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RESUMO

O rapido crescimento da obesidade e as consequéncias para a saude, conduziram
ao desenvolvimento de pesquisas sobre a epidemiologia, a etiologia e o
tratamento desta doenca. O exercicio fisico é considerado um método eficaz para
reduzir os disturbios metabdlicos e contribuir para a perda de peso. Desta forma, o
objetivo do presente estudo foi avaliar perfil metabdlico, capacidade fisica e
funcdes cardiovasculares de 8 individuos magros e 10 obesos, antes e apdés um
programa de 16 semanas de exercicio aerébio. O grupo obeso (Ob) reduziu
significantemente o peso (p<0,001) e a porcentagem de gordura (p<0,001) apéds o
programa, enquanto o controle reduziu somente a gordura corporal (p=0,003). Os
resultados mostraram diminuicdo dos valores de HOMA pés treino para Ob
(p=0,009). A insulina sérica em jejum foi significantemente menor para Ob apds o
treino (p=0,017), bem como a glicose sérica em jejum (p=0,049). Houve aumento
de HDL-C para ambos os grupos (p=0,015 para controle e p<0,001 para obeso),
além de reducao de LDL-C para Ob (p=0,012). O grupo Ob apresentou reducao da
PASrepouso (p=0,017), PADrepouso (p=0,023) e FCrepouso (p=0,030), enquanto
o controle , reducdo da PADrepouso (p=0,025) e FCrepouso (p=0,047). O
treinamento aumentou 0 VOzomax €m ambos os grupos (p=0,012 CO e p=0,008 Ob).
Assim, o exercicio fisico promove mudancas positivas em diversos parametros do
perfil metabdlico e lipidico, bem como melhora a capacidade cardiorrespiratéria

dos individuos treinados.

Palavras-Chave: Exercicio, Sistema cardiovascular, Obesidade, Metabolismo.
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ABSTRACT

The rapid increase in the number of obese people and its consequence for health
has led to the development of research on the epidemiology, etiology and
treatment of this disease. Exercise is considered an effective method to reduce
metabolic disorders and contribute to weight loss. Thus, the aim of this study was
evaluate metabolic profile, physical capacity and cardiovascular functions in lean
and obese subjects before and after a 16-week aerobic exercise program. The
obese group significantly reduced weight (p<0.001) and fat percentage (p<0.001)
after the program, while the control reduced body fat (p=0.003). The results
showed reduction in HOMA post exercise for the obese (p=0.009). The fasting
insulin was significantly lower for the obese group after training (p=0.017) as well
as fasting glucose (p=0.049). An increase in HDL-C for both groups (p=0.015 for
control and p<0.001 for obese) and a decrease in LDL-C for the obese (p=0.012).
The obese group had decreased resting SBP (p=0.017), resting DBP (p=0.023) in
addition to resting HR (p=0.030) while the control had reduced fasting SBP
(p=0.025) and fasting HR (p=0.047). The training increased VO2max in both groups
(p=0.012 CO and p=0.008 Ob). From these results, it was concluded that physical
exercise leads to positive alterations in various lipid and metabolic profile
parameters as well as improving cardiorespiratory capacity in the individuals
trained.

Key Words: Exercise, Cardiovascular system, Obesity, Metabolism.
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1.1 Obesidade e sindrome metabodlica

A obesidade € reconhecida oficialmente como doenca desde 1985, de
etiologia multifacetada, com sua propria fisiopatologia, comorbidades e
capacidades desabilitantes, é considerada atualmente um dos maiores problemas
de saude publica (1.23) A combinacao entre predisposicdo genética e estilo de
vida como alimentacdo hipercal6rica e inatividade fisica resultam em ganho
acentuado de gordura corporal. Dessa forma, a complexidade da regulagdo do
peso pode representar um dos maiores desafios para o entendimento da origem,

tratamento e prevengao da obesidade @,

Dados recentes do Ministério da Saude (5), revelam que o percentual de

pessoas com excesso de peso supera mais da metade da populacao brasileira, ou
seja, 51% dos adultos no Brasil estdo acima do peso ideal. O excesso de peso
atinge 54% dos homens e 48% das mulheres. A obesidade (IMC=30,0 Kg/m?) por
sua vez, cresceu 6% nos ultimos 7 anos (de 11% em 2006, para 17% em 2013).

O excesso de peso € responsavel por graves alteracfes metabdlicas e
funcionais, como Diabetes Melittus Tipo 2 (DMZ2), dislipidemia, infertilidade,
doencas hepaticas, disturbios cardiovasculares e cerebrovasculares, problemas
respiratérios, além de neoplasias, transtornos  musculoesqueléticos,
gastrintestinais e psicossociais (6789 A World Health Organization (WHO,10),
declara que 44% dos casos de DM2, 23% das doencas cardiacas isquémicas e,
entre 7% e 41% de certos tipos de canceres, podem ser atribuidos a obesidade e
sobrepeso.

Um levantamento dos gastos publicos brasileiros com doencgas associadas
ao excesso de peso, declarou que em 2011, os custos atribuiveis a obesidade e
suas correspondentes comorbidades totalizaram 487,98 milhdes de reais,
representando 1,9% dos gastos com assisténcia a saude de média e alta

complexidade (1
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A deposicao de gordura na regido visceral € considerada um fator de risco

adicional para diversas enfermidades associadas a obesidade como doengas
cardiovasculares (DCV) e metabdlicas, quando comparada a outras formas de
distribuicdo de gordura corporal (12.13) Adicionalmente, o tecido adiposo visceral
tem uma capacidade maior de secretar os componentes associados ao sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), justificando desta forma, presenca de

. . , . AT . L~ 14
maior risco cardiaco associado a distribuigao de central de gordura a4

E possivel notar que o aumento excessivo de peso corporal, principalmente
o0 acumulo de gordura na regido abdominal, pode resultar em piora dos

indicadores de saude da populacao (6.7,12,13)

1.2 Tecido adiposo

Como o6rgao secretor, o tecido adiposo (TA) apresenta diversas e
importantes particularidades. Sua atividade secretéria é regulada por mecanismos
humorais e hormonais, nao totalmente esclarecidos. Nesses depdsitos,
encontram-se varios tipos celulares (macréfagos, fibroblastos, pré-adipdcitos e
adipdcitos) com atividades secretorias variaveis 19 As adipocinas, ou produtos
secretados pelo TA, desempenham um papel importante, alterando a sensibilidade
a insulina, a homeostase energética, a resposta imunoldgica e a doenca vascular.
Podem, portanto ser agrupadas de acordo com a principal fungédo, seja ela
imunoldgica, cardiovascular, metabdlica ou enddécrina (1518) Dentre os diversos
marcadores associados a inflamacao desencadeada pelo excesso de TA, estdo as
citocinas pro-inflamatérias, como o fator de necrose tumoral a (TNF-a) e a
interleucina 6 (IL-6), que podem interferir diretamente na sinalizagao de insulina

