a importância para a prescrição do EF, a fim de desenvolver um 

treinamento mais seguro para as diferentes populações, que sejam saudáveis 

e/ou em condições de doença, objetivando determinar a melhor modalidade de 

exercício físico que mais possa contribuir para melhora da saúde e manutenção 

da qualidade de vida (2,29).  

O ACSM e o O'Donovan et al., (2010)  recomendam que pessoas 

saudáveis com idade entre 18 e 65 anos pratiquem atividades aeróbias não 

inferiores à 150 minutos/semana, utilizando-se intensidade moderada e/ou por um 

período de 75 minutos/semana com intensidade vigorosa, ou até mesmo uma  

associação entre intensidade moderada e vigorosa. Atividades moderadas 

resultam no aumento da frequência cardíaca e respiratória, já as atividades de 

intensidade vigorosa caracterizam-se pela frequência cardíaca mais elevada e a 

respiração mais intensa (29,32). Além do mais, as organizações que prescrevem 

as atividades físicas recomendam sessões de atividade aeróbicas de pelo menos 

10 minutos e, idealmente, devem ser realizada em cinco ou mais dias da semana, 

com a finalidade de promover benefício para a saúde em geral (29,32). 

Em razão disso, estudos demonstram que a prática regular de exercícios 

físicos aeróbicos é uma intervenção de baixo custo e não farmacológica, que 

contribui na melhora da pressão arterial de repouso (33), aptidão 

cardiorrespiratória (34,35), redução do peso corporal (35) e melhora na 

sensibilidade à insulina e glicemia (36), desta forma, o exercício aeróbio acaba 

sendo um agente protetor no controle e na prevenção de diversas patologias, 

beneficiando a saúde e qualidade de vida. 
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A utilização de outro tipo de exercício vem crescendo nas últimas décadas, 

conhecido como exercício resistido (ER) ou treinamento de força, em que, um 

determinado segmento do corpo é deslocado em alguma direção contra alguma 

resistência externa. É evidenciado ainda nesta modalidade contrações voluntárias 

e intermitentes da musculatura esquelética, através de inúmeras combinações de 

duração, intensidade do exercício e/ou frequência da atividade, (37). Esta 

modalidade de exercício também contribui uma forma geral, em benefícios para o 

indivíduo, como o aumento de massa muscular (35,37), força (34,38), composição 

corporal (30,39) e adaptações cardiovasculares (40). Diante disso, nos últimos 

anos tem se dado uma considerável atenção para a prática do ER, pois foi 

verificado que 20 a 30 minutos de treinamento de força realizado de 2 ou mais 

dias por semana e com a realização de 8 a 10 exercícios, executando cerca de 8 

a 12 repetições, proporcionando uma melhoria e/ou manutenção da saúde 

(29,32).  

Além disso, há fortes evidências de que o ER realizado de forma regular 

contribui para o tratamento de algumas alterações metabólicas como diminuição 

dos lipídeos sanguíneos (30) e glicemia (41). Desta forma, os estudos nos últimos 

anos acerca dos benefícios do exercício resistido têm contribuído para a 

prevenção e melhor tratamento para os diferentes tipos de doença. 
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2.6. Exercício físico e via de sinalização da insulina 

2.6.1. Efeito crônico do treinamento físico 

 

O exercício realizado de forma regular leva a um aumento da sensibilidade à 

insulina, através de uma série de adaptações importantes sobre a via da insulina 

no músculo esquelético, como aumento na expressão e principalmente na 

fosforilação de moléculas de sinalização intracelular essenciais para o aumento 

da captação da glicose plasmática. Embora o nosso entendimento com relação a 

via de sinalização e regulação do metabolismo da glicose seja limitada, estudos 

destinados a observar os efeitos do treinamento em relação à via de sinalização 

de insulina estão surgindo a fim de buscar a melhor forma de prescrição de 

exercício para atuar na prevenção e tratamento do DM2.  

Diante disso, diversos estudos procuraram investigar os efeitos do 

exercício sobre controle glicêmico no DM2, com o intuito de encontrar o melhor 

tipo de exercício para ser prescrito em pacientes com esta patologia. A maioria 

dos estudos utiliza o treinamento aeróbio de corrida (42–45) ou natação (46), 

mostrando que esse tipo de exercício é capaz de gerar adaptações importantes 

sobre a via de sinalização da insulina como: aumento da expressão e ativação da 

subunidade β do IR e de modular proteínas internas como os IRS (42,43,46–48). 

Além disso, o treinamento aeróbico aumenta também a expressão e/ou 

fosforilação de moléculas posteriores as que foram citadas anteriormente como a 

PI3K (6,49), Akt (9,45,48) que vão estimular a translocação de GLUT4 para a 

membrana plasmática permitindo uma maior disponibilidade de glicose para os 

tecidos alvos, auxiliando na restauração da sensibilidade à insulina. Esses 

benefícios podem perdurar por 24 ou até 48 horas após a última sessão de 

exercício contribuindo no controle da glicemia (6).   

Por outro lado, algumas pesquisas têm investigado os efeitos do 

treinamento resistido, por que de acordo com a ACSM e ADA pode ser menos 

eficaz para manter o controle da glicemia (4), no entanto, alguns estudos 

evidenciaram resultados benéficos na manutenção da homeostase da glicose. As 

pesquisas realizadas com o treinamento resistido relatam que o mesmo é capaz 

de melhorar à glicemia após a sua realização (50,12,51).  Além disso, Dunstan et 
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al (1998) utilizando treinamento resistido com 50-55% de uma repetição máxima 

(1RM) considerada moderada intensidade, evidenciaram redução da 

concentração plasmática de glicose.  No entanto, o treinamento resistido de alta 

intensidade (TRAI) pode proporcionar melhor resposta no controle da glicemia do 

que o de moderada intensidade por promover maior aumento da massa muscular, 

colaborando desta forma, para uma maior captação e estocagem da glicose. Além 

disso, o TRAI também promove alterações benéficas sobre as moléculas 

intracelulares na via sinalização da insulina (IR/IRS/PI3K/Akt), estimulando a 

translocação de GLUT4 para a membrana plasmática, como consequência, 

resultam no aumento do transporte da glicose para os tecidos alvos e melhora na 

homeostase da glicemia plasmática.  