15,16,17,1 ] . . .
(15.1617.18) Egias proteinas agem local ou sistemicamente, sendo essenciais na

. : - . o o (19,20
ligagdo entre inflamagéo e resisténcia a insulina em diversas situagdes ( e

z

TNF- a particularmente, € um mediador inflamatério que leva a redugcdo da
fosforilagdo em tirosina dos substratos do receptor de insulina (IRS) 1 e 2,
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promovendo sua fosforilagdo em serina, inibindo desta forma a agéo insulinica e

, . L 21,22
ocasionando mudancas metabdlicas significativas (21.22)

Algumas citocinas anti-inflamatorias também s&o secretadas pelo TA, como
a adiponectina, um dos mediadores da sensibilidade a insulina, do aumento da
oxidagao lipidica e da funcdo anti-aterogénica (15,1617,18) * p adiponectina pode
representar uma ligagdo bioldgica entre obesidade e desordens associadas ao
excesso de peso, como a aterosclerose e o DM2, estando negativamente
correlacionada ao indice de massa corporal (IMC), circunferéncia de cintura (CC)

P . . 2
e niveis basais de glicose (23)

Além das adipocinas, os adipdcitos secretam hormdnios como a leptina, um
fator de sinalizagdo entre TA e sistema nervoso central. A leptina age como sensor
do balanco energético, transmitindo informacédo relativa a massa adiposa e aos

depoésitos energéticos (24)

. A resposta eferente desencadeada, sobretudo pelo
sistema nervoso simpatico (SNS), determina a reducao da ingestao energética e,
concomitantemente o aumento do gasto calérico. Uma das funcbes periféricas
mais importantes deste horménio, é a reducao da sintese e secrecao de insulina
(1517 Estudos constataram altos niveis circulantes de leptina em adolescentes

(25), sugerindo que a obesidade é caracterizada por hiperleptinemia

(26,27)

obesos

decorrente da resisténcia central e periférica a leptina nestes individuos

1.3 Arelacao entre obesidade, insulina e resisténcia a insulina

A insulina € um hormbnio anabdlico e estd envolvida diretamente na
homeostase de glicose, interferindo tanto no consumo quanto na producao deste
substrato energético 28) Além de aumentar a captacao periférica de glicose,
principalmente nos tecidos muscular e adiposo, a insulina estimula a lipogénese, a
sintese de proteina e, simultaneamente, inibe a glicogendlise hepatica, lipblise e

(28,29) Adicionalmente, este hormbnio desempenha

(28)

degradacao protéica

importante papel no crescimento e diferenciagdo celulares
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Secretada pelas células B do pancreas, a insulina é sintetizada como um
P A s . . ~ 30 T P
pré-horménio inativo e ativada antes da secrecao B9 A sensibilidade das células

B a glicose tem sido quantificada através da angulagdo da curva que descreve a
resposta secretéria da insulina em fungdo do aumento das concentracées de
glicose B Algm disso, uma gradativa diminuicdo da sensibilidade das células a
acao deste horménio é acompanhada por respectivo aumento em sua secregao,

na tentativa de manter a captagdo adequada do substrato energético (32)

Uma vez na corrente sanguinea, a insulina agira sobre os tecidos insulino-
sensiveis. Sua acao inicia-se com a ligacao ao receptor especifico da membrana,
induzindo a alteracdo conformacional e autofosforilacdo deste receptor,
aumentando a sua atividade quinase e potencializando, assim sua capacidade de
fosforilar um ou mais substratos protéicos intracelulares. Dessa forma, os IRS1/2
desempenham um papel essencial na transmissdo do sinal insulinico e, a
fosforilacdo em tirosina destes substratos, permite a interacdo com inumeras
proteinas adaptadoras ou com atividade enzimatica. Esse mecanismo resulta,
além de outros efeitos, na translocacao do transportador de glicose 4 (GLUT4) e,

consequentemente no estimulo ao transporte de glicose para o interior da célula
(29,33,34,35)

A fisiopatologia da resisténcia insulinica € explicada por uma reducédo da
acao da insulina nos tecidos periféricos, o que desencadeia aumento
compensatério da secrecao deste horménio. O desequilibrio deste mecanismo
acarreta progressiva reducao da tolerancia a glicose, podendo culminar, ao longo

do tempo, no desenvolvimento de DM2 (36),

Como mencionado anteriormente, o TA € um érgao enddécrino, responsavel
pela liberacdo de IL-6 e TNF-a que podem inibir a acdo da insulina através de
alteracées em sua sinalizagao intramolecular, resultando, no decorrer do tempo,

2 @,

em intolerancia a glicose, hiperinsulinemia e DM Todo este processo

intracelular pode acarretar mudancas sistémicas e anatdmicas, visto que a massa
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total de células B do péncreas parece sofrer alteragbes na sua composigcdo em

a . . A s ~ . . 37
decorréncia da resisténcia a acao da insulina (37)

A obesidade, por sua vez, €& caracterizada por um estado de
hiperinsulinemia decorrente da resisténcia periférica a agao da insulina @0 varios
estudos tém documentado a extensao e circunstancias desta hiperinsulinemia em
obesos, através de algumas técnicas experimentais. Portanto, é possivel
estabelecer uma associagao direta entre 0 aumento da adiposidade e a resisténcia

a insulina (20).

1.4 Arelacao entre exercicio fisico e obesidade

A préatica regular de exercicio fisico tem sido recomendada para a
prevencao e tratamento de diversas doencas crbnicas, pois 0 aumento nos niveis
de atividade fisica seria responsavel, dentre outros fatores, pela melhora de

(38). O treinamento fisico interfere de forma

alguns paréametros metabdlicos
positiva em quadros como obesidade, DM2, hipertensao arterial sistémica (HAS),
niveis elevados de triacilglicerol (TAG), além de hipercolesterolemia. Estes
resultados podem ser alcangados com diferentes intensidades de treino, indicando
que a manutencdo de um estilo de vida fisicamente ativo, independentemente do
tipo de exercicio realizado, pode atenuar ou mesmo evitar o desenvolvimento
dessas doencgas (38), Entretanto, vale ressaltar que o beneficio promovido pela
pratica de atividade fisica programada é diretamente proporcional a intensidade,
uma vez que treinos vigorosos apresentam respostas mais efetivas quando

N 40,41
comparados aqueles moderados (39,40.41)

Em contrapartida, o sedentarismo esta diretamente associado ao risco de
desenvolver a Sindrome Metabdlica (SM), além de outras doencas (39) Pesquisas
realizadas pelo Ministério da Saude ®) mostram que 45% da populacdo que
frequentou escolas por um periodo de 12 anos ou mais, praticam exercicio fisico.

Este percentual diminui para 21% para aqueles com até oito anos de estudo “2) A
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média para praticantes de exercicios é de 33% da populagdo nacional. Essa
informacdo é de grande relevancia, visto que o sedentarismo, entre outros
problemas, parece ser um fator etiolégico consideravel no que concerne ao

. . . . - 38
crescimento da obesidade nas sociedades industrializadas ( ).