Diante disso, fica claro que o treinamento aeróbio e/ou resistido contribui 

na melhora da sensibilidade à insulina, através da restauração da ação de 

moléculas intracelulares importantes na captação de glicose, visto que, efeitos o 

treinamento resistido parece ser similar ao do exercício aeróbio sobre o controle 

da glicemia, podendo o paciente com DM2 escolher um tipo de exercício ou até 

mesmo utilizar os dois aeróbio e resistido. 

2.6.2. Efeito agudo do exercício físico 

Tem sido demonstrado que exercício físico promove efeitos agudos 

benéficos na homeostase da glicose logo após a sua realização, por meio do 

aumento da captação da glicose para o interior das células musculares 

esqueléticas (52). Essa melhora no controle da glicemia resultante do exercício 

agudo pode ser devido a eventos intracelulares envolvidos no transporte da 

glicose como aumento da atividade do IR (7,8,53) e dos IRS-1 e IRS-2 (46), 

aumento da ligação do IRS-1/2 com a PI3K (54) e aumento atividade da enzima 

Akt (7,8,54,55), estas moléculas são importantes na melhora da sensibilidade à 

insulina contribuindo para o aumento do transporte e estocagem da glicose no 

músculo esquelético. 

Esses efeitos imediatos do exercício físico sobre a via de sinalização da 

insulina promovem o aumento do transporte de GLUT-4 para a membrana, 

permitindo assim o aumento da captação da glicose. Desta forma, os estudos que 



 14 

utilizaram única sessão de exercício aeróbio, mostraram elevação da expressão 

de GLUT-4 no músculo esquelético, tanto em animais quanto em humanos (56–

58) e essas respostas podem também ser observadas em pacientes com DM2, 

sendo semelhante ao grupo saudável, demonstrando que o exercício físico 

aeróbico é de grande importância para a homeostase da glicose atuando na 

prevenção e no tratamento da resistência à insulina e/ou DM2  (57–59). Além 

disso, a captação da glicose pode permanecer aumentada após uma única 

sessão de exercício físico aeróbico por 24 a 48 horas de dependendo do tipo e da 

intensidade, contribuindo ainda mais no controle da glicemia (52,60).  

Entretanto, a maioria dos estudos que observaram os efeitos agudos do 

exercício físico para o controle da glicemia tem utilizado o exercício de 

característica aeróbica como corrida ou natação, todavia o exercício físico 

resistido tem mostrado resposta agudas semelhantes ao aeróbico. Em um estudo 

por Van Dijk et al (2011) avaliaram os efeitos de uma única sessão de exercício 

resistido de alta intensidade a 75% de uma repetição máxima (1RM) e do 

exercício aeróbio de moderada intensidade a 50% da carga máxima de trabalho 

no cicloergômetro em indivíduos com resistência à insulina e DM2, evidenciaram 

que ambos  apresentaram repostas similares na redução da concentração 

plasmática de glicose e na melhora da sensibilidade à insulina, contribuindo no 

controle da glicemia (61).  No entanto, o mesmo não foi observado por Gordon et 

al (2012) que utilizaram cargas progressivas onde os indivíduos tiveram um 

comprometimento na sensibilidade à insulina.  Diante disso, desenvolvimento de 

estudos experimentais a fim de investigar as alterações do efeito agudo do 

exercício resistido de alta intensidade (ERAI) sobre a resistência a insulina são 

essenciais para estabelecer um melhor tratamento e controle para a patologia, 

visto que, o ERAI pode induzir ajustes benéficos no controle da glicemia do que 

os de leve ou moderada intensidade. 
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3. OBJETIVOS 

3.1. Objetivo Geral 
 

- Avaliar os efeitos agudos do exercício resistido de alta intensidade sobre o 

metabolismo glicêmico em animais com resistência à insulina induzidos por 

dexametasona. 

3.2. Objetivos Específicos 
 

- Avaliar o efeito agudo do ER sobre a glicemia em animais com resistência à 

insulina induzidos por dexametasona. 

- Avaliar o efeito agudo do ER sobre a sensibilidade à insulina em animais com 

resistência à insulina induzidos por dexametasona. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1. População e Amostra 

Foram utilizados ratos da linhagem Wistar com três meses de vida e peso 

entre 300 e 350g provenientes do biotério Central da Universidade Federal de 

Sergipe. Foram transferidos ao biotério Setorial do Núcleo de Pesquisa em 

Sinalização Intracelular (NUPESIN/DMO/UFS). Os animais foram mantidos em 

gaiolas de polietileno (cinco animais por caixa), com água e alimentação "ad 

libitum", e em um ciclo de claro/escuro de 12 horas e temperatura na faixa de 23 ± 

2ºC durante todo o experimento. O protocolo experimental dessa pesquisa foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Animal da Universidade Federal de 

Sergipe e sobre o protocolo 07/2013, seguindo a Declaração de Helsinki e os 

Princípios Éticos na Experimentação Animal do Colégio Brasileiro de 

Experimentação Animal (Cobea). 

4.2.1. Categorização dos grupos de estudo 

Os ratos foram divididos em 3 grupos compostos: 

1)  Controle (CON) - composto por 10 animais saudáveis e sedentários, que foram 

estimulados eletricamente e não executaram o exercício resistido.  

2) Dexametasona Sedentário (DS) - composto por 10 animais tratados com 

dexametasona por sete dias consecutivos (4mg/kg de peso corporal - 

intraperitonialmente), que foram estimulados eletricamente e não foram 

submetidos ao exercício resistido.  

3) Dexametasona + Exercício (DE) - composto por 10 animais tratados com 

dexametasona por sete dias consecutivos (4mg/kg de peso corporal - 

intraperitonialmente) e que realizaram o exercício resistido no oitavo dia através 

de estímulos elétricos.  
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4.3. Instrumentos e Material 

4.3.1. Protocolos de exercício resistido 

No oitavo após o protocolo de indução de resistência à insulina, os animais 

do grupo DE realizaram uma única sessão de ER no aparelho de agachamento 

segundo modelo de Tamaki (62) e com pequenas modificações (63). Os animais 

passaram por 3 dias de adaptação por 5min/dia sem carga de trabalho, para 

minimizar o estresse causado pela exposição dos animais ao exercício (64). O 

protocolo de exercício consistiu em 5 séries de 10 repetições, com intervalos de 

repouso de 60s que estão mais associados à hipertrofia muscular por causarem 

maiores estresses agudos e, como consequência disso, uma maior resposta 

hormonal (65), e intensidade de 70% da carga estabelecida através do teste de 

uma repetição máxima (1RM) realizado antes de 48 horas do teste de 1RM (66).  

Os animais do grupo CON e DS foram submetidos aos mesmos procedimentos 

do protocolo do treinamento que os animais do grupo DE, mas sem a realização 

do movimento de extensão e flexão das patas, visto que estes permaneciam 

suspensos na posição de repouso. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 – Sequência de atividades do protocolo de exercício resistido. 

Os parâmetros de estimulação elétrica foram realizados conforme descrito 

por Barauna et al., 2005. Os animais foram estimulados a executar as séries 

através da aplicação de estímulos elétricos (20 V, 0.3” de duração e 3” de 

intervalo) utilizando eletrodos auto-adesivos da marca (ValuTrode, Modelo 

CF3200, Axelgaard, Fallbrook, CA, EUA), colocados na cauda e conectados a um 

eletroestimulador (BIOSET, Physiotonus four, Modelo 3050, Rio Claro, São 

Paulo). Foram utilizados estes parâmetros haja vista que não induzem alterações 

na concentração de catecolaminas plasmáticas nem modificações na 
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morfoarquitetura da medula adrenal, o que possibilita a aplicação de longa 

duração sem risco de alterações teciduais (67).  

 
4.3.2. Protocolo experimental de resistência à insulina 

No presente estudo, os animais dos grupos DS e DE foram tratados com 

dexametasona (Dex 4 mg/kg/dia i.p.) (Decadron®, Prodome, Brasil), durante 7 

dias, e sempre no mesmo horário. Essa dose causa resistência à insulina em 7 

dias (68). 

4.4. Procedimentos para Coleta de Dados 

4.4.1. Monitoramento da massa corporal 

A massa corporal dos animais de todos os grupos foi acompanhada 

diariamente, onde foi utilizada uma balança de precisão da marca (Bioprecisa, 

Modelo Bs 3000A), sendo que, a primeira determinação dos Grupos DS e DE foi 

realizada antes da primeira dose de DEX. O mesmo foi adotado com os animais 

controle. 

4.4.2. Glicemia 

No dia seguinte, após os sete dias de tratamento com dexametasona, foi 

aferida a glicemia de jejum de 12 horas sem a realização do exercício resistido, 

para aferir a glicemia foi utilizado fitas reagentes (ACCU-CHEK Advantage II, 

Roche, São Paulo/SP, Brasil). Em outro grupo de animais, foi aferida a glicemia 

antes e imediatamente após a realização de uma única sessão de exercício 

resistido. O sangue foi obtido por punção caudal, utilizando o glicosímetro (ACCU-

CHEK Advantage II, Roche, São Paulo/SP, Brasil).  
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4.4.3. Avaliação da sensibilidade à insulina 

No oitavo dia, após a indução da resistência à insulina, foi realizado o teste 

de sensibilidade à insulina. Os animais permaneceram sob restrição alimentar de 

6 horas, foram submetidos a pulsão caudal dos animais pertencentes aos grupo 

CON, DS e DE. Considerada a primeira coleta de sangue que representa o tempo 

zero, utilizando fitas reagentes (ACCU-CHEK Advantage II, Roche, São Paulo/SP, 

Brasil) e o glicosímetro (ACCU-CHEK Advantage II, Roche, São Paulo/SP, Brasil), 

de acordo com as especificações do fabricante. Após isso, os animais receberam 

0,75UI/kg de insulina humana regular (Humulin R – 100U/ml, Celiofarm) 

intraperitoneal, e as amostras de sangue foram coletadas através da extremidade 

da cauda dos animais nos tempos 30, 60 e 120 minutos para determinação da 

glicose. 

4.5. Análises dos Dados 

A avaliação estatística foi realizada pelo teste “t” de Student pareado para 

analisar a glicemia antes e após o exercício e eletroestimulação. Além disso, foi 

utilizado o teste ANOVA de uma via (One way) para a glicemia de jejum e a área 

sob a curva. Já para a massa corporal e teste de sensibilidade à insulina foi 

utilizado a de duas vias (Two way), para ambos os testes foi realizado um pós-

teste de Bonferroni. Um valor de p<0,05 foi considerado estatisticamente 

significativo. Para todos estes procedimentos foi utilizado o programa estatísticos 

GraphPad Prism versão 5.00 (GraphPad software, San Diego, CA, E.U.A.). 
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5. RESULTADOS 

5.1. Massa corporal 

A massa corporal dos animais no início do estudo foi similar em todos os 

grupos. No entanto, a massa corporal no segundo dia de tratamento foi reduzida 

significativamente após a indução da resistência à insulina com DEXA em relação 

ao CON, essa redução no peso permaneceu até o último dia de tratamento 

(Figura 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Efeito da indução da resistência à insulina induzido com dexametasona na massa 

corporal ao final do experimento. Grupo controle (CON), grupo sedentário tratado com 
dexametasona (DS).*p < 0,05 comparado ao grupo DS. As diferenças estatísticas entre as médias 
foram determinadas pelo ANOVA de duas-vias seguido do pós-teste de Bonferroni (inter-grupo). 
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5.2. Glicemia 

A glicemia de jejum de 12 horas, após os sete dias de tratamento estão 

ilustradas na Figura 5. Ao final do estudo, os grupos CON (88 ± 2.33), DS (86.4 ± 

3.86) não apresentaram diferença significativa após sete dias de tratamento na 

glicemia de jejum (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 - Efeito da indução da resistência à insulina na glicemia de jejum de ratos no oitavo dia 

após a indução. Grupo controle (CON), grupo sedentário tratado com dexametasona (DS).  Para a 
análise estatísticas Foi utilizado a ANOVA de uma-via seguido do pós-teste de Bonferroni (inter-
grupo). 