Dentre os diversos beneficios do exercicio fisico associados a saude, é
possivel evidenciar que um programa regular de treino influencia positivamente as
mudancgas da composi¢ao corporal, proporcionando elevagdo do gasto calorico
total, equilibrio na oxidacao de macronutrientes, além de preservacdo da massa
magra (1929 " Os efeitos no metabolismo energético irdo depender tanto do tipo
quanto da duracao, intensidade e frequéncia do exercicio realizado (49 Deve-se
levar em consideracao que a disponibilidade da fonte de energia extramuscular e
do Oy influenciam sobremaneira as respostas metabdlicas ao exercicio, sendo que
tanto carboidratos, como proteinas e lipidios sdo substratos presentes na dieta e,
posteriormente, utilizados para a producdo energética durante a contracédo

43,44,4
muscular( 3 5).

Assim, o treinamento fisico pode prevenir ou mesmo tratar individuos

obesos e com sobrepeso, promovendo significantes reducdes ponderais e do
.. 46,47 s . - .
percentual de gordura nestes sujeitos (9647 Esta ¢ uma consideragao importante,

posto que a obesidade, como discutido anteriormente, atinge grande parcela da
populacdo mundial e esta associada tanto ao aumento da mortalidade quanto ao
desenvolvimento de diversas doencas (24.48) Adicionalmente, um baixo nivel de
aptidao fisica em individuos diabéticos estd associado a caracteristicas
musculoesqueléticas que podem influenciar negativamente a sensibilidade a

insulina por diminuicdo da densidade capilar, baixa proporcdo de fibras
musculares tipo | e alta relagdo de enzimas glicoliticas/oxidativas 49 uUm
programa de treinamento continuo, portanto pode ser benéfico na prevencgao e
tratamento da resisténcia a insulina em adultos e criancas (3051 0 exercicio fisico

também ¢é caracterizado por reduzir o acumulo de metabdlitos ativos de &cidos

graxos livres (AGL) como o diacilglicerol (DAG) e ceramida, responsaveis pela
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ativagdo de vias proé-inflamatérias e resisténcia a insulina ®?. Esse efeito protetor
da atividade fisica ocorre através do aumento dos estoques de lipidios
intramiocelulares (LIMC), mecanismo tal que resulta em melhora da sensibilidade
insulinica ®®. Em pesquisa realizada com mulheres magras (IMC=22,00Kg/m?), no
periodo pré-menopausa, uma unica sessdo de exercicio foi capaz de reverter
completamente a resisténcia a agdo da insulina induzida por AGL, através do
aumento na capacidade lipogénica muscular, ou seja, maior contetido de LIMC ©3,
E importante salientar que, as relagdes entre LIMC e resisténcia insulinica sdo
influenciadas diretamente pela capacidade cardiorrespiratoria, uma vez que a
sensibilidade a insulina é prejudicada por acumulo de triacilglicerol (TAG)
intramusculares em sujeitos sedentarios, enquanto elevados niveis de LIMC

. T <. . . . . 4
predizem melhora da sensibilidade a insulina em individuos treinados (54)

1.5 Efeitos do treinamento nas vias de sinalizacao insulinica e metabolismo
de carboidratos

O treinamento fisico promove um prolongado e persistente aumento no
consumo de glicose e melhora na agdo da insulina através de adaptacoes
metabdlicas ©®. Esse efeito pode ser explicado, em parte pela capacidade do
exercicio agudo em ativar a fosforilagdo de sinais intermediarios na via deste
horménio, principalmente nos estagios iniciais de sinalizagao %8)  Além disso, o
exercicio fisico crébnico melhora o metabolismo de lipidios durante a sessédo de
treino, através do aumento na oxidagdo dos AGL e da capacidade oxidativa da
musculatura esquelética. Este parece ser um efeito importante do treinamento no

que concerne em sua atuacao nas vias de sinalizacdo de insulina em individuos

obesos @),

Na obesidade, o processo inflamatério estimula a producdo de
serina/treonina quinases, que contribuem para a inibicdo dos sinais de insulina

através da fosforilagao em serina dos IRS1/2 (35) Algumas proteinas apresentam

um relevante papel nesta agao inibitéria dos IRSs, como as proteinas fosfatases
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de tirosina (PTPs), que catalisam a rapida desfosforilagdo do IR e seus substratos,
principalmente a proteina fostatase 1 B (PTP1B) (29.57) Segundo Ropelle et al (35),
0 uma sessado de exercicio fisico reverteu um aumento nos niveis protéicos de
PTP1B e na atividade de fosforilacdo em serina de IRS-1 em ratos obesos com
dieta rica em gordura. Essa reducao da atividade de PTP1B em ratos submetidos
a exercicio agudo, foi acompanhado por melhora na sensibilidade a insulina e
fosforilagdo em tirosina de IR, IRS-1/2 em musculos esqueléticos. Observou-se
entdo, que uma unica sesséo de treino melhora a acéo da insulina em estado de

obesidade por reducao da atividade de PTP1B e fosforilagdo em serina dos IRs
(35)

Um estudo realizado com ratos demonstrou associagdo entre o exercicio
fisico e uma marcada elevacao na expressao e atividade de fosforilacdo de varias
proteinas envolvidas no sinal de transdugdo da cascata de insulina no musculo
esquelético 8) A pesquisa evidenciou que, a fosforilacdo em tirosina dos IRS1/2,
associada a atividade da fosfatidilinositol-3-quinase (PI3-K), aumentou apés 16
horas da ultima sessdo de exercicio com duracdo de 5 dias. A melhora da
responsividade da insulina no transporte de glicose esta particularmente
relacionada a capacidade do exercicio fisico em elevar a expressao e atividade de
proteinas-chave, como a PI3K e a proteina quinase b (Akt). Estas enzimas
participam da cascata da sinalizagdo insulinica e sdo fundamentais para a

regulacdo do metabolismo de carboidrato no tecido muscular (35,59)

Durante o exercicio fisico, a contracdo muscular, além de melhorar a
sensibilidade a insulina, estimula o consumo de glicose e translocacao do GLUT4

(56). Essa enzima foi

através da proteina quinase ativada por AMP (AMPK)
recentemente sugerida como a candidata potencial no processo de sinalizacdo em
resposta ao exercicio (6061) A AMPK ¢ ativada pela fosforilagdo do residuo de
treonina 172, localizado no sitio de ativagdo do dominio catalitico da subunidade a

e apresenta um papel crucial na manutencdo da homeostase energética, através

: L -~ 62 .
do aumento no consumo de glicose e oxidagao de acidos graxos 2) Essa enzima

Introdugdo

-38-



estimula a translocagdo de GLUT4 a membrana da célula (figura 1) e, no nucleo,

regula fatores de transcricdo envolvidos na expressao génica do GLUT4 (63.64)

Exercicio

Insulina iG_I‘Eftse
LB
GO

GLUT4 T - a2 NO

£
BEE —

Figura 1. Ativagdo do transporte de glicose pelo exercicio fisico em musculo
esquelético. Adaptado de Ryder et al (65). A esquerda, o processo de ativacao
do GLUT4 através da sinalizacdo de insulina e a direita, a translocacdo do
GLUT4 por mecanismo independente da acao insulinica.

Outros sinalizadores parecem estar envolvidos no mecanismo de transporte
de glicose dependente da contragdo muscular, tais como a como proteina quinase
ativada por mitégeno (MAPK), proteina quinase ativada por calcio/calmodulina
(CaMK), proteina quinase dependente de calcio (proteina quinase C — PKC),

bradicinina, éxido nitrico (NO), Akt, neurorregulinas e hipdxia (64),

Assim sendo, pode-se observar que o treinamento € capaz de atuar
beneficamente em diversas vias para aumentar o consumo de glicose. Desta
forma, o papel do exercicio fisico é participar, tanto do processo de sinalizagdo de
insulina como do metabolismo de carboidratos no musculo esquelético por via
independente da acgé&o deste horménio, atenuando os efeitos metabdlicos
deletérios ocasionados pela obesidade.

1.6 Exercicio fisico e capacidade cardiorrespiratoria

A aptidao cardiorrespiratéria esta diretamente associada a capacidade de
se realizar um exercicio dindmico de intensidade moderada a alta, com grandes

grupos musculares, por longos periodos de tempo. Além disso, a realizagao deste
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exercicio depende, invariavelmente, do estado funcional e integrado dos sistemas

. o i (66
cardiovascular, respiratorio e musculoesquelético (66),

O consumo maximo de oxigénio (VO2mnsx) €, reconhecidamente, a melhor
variavel utilizada para determinar e classificar o0 condicionamento
cardiorrespiratério de um individuo e proporciona uma medida quantitativa da
capacidade aerdbia para a ressintese de adenosina trifosfato (ATP) ©7) Ele

representa a quantidade maxima de O, que pode ser captado, transportado e
consumido pelo metabolismo celular durante a execucdo de um exercicio
dindmico envolvendo grande porcentagem da massa muscular corporal ®8) Uma
alta poténcia aerdbia requer uma resposta integrada e de alto nivel de diversos
sistemas de apoio fisiolégico como ventilagdo pulmonar, volume e fluxo
sanguineos, concentracdo de hemoglobina, débito cardiaco e eficiéncia do

(67) .

metabolismo oxidativo de producdo de energia . Além disso, 0 VOomax €

influenciado pelas variaveis idade, sexo, habitos de exercicio, conteudo de

(68)

gordura corporal, hereditariedade e estado clinico cardiovascular Dessa

forma, é evidente que o VO2,s € uma medida fundamental da capacidade

, i , 7
funcional fisiolégica para o programa de treinamento (67)

Estudos esclarecem que uma diminuicdo do VO2,.x € niveis reduzidos de
aptidao fisica estdo associados ao aumento de mortalidade por eventos
cardiovasculares. Ao mesmo tempo, individuos com capacidade aerdbia mais
elevada demonstram maior atividade fisica habitual, o que resulta em maior bem-

estar e longevidade (66)

O treinamento fisico apresenta um importante papel no aprimoramento da
capacidade fisica e tem como resposta crénica, a melhora do VO2nax (40,47).
Esse efeito do treino regular ocorre por meio de varios mecanismos, como a
elevacao da densidade capilar no musculo esquelético, 0 aumento no nimero e no

tamanho mitocondriais, além da potencializacdo da atividade de enzimas do

metabolismo oxidativo ©7®%). Atletas de alto nivel, por exemplo, apresentam um

. e .. (67
VO2ax consideravelmente alto quando comparados a individuos sedentarios €7
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Em adicdo, o treinamento aerdbio promove tanto respostas agudas no
sistema cardiovascular como alteragdes crbnicas em repouso, resultando em

. e . - 67,70
melhora da saude nos individuos praticantes de exercicio de endurance (67.70)

Dentre os efeitos agudos do exercicio, estdo maior reatividade vasodilatadora,
reducado da sensibilidade do barorreflexo arterial e hipotensao arterial pés treino

7 ~ A . . ] , o
9 Como adaptacao cronica ao treinamento, € possivel citar a diminuicao de

FC . . ~ . ~
FC) ge repouso, maior volume de ejecdo e das dimensdes

frequéncia cardiaca
ventriculares, angiogénese, maior volume sanguineo e de hemoglobina, reducao
da pressao arterial sistolica (PAS) e diastélica (PAD), além do aumento da
densidade capilar (67.71,7273) "5 decréscimo dos TAG plasmaticos e a elevacao

dos niveis de lipoproteina de alta densidade (HDL-C) também s&o fatores
decorrentes do treinamento que estdao diretamente associados ao menor risco de

DCV em suijeitos treinados (30)

Com relagdo as alteragdes bioquimicas, as principais adaptagcdées do
musculo esquelético sdo maior contetdo de mioglobina e glicogénio intramuscular,
oxidacdo mais eficiente de carboidratos, aumento da oxidacdo de gorduras
através de reservas elevadas de TAG intramusculares e maior estimulo a lipdlise

combinada a ativagcdo mais eficiente de enzimas envolvidas neste processo
(43,67,71)

Uma maneira eficaz de avaliar o nivel de aptiddo cardiorrespiratoria é
através do teste ergométrico padronizado, que fornece dados indicadores quanto
a aptidao fisica do individuo e sdo usados para determinar a capacidade de
tolerancia as intensidades maximas ou submaximas de exercicios, tendo

aplicagdes clinicas diagnésticas, prognésticas e terapéuticas (68)

A avaliagdo da capacidade cardiorrespiratéria como indicador de
prognéstico € utilizada em inumeros estudos epidemiolégicos e populacionais,
sendo considerada de grande importancia, pois pode apontar uma suspeita de

doenca arterial coronariana (DAC) 4 A determinacdo do VO2,.«x por teste de

(

cei  (TE . . .
ergométrico ) tem promovido uma excelente forma de avaliacdo da capacidade
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fisica por expressar a performance e refletir a eficiéncia do sistema

7

cardiopulmonar, visto que a resposta cardiorrespiratéria € proporcional ao
oA L \ 75 PC
consumo de oxigénio pelo miocardio e a FC (%) 0 aumento do peso corporal (PC)

esta diretamente relacionado a piora da capacidade fisica e da vitalidade, uma vez
que a epidemia de obesidade responde por grande parte do aumento das mortes

(29)

relacionadas as doencgas cardiovasculares Individuos obesos também

apresentam menores valores de VOzmax, quando comparados com sujeitos

eutroficos, avaliados por meio de TE ou teste indireto de VOomax (75.76)

Contudo, mesmo em individuos portadores de obesidade, um programa de
exercicio fisico é capaz de promover respostas hemodinamicas positivas, além de
elevar a resposta de VOozmax, melhorando significantemente os indicadores de

, e 71,72
saude nestes |nd|V|duos( ’ ).