Além disso, a glicemia não foi alterada no grupo CON e DS após a 

eletroestimulação, Entretanto, após uma única sessão de exercício resistido os 

animais do grupo DE tiveram uma redução de 23% na glicemia. Os resultados 

estão mostrados na Figura 6. Estes resultados confirmam que os efeitos agudos 

observados no presente estudo são diretamente relacionados ao exercício 

resistido. 

 

 

 

 

 

 
Figura 6 – Efeito da indução da resistência à insulina sobre a glicemia antes e após a sessão de 

exercício resistido ao final do experimento. Grupo controle (CON), grupo sedentário tratado com 
dexametasona (DS); grupo tratado com dexametasona (DE). A figura 6A representa o grupo CON, 
a figura 6B representa o grupo DS e a figura 6C representa o grupo DE. As diferenças estatísticas 
entre as médias foram determinadas pelo teste t de student não pareado. 
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5.3. Teste de sensibilidade à insulina 

O tratamento com dexametasona alterou a sensibilidade à insulina. 

Verificou-se no grupo DS uma maior glicemia no tempo 30, 60 e 120 (p < 0,05) 

quando comparado ao grupo CON, o que representa uma menor sensibilidade à 

insulina. Já, o grupo DE que também foram tratados com DEX apresentaram uma 

resposta glicêmica semelhante à do grupo CON no tempo 30, 60 e 120, o que 

representa um aumento a sensibilidade à insulina (p < 0,05). Os dados do teste 

de sensibilidade à insulina estão mostrados na Figura 7.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
Figura 7 - Teste de sensibilidade à insulina do grupo controle (CON), sedentário tratado com 
dexametasona (DS) e tratado com dexametasona submetidos ao exercício resistido agudo (DE). 
Os valores foram expressos pelas médias (±Erro padrão). Foi utilizado o teste de duas vias 
ANOVA seguido do pós-teste de Bonferroni.*p < 0,05 representa a comparação das médias do 
grupo CON com o DS. 

#
p < 0,05 representa a comparação das médias do grupo DE com o DS. 
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Além disso, a área sob a curva da glicemia nos teste de sensibilidade à 

insulina (TTI) mostrou-se superior 22% no grupo DS quando comparado ao grupo 

CON (p < 0,05). Além disso, quando comparamos os resultados do grupo DS com 

o os obtidos com o grupo DE (que realizaram única sessão de exercício resistido) 

houve uma redução de 31%, como evidenciado na Figura 8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8 – Área sob a curva da glicemia durante o teste sensibilidade à insulina (TTI). Grupo 

controle (CON), sedentário tratado com dexametasona (DS) e tratado com dexametasona mais 
exercício (DE). Os valores foram expressos pelas médias (±Erro padrão). Foi utilizado o teste de 
duas vias ANOVA seguido do pós-teste de Bonferroni.*p < 0,05 representa a comparação das 
médias do grupo CON com o DS. 

#
p < 0,05 representa a comparação das médias do grupo DE 

com o DS. 
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6. DISCUSSÃO 

No presente estudo, o protocolo de resistência à insulina induzido por 

Dexametasona (DEX) em ratos resultou em redução do peso corporal e 

diminuição da sensibilidade à insulina sem promover alterações na glicemia 

plasmática (após restrição alimentar por um período de 6 horas) após a 

eletroestimulação. Entretanto, as animais com resistência à insulina que 

realizaram única sessão de exercício resistido agudo de alta intensidade (DE) 

apresentaram redução na concentração de glicemia plasmática e melhora da 

sensibilidade à insulina quando comparado ao grupo DS. A principal colaboração 

do presente estudo foi mostrar que as alterações metabólicas decorrentes da 

resistência à insulina induzida após o uso de dexametasona podem ser 

atenuadas e/ou prevenidas após a execução do exercício físico resistido de alta 

intensidade (ERAI). 

Estudos têm demonstrado que o modelo experimental de resistência a 

insulina induzido por dexametasona promove uma redução do peso corporal 

(26,28,31,68). No presente estudo, os animais DS tiveram uma acentuada perda 

de peso corporal em relação ao grupo controle (Figura 4) corroborando com os 

estudos anteriores. Essa redução no peso corporal em ratos com resistência a 

insulina induzidos com dexametasona pode ser parcialmente explicada pela 

redução da ingestão de alimentos (69) e também por uma inibição da síntese 

proteica e aumento da proteólise auxiliando na redução da massa muscular  (68). 

Além disso, o catabolismo dos lipídios pode ter contribuído no agravamento da 

perda do peso corporal e na resistência à insulina. Além de alterar o metabolismo 

de proteínas e lipídios, tem sido observado que a resistência à insulina induzida 

com DEX também pode modificar o metabolismo glicêmico, contribuindo para o 

aumento da concentração de glicose plasmática (27). Essa hiperglicemia é 

ocasionada possivelmente, devido ao aumento da gliconeogênese hepática 

associada a uma resistência periférica à insulina (27). 

Em situações em que há um desequilíbrio da homeostase metabólica como 

na obesidade e/ou diabetes tipo 2, evidenciam resistência à insulina associada a 

hiperinsulinemia e hiperglicemia (18,19,21,28), essas alterações estão associadas 
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a um comprometimento sobre a via sinalização da insulina nos tecidos alvos que 

apresentam diminuição da sensibilidade à insulina e da translocação dos 

transportadores de glicose (GLUT4) para a membrana, como consequência, é 

evidenciado uma redução da captação de glicose (18,19,21).  No entanto, o 

exercício físico atua como uma alternativa não farmacológica importante no 

controle da glicemia nessas situações citadas anteriormente (9,39). No presente 

estudo os animais com resistência a insulina após o tratamento com 

dexametasona apresentaram redução da glicemia imediatamente após a única 

sessão de ERAI e melhora da sensibilidade à insulina (Figura 7), sendo 

importante na diminuição da glicose plasmática, podendo ser visto na área sob a 

curva do teste de sensibilidade à insulina (Figura 8). 

Tem sido observado que uma única sessão exercício físico aeróbico de alta 

intensidade desenvolve efeitos agudos importantes na homeostase da glicose 

logo após a sua prática, por meio da elevação do transporte da glicose para o 

interior das células musculares esqueléticas (52). Um dos principais mecanismos 

responsáveis pelo aumento da captação de glicose após o exercício físico é o 

aumento da sensibilidade do receptor à insulina, resultado em parte associado à 

ajustes intracelulares envolvidos com transporte da glicose (tais como aumento da 

atividade do IR (7,8,53) e dos IRS-1 e IRS-2 (46), aumento da ligação do IRS-1/2 

com a PI3K (54) e aumento atividade da enzima Akt (7,8,54,55)). Estes eventos 

cursam com a melhora da sensibilidade à insulina e também com a translocação 

dos transportadores de glicose (GLUT4) para a bicamada lipídica. 

O exercício aeróbico tem sido bastante preconizado para as pessoas 

portadoras de DM2 por promover melhores respostas no controle da glicemia do 

que o ERAI. No presente estudo uma única sessão de ERAI reduziu a 

concentração plasmática de glicose e restaurou a sensibilidade à insulina 

corroborando com o estudo de Van Dijk et al (2011) onde eles avaliaram os 

efeitos de uma única sessão de exercício resistido de alta intensidade a 75% de 

uma repetição máxima (1RM) e do exercício aeróbio de moderada intensidade a 

50% da carga máxima de trabalho em indivíduos com resistência à insulina e 

DM2, desta forma, ambos tiveram repostas similares na redução da concentração 
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plasmática de glicose e na melhora da sensibilidade à insulina, contribuindo no 

controle da glicemia.  

Essas respostas agudas do ERAI podem perdurar com o treinamento 

resistido de alta intensidade, uma vez que, Yaspelkis III et al (2002) utilizando o 

treinamento resistido de alta intensidade observou um aumento na captação da 

glicose e de moléculas intracelulares importantes na captação da glicose após a 

sua prática, o mesmo foi observado por outros estudos utilizando cargas 

progressivas, em que além de reduzir a glicemia plasmática melhorou a 

sensibilidade à insulina (11,70). No entanto, o treinamento resistido de moderada 

intensidade mostrou uma redução da concentração plasmática de glicose. Desta 

forma, o ERAI pode promover respostas semelhantes ao exercício aeróbico e 

também, até mesmo melhores benefícios para o controle da glicemia do que o 

exercício resistido de moderada intensidade (71). 

Além disso, o ERAI pode ter contribuído para o aumento da atividade das 

moléculas intracelulares na via sinalização da insulina (IR/IRS/PI3K/Akt), 

favorecendo a translocação de GLUT4 para a membrana plasmática que 

resultadram no transporte da glicose para os tecidos alvos (11–13). Essas 

alterações benéficas decorrentes do ERAI sobre a via instracelular da insulina 

podem contribuir para a redução da concentração plasmática de glicose na 

condição basal e também no controle da glicemia de pessoas com resistência à 

insulina e diabetes do tipo 2 (11,70). Desta forma, resultados gerados no presente 

estudo sugerem que o ERAI pode ser um componente fundamental e não 

farmacológico como estratégia de prevenção e tratamento do diabetes tipo 2.  
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7. CONCLUSÃO 

No presente estudo, o exercício resistido de alta intensidade foi capaz de 

reduzir a glicemia e melhorar a sensibilidade à insulina. Diante disso, nossos 

resultados sugerem que exercício resistido de alta intensidade pode ser uma 

ferramenta não farmacológica promissora na prevenção e controle da glicemia em 

pessoas com resistência à insulina e diabetes tipo 2 e que, quando aplicado por 

longo período de tempo, poderá induzir ajustes benéficos importantes no 

metabolismo e na manutenção da glicemia plasmática em condições alteradas 

como no diabetes tipo 2. 

Além disso, O exercício resistido de alta intensidade pode promover uma 

melhor resposta no controle da glicemia, sendo uma estratégia de grande 

importância clínica para melhorar a homeostase da glicose e promoção da saúde 

e da qualidade de vida em pessoas com resistência à insulina e diabetes tipo 2. 

  



 28 

REFERÊNCIAS 

1. Nakagaki MS, Portero McLellan KC. Diabetes Tipo 2 e Estilo de Vida: Papel do 

Exercício na Atenção Primária e Secundária. Saúde Em Rev. 2013;13(33):67–75.  

2. Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD). Diretrizes da Sociedade Brasileira de 

Diabetes: 2013-2014. 2014;  

3. Camporez JPG, Almeida FN, Marçal AC. Efeitos do exercício físico sobre a via 

de sinalização da insulina. Rev Mackenzie Educ Física E Esporte. 

2013;12(2):172-186.  

4. Colberg SR, Sigal RJ, Fernhall B, Regensteiner JG, Blissmer BJ, Rubin RR, et 

al. Exercise and type 2 diabetes: the American College of Sports Medicine and the 

American Diabetes Association: joint position statement executive summary. 

Diabetes Care. 2010 Dec;33(12):2692–6.  

5. Hordern MD, Dunstan DW, Prins JB, Baker MK, Singh MAF, Coombes JS. 

Exercise prescription for patients with type 2 diabetes and pre-diabetes: A position 

statement from Exercise and Sport Science Australia. J Sci Med Sport. 2012 

Jan;15(1):25–31.  

6. Zierath JR. Invited review: Exercise training-induced changes in insulin 

signaling in skeletal muscle. J Appl Physiol Bethesda Md 1985. 2002 

Aug;93(2):773–81.  

7. Ropelle ER, Pauli JR, Prada PO, de Souza CT, Picardi PK, Faria MC, et al. 

Reversal of diet-induced insulin resistance with a single bout of exercise in the rat: 

the role of PTP1B and IRS-1 serine phosphorylation. J Physiol. 2006 Dec 

15;577(3):997–1007.  