No que concerne ao desenvolvimento de sessdes regulares de atividade
fisica, alguns parametros de intensidade para o treino aerobio podem ser
utilizados, como o VOzmax, @ FC, o limiar de lactato e a percepcao subjetiva do
esforco (PSE) ou taxacédo de esforco percebido (6667 GCada parametro, por sua

vez, demonstra caracteristicas especificas que devem ser levadas em

consideracao na escolha do método mais adequado.

A FC, mais comumente utilizada em programas de treinamento, € um
indicador interessante com relagdo ao baixo custo. Entretanto apresenta como
dificuldade sua alta probabilidade de variagdo causada por varios fatores, sendo

por vezes influenciada sobremaneira por aspectos que néo a intensidade do treino
(67)

O método de VO2.«, apesar do alto grau de exatidao, requer a realizacao
de testes mais especificos e elaborados, que dependem de aparelhos com alto
custo, dificultando, assim, a escolha da avaliagdo utilizando essa variavel.
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1.7 Percepcao subijetiva do esforco

A percepcao subjetiva do esforco pode ser um bom indicador para
. n . ;o N .. 66
monitorar a toleréncia ao exercicio, mesmo sendo um parametro subjetivo ©6) A

Escala de Percepcdo Subjetiva do Esforco de Borg ou Escala de Borg foi
elaborada para permitir que o individuo que se exercita, possa qualificar de forma
subjetiva suas sensacdes durante o esforgo fisico, levando em conta a aptidao

pessoal, as condicbes ambientais e 0s niveis gerais de fadiga ) A escala
original ou de categoria que classifica a intensidade do exercicio numa escala de 6

a 20 é apresentada no quadro 1 (66)

Quadro 1. Escala de categoria de Percepcéao
Subjetiva de Esforgo de Borg - 15 pontos

6
7 MUITO FACIL

8

9 FACIL

10

11 RELATIVAMENTE FACIL

12

13 LIGEIRAMENTE CANSATIVO
14

15 CANSATIVO

16

17 MUITO CANSATIVO

Fonte: Escala de esfor¢o percebido e de dor de Borg
- adaptado ACSM (66).

A percepcao do esforco segundo Borg ") & resultado da integracdo de
sinais aferentes provenientes do sistema cardiorrespiratério, dos musculos
esqueléticos e sistema nervoso central. Durante exercicios de alta intensidade, um
agente etiolégico denominado acidose metabdlica parece comum a estes dois

tipos de atividades sensoriais 78) A diminuicdo do pH tecidual resulta em fadiga
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muscular e um pH sanguineo diminuido esta associado ao aumento da ventilagdo
67 . .
®7) Ambas as respostas demandam uma atividade neuromotora eferente mais

intensa para musculos esqueléticos e ventilatérios. E percebida subjetivamente
pelo individuo como esforco crescente para que a mesma taxa de trabalho

.. (78
muscular possa ser mantida (78)

A PSE é um indicador importante para avaliar o grau de esforgo realizado
em determinado exercicio fisico e vem sendo utilizada em varios estudos como

forma de quantificar a intensidade da sesséo de treino preferencialmente aerdbio
(68,79)

7

Por sua vez, o treinamento fisico é capaz de promover uma adaptacao
fisiolégica que resulta em aprimoramento dos parametros cardiovasculares, menor
percepcao de esforco e maior resisténcia a fadiga com a mesma carga de
trabalho. Além disso, diminui os riscos de morbimortalidade por aumento dos

indicadores de saude da populagao treinada (72,72,79,80)

1.8 Metodologia do treinamento

A prescricdo de um programa de treino deve ser elaborada de forma a
alcancar niveis 6timos de desempenho, sem a ocorréncia de fadiga ou lesdes por
supertreinamento, além de maximizar a adesao dos participantes. Por isso, o
conhecimento tanto dos principios basicos quanto da periodizagao do treinamento

~ : A , 81
sao fundamentais para a exceléncia de resultados e sucesso final do trabalho @1

1.8.1 Principios do treinamento desportivo

O planejamento de treino é um processo metodoldgico e cientifico que
ajuda o individuo a atingir seu melhor nivel de performance. E considerado a
ferramenta mais importante na conducdo de um programa bem organizado,
eliminando qualquer abordagem aleatéria e sem objetivo, fornecendo direcéo,

sentido e alvo para a realizagcao da atividade que foi definida 82)
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Os principios do treinamento desportivo, por sua vez, sado partes
importantes do método a ser utilizado e constituem parametros consideraveis para
a organizacao e elaboracdo do planejamento por parte do profissional

especializado (83)

1.8.1.1 Principio da individualidade biologica

Todos os programas de exercicios devem levar em consideragao as
caracteristicas individuais dos participantes, uma vez que o ritmo individual de
progressao em respostas a estimulos semelhantes pode variar consideravelmente
entre os praticantes do treino (66.82) Segundo este principio, deve-se planejar todo
0 conceito de treinamento de acordo com as caracteristicas fisiologicas e

psicoldgicas, avaliando objetiva e subjetivamente cada individuo 82)

1.8.1.2 Principio da adaptacao

A adaptacédo ao treinamento € a soma de transformagbes estruturais e
fisiolégicas que ocorrem através da repeticdo sistemdatica de determinado

exercicio fisico, resultando em melhora da capacidade funcional e maior eficiéncia

A e , ,82
nas respostas de uma exigéncia especifica imposta ao organismo ©©:82).

1.8.1.3 Principio da sobrecarga

O fundamento fisiolégico do principio da sobrecarga tem como resultado do
treinamento, a eficiéncia do organismo para adaptar-se a nova carga de treino e a

capacidade de realizar um trabalho gradativamente maior apés periodos
determinados pelo planejamento do programa (84.83) Assim, para que um tecido
ou 6rgao possam melhorar sua funcdo, estes deverdo estar expostos a um
estimulo maior que aquele ao qual normalmente estdo acostumados ©6) Uma

prescricdo do exercicio especifica a modalidade, a intensidade, a duragéo e a
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frequéncia do treinamento. A interacdo destas variaveis resulta na sobrecarga

(66)

cumulativa a qual o organismo deve adaptar-se Uma das formas mais

eficientes de elevar a sobrecarga do treino é através do aumento do volume e da

: : . o ., L 71,81,83,86
intensidade do exercicio, sendo esta ultima, a variavel mais importante ( )

Para que o programa de treinamento seja eficiente, deve haver aplicagao
de sobrecarga progressiva € o tempo de recuperacao deve ser suficiente para que

ocorra adaptagao a cada nivel solicitado (86),

1.8.1.4 Principio da especificidade

O principio da especificidade preceitua que os efeitos do treinamento
derivados de um programa de atividade fisica sdo especificos tanto para o
trabalho realizado quanto para os musculos envolvidos e pode ser exemplificado

por diferentes modalidades de exercicios (66) Portanto, todas as sessdes de treino
devem ser altamente especificas para o desenvolvimento de cada capacidade