8. Pauli JR, Ropelle ER, Cintra DE, De Souza CT, da Silva ASR, Moraes JC, et al. 

Acute exercise reverses aged-induced impairments in insulin signaling in rodent 

skeletal muscle. Mech Ageing Dev. 2010 May;131(5):323–9.  

9. Christ-Roberts CY, Pratipanawatr T, Pratipanawatr W, Berria R, Belfort R, 

Kashyap S, et al. Exercise training increases glycogen synthase activity and 



 29 

GLUT4 expression but not insulin signaling in overweight nondiabetic and type 2 

diabetic subjects. Metabolism. 2004 Sep;53(9):1233–42.  

10. Ropelle ER, Pauli JR, Carvalheira JBC. Efeitos moleculares do exercício físico 

sobre as vias de sinalização insulínica. Mot J Phys Educ UNESP. 2007 May 

7;11(1):49–55.  

11. Holten MK, Zacho M, Gaster M, Juel C, Wojtaszewski JFP, Dela F. Strength 

training increases insulin-mediated glucose uptake, GLUT4 content, and insulin 

signaling in skeletal muscle in patients with type 2 diabetes. Diabetes. 2004 

Feb;53(2):294–305.  

12. Yaspelkis BB 3rd, Singh MK, Trevino B, Krisan AD, Collins DE. Resistance 

training increases glucose uptake and transport in rat skeletal muscle. Acta 

Physiol Scand. 2002 Aug;175(4):315–23.  

13. Krisan AD, Collins DE, Crain AM, Kwong CC, Singh MK, Bernard JR, et al. 

Resistance training enhances components of the insulin signaling cascade in 

normal and high-fat-fed rodent skeletal muscle. J Appl Physiol Bethesda Md 1985. 

2004 May;96(5):1691–700.  

14. Zimmet P, Alberti KG, Shaw J. Global and societal implications of the diabetes 

epidemic. Nature. 2001 Dec 13;414(6865):782–7.  

15. Ashcroft FM, Rorsman P. Diabetes Mellitus and the β Cell: The Last Ten 

Years. Cell. 2012 Mar;148(6):1160–71.  

16. Ars G, Lima L, de Almeida SS, Moreira SR, Sílvia C, Campbell G, et al. 

Diabetes Mellitus tipo 2: Aspectos fisiológicos, genéticos e formas de exercício 

físico para seu controle. Revista Brasileira de Cineatropometria & Desempenho 

Humano. 2009;11(1):103-111.  

17. Laakso M. Cardiovascular Disease in Type 2 Diabetes From Population to 

Man to Mechanisms: The Kelly West Award Lecture 2008. Diabetes Care. 2010 

Feb 1;33(2):442–9.  



 30 

18. Saini V. Molecular mechanisms of insulin resistance in type 2 diabetes 

mellitus. World J Diabetes. 2010 Jul 15;1(3):68–75.  

19. Fröjdö S, Vidal H, Pirola L. Alterations of insulin signaling in type 2 diabetes: A 

review of the current evidence from humans. Biochim Biophys Acta BBA - Mol 

Basis Dis. 2009 Feb;1792(2):83–92.  

20. Pauli JR, Cintra DE, Souza CT de, Ropelle ER. Novos mecanismos pelos 

quais o exercício físico melhora a resistência à insulina no músculo esquelético. 

Arq Bras Endocrinol Amp Metabol. 2009 Jun;53(4):399–408.  

21. Freitas MC, Ceschini FL, Ramallo BT. RESISTÊNCIA À INSULINA 

ASSOCIADO À OBESIDADE: EFEITOS ANTI-INFLAMATÓRIOS DO EXERCÍCIO 

FÍSICO. Rev Bras Ciênc E Mov. 2014;22(3):139–47.  

22. Lehnen AM, De Angelis K, Markoski MM, Schaan B. Changes in the GLUT4 

Expression by Acute Exercise, Exercise Training and Detraining in Experimental 

Models. J Diabetes Metab. 2012;S:10.  

23. Gaster M, Staehr P, Beck-Nielsen H, Schrøder HD, Handberg A. GLUT4 is 

reduced in slow muscle fibers of type 2 diabetic patients: is insulin resistance in 

type 2 diabetes a slow, type 1 fiber disease? Diabetes. 2001 Jun;50(6):1324–9.  

24. Huang S, Czech MP. The GLUT4 Glucose Transporter. Cell Metab. 2007 

Apr;5(4):237–52.  

25. Machado UF. Transportadores de glicose. Arq Bras Endocrinol Amp Metabol. 

1998 Dec;42(6):413–21.  

26. Barel M, Perez OAB, Giozzet VA, Rafacho A, Bosqueiro JR, do Amaral SL. 

Exercise training prevents hyperinsulinemia, muscular glycogen loss and muscle 

atrophy induced by dexamethasone treatment. Eur J Appl Physiol. 2010 

Mar;108(5):999–1007.  

27. Ruzzin J, Wagman AS, Jensen J. Glucocorticoid-induced insulin resistance in 

skeletal muscles: defects in insulin signalling and the effects of a selective 

glycogen synthase kinase-3 inhibitor. Diabetologia. 2005 Oct;48(10):2119–30.  



 31 

28. Coderre L, Vallega GA, Pilch PF, Chipkin SR. Regulation of glycogen 

concentration and glycogen synthase activity in skeletal muscle of insulin-resistant 

rats. Arch Biochem Biophys. 2007 Aug 1;464(1):144–50.  

29. Garber CE, Blissmer B, Deschenes MR, Franklin BA, Lamonte MJ, Lee I-M, et 

al. Quantity and Quality of Exercise for Developing and Maintaining 

Cardiorespiratory, Musculoskeletal, and Neuromotor Fitness in Apparently Healthy 

Adults: Guidance for Prescribing Exercise. Med Sci Sports Exerc. 2011 

Jul;43(7):1334–59.  

30. Arnarson A, Ramel A, Geirsdottir OG, Jonsson PV, Thorsdottir I. Changes in 

body composition and use of blood cholesterol lowering drugs predict changes in 

blood lipids during 12 weeks of resistance exercise training in old adults. Aging 

Clin Exp Res. 2014 Jun;26(3):287–92.  