;. . .. 71
fisica e sistema corporal solicitado (1)

1.8.1.5 Principio da reversibilidade

O principio da reversibilidade sustenta que a diminuicdo ou interrupgao do
estimulo de treino leva ao reajuste dos sistemas corporais em resposta a esta
reducdo, caracterizando, dessa forma, os efeitos do treinamento fisico como

(6589) Este

transitérios e reversiveis, com perda das adaptacdes conquistadas
quadro também pode ser determinado como destreinamento, um processo de
descondicionamento, com diminui¢do da capacidade fisiolégica que acontece em

decorréncia da reducdo no volume, intensidade ou frequéncia do treinamento
(82,84)
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1.8.2 Periodizacao do treinamento

Nos ultimos anos, o conceito de periodizacdo do treinamento que era
aplicado somente aos atletas com objetivo de alto rendimento, ganhou grande
popularidade na area da saude e vem sendo utilizado em treinamentos do dia-a-

. o, 87
dia com individuos comuns ( ).

A periodizagdo € um dos mais importantes conceitos do planejamento do
treino e pode ser classificada com por¢do ou divisdo do tempo em pequenos
segmentos. A metodologia para desenvolver habilidades, manobras energéticas e
capacidades biomotoras requer uma abordagem exclusiva para cada fase do

treinamento (82).

O processo de periodizacao respeita a adaptacao fisiolégica do organismo,
leva em consideracdo a individualidade bioldgica, trabalha com sobrecarga e
carga ondulatoria, além de estabelecer trabalhos especificos e periodos de
recuperacao (82.86) Egsa organizacao das atividades a serem realizadas possibilita

o controle de variaveis como intensidade, volume e frequéncia de treino,
proporcionando adaptagdo adequada as demandas do exercicio realizado e

potencializando a obtencéo dos resultados (82,88,89)

O conhecimento dos principios que envolvem o treinamento e as formas de
periodizacdo pode servir de ferramenta para elaborar uma sequéncia coerente de
exercicios e maximizar os efeitos benéficos da atividade fisica a saude, tornando o

treino mais eficiente e estimulando a adeséao.

Desse modo, o exercicio fisico crénico €&, reconhecidamente, uma
importante estratégia para a redugédo do grau de obesidade e uma das
ferramentas terapéuticas ndo medicamentosas mais importantes na promocao de
saude e longevidade da populagéao 2% O conhecimento sobre as relacdes entre
atividade fisica e obesidade é de suma importancia, no intuito de indicar medidas

adequadas e gerar politicas de intervencao eficientes ©)
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Neste contexto, €& possivel observar diferencas significantes no
metabolismo de carboidrato, lipidios e no sistema cardiorrespiratorio de individuos
obesos comparados a magros quando estes sdo avaliados por exames clinicos?
Além disso, um programa de 16 semanas de exercicio aerdbio de intensidade
moderada € capaz de promover mudangas na composigdo corporal aléem de

alteracoes destes parametros metabdlicos nestes sujeitos?
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2.1 Objetivo geral

Avaliar em individuos obesos os efeitos do exercicio fisico crdénico no
metabolismo de carboidratos, niveis de lipidios, nas alteracdes hemodinamicas e

metabdlicas do sistema cardiovascular e suas correlagdes.

2.2 Objetivos Especificos

Avaliar nos grupos controle e obeso, antes e apds um periodo de 16
semanas de intervencao com atividade fisica aerdbia de intensidade moderada, os

seguintes parametros:
a) Mudangas na composigao corporal;

b) Niveis plasmaticos de glicose, insulina e peptideo C, apds teste de
tolerancia a glicose oral (TTGO);

c) Predicdo da resisténcia a insulina através do Homeostasis Model
Assessment (HOMA);

d) Sensibilidade a insulina através do teste de tolerancia a insulina (TTI);

e) Niveis plasmaticos de adiponectina, leptina, acidos graxos livres,
colesterol total e fracdes, triacliglicerol e acido urico;

f) Variaveis metabdlicas e hemodinamicas do teste de esforco;

g) Associacao entre capacidade cardiorrespiratoria e percepcao subjetiva
do esforgo.

Objetivos
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3.1 Atividade de recrutamento

Para recrutamento de voluntarios envolvidos no projeto, foram utilizadas
como ferramentas de divulgacdo, panfletos, cartazes, anuncios no site da
universidade www.fcm.unicamp.br e participacdo em reunides do Ambulatorio de
Cirurgia da Obesidade do Hospital das Clinicas — UNICAMP. Os voluntarios

interessados foram submetidos a um questionario de exclusao/inclusao.

3.2. Sujeitos

A presente pesquisa avaliou 18 adultos, com idade entre 18 e 51 anos,
sendo 8 individuos do grupo controle (3 homens e 5 mulheres), com IMC <24,9
Kg/ m? e 10 individuos do grupo obeso (5 homens e 5 mulheres), com IMC >30,0
Kg/m?. Os critérios de exclusdo utilizados foram a pratica regular de atividade
fisica nos ultimos 6 meses, hipertensdo, doenca cardiaca, renal ou hepatica,
reposi¢cdo hormonal, DM2 ou parentes em primeiro grau com DM2. Os sujeitos
foram avaliados antes e ap6s um programa de intervengcdo com exercicio fisico
aerébio, com duragdo de 16 semanas. Os grupos foram nomeados em controle
pré treino (CO1), controle pos treino (CO2), obeso pré treino (Ob1) e obeso pds
treino (Ob2). O trabalho experimental foi realizado no periodo de novembro de
2009 a julho de 2012.

3.3 Aspectos éticos

Todos os voluntarios que participaram da pesquisa foram informados e
esclarecidos previamente sobre o estudo e os procedimentos. O protocolo de
pesquisa foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Ciéncias Médicas, da Universidade Estadual de Campinas (FCM-UNICAMP) sob o
namero 1221/2009. Na data da assinatura do termo de consentimento (anexo 1),
os voluntarios foram orientados sobre as preparacoes fundamentais para a
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realizacdo dos testes. Os exames foram realizados na Unidade Metabdlica,
localizada no 6° andar do Hospital de Clinicas da UNICAMP.

3.4 Variaveis

Os pacientes foram avaliados quanto as medidas antropométricas,
composi¢do corporal, sensibilidade e secreg¢do de insulina, tolerancia a glicose,
parametros cardiovasculares e niveis de percep¢ao de esforco. O estudo incluiu
registro de dados como: idade, sexo, periodo menstrual, tabagismo, etilismo, uso

de medicamento, antecedentes de doengas pessoais e familiares.

3.5 Protocolo Experimental

Os voluntarios dos grupos controle e obeso compareceram em duas
ocasides a Unicamp para a realizagdo dos exames. Na primeira visita, os
individuos foram submetidos a avaliacdo antropométrica, ao teste de tolerancia a
glicose oral e ao teste de tolerancia a insulina. Na segunda ocasido, todos os
participantes realizaram um eletrocardiograma de repouso, seguido do teste
ergométrico. Todos os procedimentos foram repetidos apds o cumprimento do
programa de 16 semanas de treino.

3.6 Medidas antropométricas

A mensuragéo do peso foi realizada através de balangca mecanica da marca
Welmy, com precisdo de 100g. O voluntario foi orientado a vestir roupas leves e
tirar os sapatos. Para a medida de altura foi utilizado estadiémetro acoplado a
balanca, com precisdo de 1mm. Realizou-se a medi¢gdo com o individuo descalgo
e com 0s cincos pontos corporais padronizados. O IMC foi calculado pela divisdo
do peso (em quilogramas), pela altura (em metros) elevada ao quadrado. A
classificacao nutricional foi realizada para ambos os sexos, através dos critérios
da Organizacdao Mundial da Saude. Foram realizadas medidas das circunferéncias
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da cintura, abdome e quadril do grupo obeso com fita milimétrica de metal da
marca Sanny. A circunferéncia de cintura foi medida no ponto mais estreito entre a
ultima costela e a crista iliaca, o perimetro abdominal foi obtido através da
mensuragao realizada na altura da cicatriz umbilical e o didmetro do quadril foi

determinado pela medida mais larga da regido glutea (00)

3.7 Avaliacao da composicao corporal

A avaliacao da composicao corporal por bioimpedancia elétrica (BIA) ©N foi
realizada por meio do aparelho Biodynamics, modelo 310, apés jejum de 12 horas.
Todos os participantes foram orientados a nao ingerir bebida alcodlica, café, coca-
cola, guarana, cha (mate ou preto) e ndo praticar exercicios fisicos no dia anterior.
Foram estimados os valores de peso, do percentual de massa magra e de gordura
corporal, além de taxa metabdlica basal (TMB) através de equacdes contidas no
aparelho.

3.8 Estudos metabolicos

3.8.1 Teste de tolerancia a glicose oral (TTGO)

O teste de tolerancia a glicose oral foi realizado para avaliar a tolerancia a
glicose e a secrecdo de insulina em resposta a ingestdo de glicose. Os
participantes do projeto compareceram ao laboratério da Unidade Metabdlica pela
manhd, em jejum de dez a doze horas. O exame foi realizado em ambiente
tranquilo com temperatura constante, de aproximadamente 22°C. Os voluntarios
permaneceram em repouso durante o experimento. Anteriormente ao inicio do
TTGO, houve a verificacdo do peso e da altura bem como a realizacdo de
bioimpedancia. Em seguida, a pressao arterial foi aferida e, posteriormente, uma
veia na regido antecubital de um dos membros superiores foi puncionada para a
coleta das amostras de sangue. Considerou-se a primeira coleta de sangue como
basal, para dosagem de glicose e insulina de jejum. A seguir, foram administradas
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759 de glicose diluidos em solugdo aquosa com volume total de 300 mL, ingeridas
em até 5 minutos, tendo o final da ingestdo de glicose sido considerado como
tempo 0' (referéncia para marcacdo dos tempos da coleta). Apds a ingestao de
glicose, seguiu-se um periodo experimental de 120 minutos, durante o qual foram
coletadas amostras de sangue nos tempos 30, 45', 60', 90' e 120". O teste foi
realizado nos periodos pré e pés programa de intervencao. A segunda avaliacdo
(p6s programa de intervencao), foi realizada ap6s 48 horas da ultima sesséo de

exercicio.

3.8.2 Teste de tolerancia a insulina (TTI)

Para avaliar a sensibilidade periférica a acdao da insulina, foi realizado o
teste de tolerancia a insulina, com coleta de sangue no tempo 0', seguida da
injecdo intravenosa em bolo de 0,1u/Kg de insulina regular humana diluida em
0,9ml de solucao fisioldgica. Novas amostras de sangue venoso foram coletadas
nos tempos: 3', 6', 9", 12' e 15" apds o final da infusdo de insulina. Todas as
amostras foram acondicionadas em tubos de vidro com fluoreto de sédio a 2% e,
posteriormente, apds separagédo do soro, foram utilizadas para a determinacédo da
glicose sérica. O método avalia a sensibilidade a insulina através da taxa de
decaimento de glicose neste periodo de 15' (K;rr). O indice corresponde a queda

da glicose expressa em %/minuto (02)

3.9 Acondicionamento das amostras

As amostras de sangue coletadas foram imediatamente identificadas e
colocadas em geladeira. Ao término do estudo, as amostras foram centrifugadas
em centrifuga refrigerada a 4°C (Eppendorf Centrifugue 5804 R), a 3.000 rpm, por
15 minutos. A seguir, foram em aliquotas e armazenadas em freezer -20°C, para
posteriores dosagens.
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3.10 Métodos analiticos

3.10.1 Glicose sérica

Método enzimatico, automatizado através de equipamento bioanalisador de
glicose YSI 2300.

3.10.2 Método imunoenzimatico ELISA

Para a realizagdo deste método imunoenzimatico, foi empregada a técnica
de imunoensaio sanduiche quantitativo. Um anticorpo monoclonal especifico para
a substancia alvo foi pré-adicionado em uma microplaca ainda na fabrica. As
amostras, controles e padroes foram pipetados para 0s pocos e se a substancia
em estudo estivesse presente seria ligada pelo anticorpo imobilizado. Depois de
lavar as substancias ndo ligadas, um anticorpo policlonal com enzima ligada
especifica para a substancia foi adicionado aos pocos. Apdés uma lavagem para
remover qualquer reagente anticorpo-enzima nao ligado, uma solucdo de
substrato foi adicionada aos poc¢os. A enzima de reacdo produz um produto azul
que fica amarelo quando a “solugdo de parada” foi adicionada. A intensidade de
medicao de cor estd em proporcdo com a quantidade de substancia alvo ligado na
etapa inicial. Os valores da amostra foram entéo lidos a partir da curva padrao. Os
kits comerciais de Elisa utilizados neste projeto estdo determinados de acordo

com cada anélise:

e Adiponectina: método imunoenzimatico — Elisa — Kit MILLIPORE-
Billerica, USA, sensibilidade: 0,155 ng/mL.

e Leptina: método imunoenzimatico — Elisa — Kit MILLIPORE - Billerica,
USA, sensibilidade: 0,195 ng/mL.