31. Pinheiro CH da J, Filho S, De WM, Neto O, De J, Marinho M de JF, et al. 

Exercise prevents cardiometabolic alterations induced by chronic use of 

glucocorticoids. Arq Bras Cardiol. 2009 Oct;93(4):400–8.  

32. O’Donovan G, Blazevich AJ, Boreham C, Cooper AR, Crank H, Ekelund U, et 

al. The ABC of Physical Activity for Health: a consensus statement from the British 

Association of Sport and Exercise Sciences. J Sports Sci. 2010 Apr;28(6):573–91.  

33. Casonatto J, Polito MD. Post-exercisehypotension: a systematic review. Rev 

Bras Med Esporte. 2009 Apr;15(2):151–7.  

34. Miller CT, Fraser SF, Levinger I, Straznicky NE, Dixon JB, Reynolds J, et al. 

The effects of exercise training in addition to energy restriction on functional 

capacities and body composition in obese adults during weight loss: a systematic 

review. PloS One. 2013;8(11):e81692.  

35. Schwingshackl L, Dias S, Strasser B, Hoffmann G. Impact of Different Training 

Modalities on Anthropometric and Metabolic Characteristics in Overweight/Obese 

Subjects: A Systematic Review and Network Meta-Analysis. PloS One. 

2013;8(12):e82853.  



 32 

36. Mann S, Beedie C, Balducci S, Zanuso S, Allgrove J, Bertiato F, et al. 

Changes in Insulin Sensitivity in Response to Different Modalities of Exercise: a 

review of the evidence. Diabetes Metab Res Rev. 2014;30(4):257–68.  

37. Cadore EL, Pinto RS, Bottaro M, Izquierdo M. Strength and Endurance 

Training Prescription in Healthy and Frail Elderly. Aging Dis. 2014 Jun 1;5(3):183–

95.  

38. Avelar A, Ribeiro AS, Trindade MC de C, Silva DRP da, Tirapegui J, Cyrino 

ES. Efeito de 16 semanas de treinamento com pesos sobre a força muscular de 

mulheres não treinadas. Rev Educ FísicaUEM. 2013 Dec 17;24(4):649–58.  

39. Van Der Heijden G-J, Wang ZJ, Chu Z, Toffolo G, Manesso E, Sauer PJJ, et 

al. Strength exercise improves muscle mass and hepatic insulin sensitivity in 

obese youth. Med Sci Sports Exerc. 2010 Nov;42(11):1973–80.  

40. Vuckovic KM, Piano MR, Phillips SA. Effects of exercise interventions on 

peripheral vascular endothelial vasoreactivity in patients with heart failure with 

reduced ejection fraction. Heart Lung Circ. 2013 May;22(5):328–40.  

41. Mota MM, Silva TLTB da, Fontes MT, Barreto AS, Araújo JE dos S, Oliveira 

ACC de, et al. Resistance Exercise Restores Endothelial Function and Reduces 

Blood Pressure in Type 1 Diabetic Rats. Arq Bras Cardiol [Internet]. 2014 [cited 

2014 Sep 22]; Available from: 

http://www.gnresearch.org/doi/10.5935/abc.20140087 

42. Arias EB, Gosselin LE, Cartee GD. Exercise training eliminates age-related 

differences in skeletal muscle insulin receptor and IRS-1 abundance in rats. J 

Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2001;56(10):B449–55.  

43. Kim Y, Inoue T, Nakajima R, Nakae K, Tamura T, Tokuyama K, et al. Effects 

of endurance training on gene expression of insulin signal transduction pathway. 

Biochem Biophys Res Commun. 1995 May 25;210(3):766–73.  



 33 

44. Kump DS, Booth FW. Alterations in insulin receptor signalling in the rat 

epitrochlearis muscle upon cessation of voluntary exercise. J Physiol. 2005 Feb 

1;562(Pt 3):829–38.  

45. Hevener AL, Reichart D, Olefsky J. Exercise and thiazolidinedione therapy 

normalize insulin action in the obese Zucker fatty rat. Diabetes. 2000;49(12):2154–

9.  

46. Chibalin AV, Yu M, Ryder JW, Song XM, Galuska D, Krook A, et al. Exercise-

induced changes in expression and activity of proteins involved in insulin signal 

transduction in skeletal muscle: differential effects on insulin-receptor substrates 1 

and 2. Proc Natl Acad Sci U S A. 2000 Jan 4;97(1):38–43.  

47. Saengsirisuwan V. Interactions of exercise training and -lipoic acid on insulin 

signaling in skeletal muscle of obese Zucker rats. AJP Endocrinol Metab. 2004 Apr 

20;287(3):E529–36.  

48. Luciano E, Carneiro EM, Carvalho CR, Carvalheira JB, Peres SB, Reis MA, et 

al. Endurance training improves responsiveness to insulin and modulates insulin 

signal transduction through the phosphatidylinositol 3-kinase/Akt-1 pathway. Eur J 

Endocrinol. 2002;147(1):149–57.  

49. Kirwan JP, del Aguila LF, Hernandez JM, Williamson DL, O’Gorman DJ, Lewis 

R, et al. Regular exercise enhances insulin activation of IRS-1-associated PI3-

kinase in human skeletal muscle. J Appl Physiol Bethesda Md 1985. 2000 

Feb;88(2):797–803.  

50. Jorge MLMP, de Oliveira VN, Resende NM, Paraiso LF, Calixto A, Diniz ALD, 

et al. The effects of aerobic, resistance, and combined exercise on metabolic 

control, inflammatory markers, adipocytokines, and muscle insulin signaling in 

patients with type 2 diabetes mellitus. Metabolism. 2011 Sep;60(9):1244–52.  

51. Honkola A, Forsén T, Eriksson J. Resistance training improves the metabolic 

profile in individuals with type 2 diabetes. Acta Diabetol. 1997 Dec;34(4):245–8.  



 34 

52. Maarbjerg SJ, Sylow L, Richter EA. Current understanding of increased insulin 

sensitivity after exercise - emerging candidates. Acta Physiol Oxf Engl. 2011 

Jul;202(3):323–35.  

53. Matos A, Ropelle ER, Pauli JR, Frederico MJS, De Pinho RA, Velloso LA, et 

al. Acute exercise reverses TRB3 expression in the skeletal muscle and 

ameliorates whole body insulin sensitivity in diabetic mice: Acute exercise reduces 

TRB3 expression. Acta Physiol. 2010 Jan;198(1):61–9.  

54. Howlett KF, Sakamoto K, Hirshman MF, Aschenbach WG, Dow M, White MF, 

et al. Insulin signaling after exercise in insulin receptor substrate-2-deficient mice. 

Diabetes. 2002;51(2):479–83.  

55. Flores MBS, Fernandes MFA, Ropelle ER, Faria MC, Ueno M, Velloso LA, et 

al. Exercise Improves Insulin and Leptin Sensitivity in Hypothalamus of Wistar 

Rats. Diabetes. 2006 Sep 1;55(9):2554–61.  

56. Thorell A, Hirshman MF, Nygren J, Jorfeldt L, Wojtaszewski JF, Dufresne SD, 

et al. Exercise and insulin cause GLUT-4 translocation in human skeletal muscle. 

Am J Physiol. 1999 Oct;277(4 Pt 1):E733–41.  

57. Ren JM, Semenkovich CF, Gulve EA, Gao J, Holloszy JO. Exercise induces 

rapid increases in GLUT4 expression, glucose transport capacity, and insulin-

stimulated glycogen storage in muscle. J Biol Chem. 1994 May 20;269(20):14396–

401.  

58. Hansen PA, Nolte LA, Chen MM, Holloszy JO. Increased GLUT-4 

translocation mediates enhanced insulin sensitivity of muscle glucose transport 

after exercise. J Appl Physiol Bethesda Md 1985. 1998 Oct;85(4):1218–22.  

59. Hussey SE, McGee SL, Garnham A, McConell GK, Hargreaves M. Exercise 

increases skeletal muscle GLUT4 gene expression in patients with type 2 

diabetes. Diabetes Obes Metab. 2012 Aug;14(8):768–71.  



 35 

60. Cusi K, Maezono K, Osman A, Pendergrass M, Patti ME, Pratipanawatr T, et 

al. Insulin resistance differentially affects the PI 3-kinase- and MAP kinase-

mediated signaling in human muscle. J Clin Invest. 2000 Feb;105(3):311–20.  

61. Van Dijk J-W, Manders RJF, Tummers K, Bonomi AG, Stehouwer CDA, 

Hartgens F, et al. Both resistance- and endurance-type exercise reduce the 

prevalence of hyperglycaemia in individuals with impaired glucose tolerance and in 

insulin-treated and non-insulin-treated type 2 diabetic patients. Diabetologia. 2012 

May;55(5):1273–82.  

62. Tamaki T, Uchiyama S, Nakano S. A weight-lifting exercise model for inducing 

hypertrophy in the hindlimb muscles of rats. Med Sci Sports Exerc. 1992 

Aug;24(8):881–6.  

63. Dos Santos J, Dantas R, Lima C, de Araújo S, de Almeida E, Marçal A, et al. 

Protective effect of a hydroethanolic extract from Bowdichia virgilioides on 

muscular damage and oxidative stress caused by strenuous resistance training in 

rats. J Int Soc Sports Nutr. 2014;11(1):58.  

64. Costa Rosa LFBP. Exercise as a Time-conditioning Effector in Chronic 

Disease: a Complementary Treatment Strategy. Evid-Based Complement Altern 

Med ECAM. 2004 Jun 1;1(1):63–70.  

65. Salles BF de, Simão R, Miranda F, Novaes J da S, Lemos A, Willardson JM. 

Rest Interval between Sets in Strength Training. Sports Med. 2012 Oct 

23;39(9):765–77.  

66. American College of Sports Medicine. American College of Sports Medicine 

position stand. Progression models in resistance training for healthy adults. Med 

Sci Sports Exerc. 2009 Mar;41(3):687–708.  

67. Barauna VG, Batista ML, Junior MLB, Costa Rosa LFBP, Casarini DE, Krieger 

JE, et al. Cardiovascular adaptations in rats submitted to a resistance-training 

model. Clin Exp Pharmacol Physiol. 2005 Apr;32(4):249–54.  



 36 

68. Nicastro H, Zanchi NE, da Luz CR, de Moraes WMAM, Ramona P, de Siqueira 

Filho MA, et al. Effects of leucine supplementation and resistance exercise on 

dexamethasone-induced muscle atrophy and insulin resistance in rats. Nutr 

Burbank Los Angel Cty Calif. 2012 Apr;28(4):465–71.  

69. De Lellis Santos C, Rafacho A, Bosqueiro JR. Efeitos da administração de 

dexametasona in vivo sobre glicemia, insulinemia e substratos circulantes são 

dependentes do tempo de tratamento. Biosci J. 2007;23(3):101-110.  

70. Brooks N, Layne JE, Gordon PL, Roubenoff R, Nelson ME, Castaneda-

Sceppa C. Strength training improves muscle quality and insulin sensitivity in 

Hispanic older adults with type 2 diabetes. Int. J. Med. Sci. 2007 4(1):19-27. 

71. Dunstan DW, Puddey IB, Beilin LJ, Burke V, Morton AR, Stanton KG. Effects 

of a short-term circuit weight training program on glycaemic control in NIDDM. 

Diabetes Res Clin Pract. 1998;40(1):53–61.  

  



 37 

ANEXO A  

 

 

  



 38 

ANEXO B 

  



 39 

ANEXO C 

  



 40 

  



 41 

  



 42 

  



 43 

  



 44 

  



 45 

  



 46 

  



 47 

  



 48 

  



 49 

  



 50 

  



 51 

  



 52 

  



 53 

  



 54 

  



 55 

  



 56 

  



 57 

ANEXO D 

  



 58 

  



 59 

  



 60 

  



 61 

  



 62 

  



 63 

  



 64 

  



 65 

ANEXO E 

  



 66 

 

  



 67 

 

  



 68 

 

  



 69 

 

  



 70 

 

  



 71 

 

  



 72 

 

 

  