¢ Insulina: método imunoenzimatico — Elisa — Kit MILLIPORE - Billerica,
USA, sensibilidade: 1pU/mL.

e Peptideo-C: método imunoenzimatico — Elisa — Kit MILLIPORE - Billerica,
USA.
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3.10.3 Colesterol total, HDL-C, LDL-C, VLDL-C, triacilglicerol e acido urico

A analise das concentragoes séricas de colesterol total (Col-T), lipoproteina
de alta densidade (HDL-C), lipoproteina de baixa densidade (LDL-C), lipoproteina
de muito baixa densidade (VLDL-C), triacilglicerol (TAG) e acido urico foram
realizadas através do método enzimatico colorimétrico automatizado por

equipamento HITACHI 911, Bioanalyser (Roche, Indianapolis, IN).

3.11 Orientacao Nutricional

Os voluntarios foram submetidos a avaliacdo nutricional e orientados a
consumir uma dieta de 1500 Kcal a 1800 Kcal no inicio do programa de

intervencao.

3.12 Teste ergométrico

O teste cardiorrespiratério foi conduzido para todos os participantes sob a
supervisao de um fisiologista. Os voluntarios foram orientados a andar/correr em
esteira ergométrica, em diferentes velocidades e graus de inclinagdo. O protocolo
utilizado para o teste ergométrico foi o Bruce modificado. O critério utilizado para
encerramento do teste, tanto na fase inicial do programa de intervencdo quanto
apds 16 semanas de treino, foi a fadiga voluntaria manifestada pelos participantes
ou tempo maximo de 15 minutos de teste, com 16% de inclinacdo e 4,2
milhas/hora (ou 6,7Km/h). As variaveis cardiovasculares como FC, PAS, PAD e o
duplo produto (DP) foram mensurados em repouso, na posicao em pé, em cada
estagio de exercicio e durante os estagios de recuperacdo. Os parametros
hemodinamicos e metabdlicos foram avaliados através do programa
Biopraxis/Dixtal. O protocolo de Bruce foi conduzido em 5 diferentes estagios.
Estes estagios foram divididos em estagio 1 (1.7 milhas/h sem inclina¢do), estagio
2 (1.7 milhas/h com 10% de inclinagédo), estagio 3 (2.5 milhas/h com 12% de
inclinacao), estagio 4 (3.4 milhas’/h com 14% de inclinacao) e estagio 5 (4.2
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milhas/h com 14% de inclinagdo). A FC, PAS, PAD e DP foram avaliadas
individualmente nos 4 primeiros estagios para ambos 0s grupos nos periodos pré

e pds intervengéo.

3.13 Percepcao subjetiva do esforco (PSE)

O teste de percepgao subjetiva do esforgo (PSE) foi realizado em esteira da
marca Supertch. A velocidade inicial foi de 3,0 Km/h, com incremento de
velocidade de 1Km/h a cada 2 minutos. Ao final de cada estagio, a FC, obtida
através de frequencimetro Polar (FT1), bem como o numero relativo a percepcéo
do esforco baseado na Escala de Percepcdo de Esforgco de Borg, obtida por
questionamento e resposta do préprio voluntario, foram registrados em protocolo
de teste. As PAS e PAD iniciais e finais também foram registradas.

3.14 Protocolo de treinamento

Os voluntérios realizaram treino aerdbio em esteira, ao ar livre ou em forma
de circuito por um periodo de 16 semanas, com acompanhamento de um
professor de educacao fisica. Os participantes treinaram em lugares variados
como rua, parque, campo e academia em diferentes periodos. O programa
respeitou os principios de adaptacdo e sobrecarga, através do incremento, tanto
da duracdo quanto da frequéncia das sessdes. Os voluntarios iniciaram o
treinamento com 2 sessbes por semana e duragdo de 20 minutos. A cada
semana, havia acréscimo de 5 minutos no tempo de exercicio, sendo que o limite
superior para o treino foi de 60 minutos. Da primeira a quarta semana, 0s
individuos treinaram 2x/semana. A partir da quinta semana, a frequéncia foi de
3x/semana até o final do programa. Além dos principios de adaptacdo e
sobrecarga, o principio da individualidade biolégica foi fundamental. Os pontos
entre 12 e 14 da Escala de Borg, definidos como padrdao de intensidade
moderada, serviram como referéncia para a intensidade de treinamento utilizada

durante o programa de exercicio aplicado neste projeto.
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3.15 Calculos e formulas

3.15.1 indice de massa corpodrea (IMC)

Célculo baseado na divisao do peso (Kg) pela altura (m) elevada ao

quadrado.

3.15.2 Predicao da resisténcia a insulina (HOMA-g)

Para avaliar a resisténcia a insulina, foi realizado um calculo utilizando os
valores basais de insulina e glicose, pelo Homeostasis Model Assessment
(HOMA) (93).

HOMA-r: glicemia jejum (mg/dl) x insulina (uU/ml) / 405

3.15.3 Teste de tolerancia a insulina (TTI)

A velocidade de decaimento da glicose durante os 15' de teste foi calculada

através da seguinte equagao (93)

Krrr =0,696/t1/2

3.15.4 Area sob a curva de glicose, insulina e peptideo C no TTGO

As areas sob as curvas (ASC) de glicose, insulina e peptideo-C no TTGO
foram obtidas através do célculo da area do trapézio considerando-se toda a area
sob as respectivas curvas. As areas sob a curva incrementais (ASCiner) foram
calculadas como a diferenca entre a ASC total e a area que seria obtida se o valor
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basal de insulina, glicose e peptideo-C fossem mantidos ao longo do tempo

experimental:

[ASCincr = ASCtotal - (valor basal x tempo experimental em min)]

3.16 Estatistica

Para descrever o perfil da amostra, segundo as variaveis em estudo, foram
feitas tabelas de frequéncia das variaveis categoéricas, com valores de frequéncia
absoluta e percentual. Para as variaveis continuas foram aplicadas estatisticas
descritivas. Para comparar as variaveis categéricas entre os grupos foram
utilizados os testes Qui-Quadrado ou exato de Fisher. Para comparar as variaveis
numéricas entre os grupos no tempo basal foi empregado o teste de Mann-
Whitney, devido a auséncia de distribuicdo normal das variaveis. Para comparar
as medidas repetidas (ANOVA for repeated measures) utilizou-se ANOVA (Andlise
de variancia) seguida do teste de comparacdo multipla de Tukey, a fim de
comparar 0s grupos nos momentos pré e poés intervencdo. Para analisar a
evolugdo entre as varidveis de cada grupo empregou-se o teste de perfil por
contrastes. Posteriormente, as variaveis foram transformadas em postos (ranks)
devido a auséncia de distribuicdo Normal. O nivel de significancia adotado para os
testes estatisticos foi de 5%, ou seja P<0,05.
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4.1 Caracteristicas dos participantes

As caracteristicas antropométricas e de composicao corporal no periodo
basal e ap6s 16 semanas de intervencdo com exercicio fisico aerébio dos 18
participantes estdo demonstradas na tabela 1. O Ob2 sofreu significante reducéo
do peso corporal (PC) ap6s o programa de exercicio (p<0,001), enquanto a
mesma variavel nao diferiu para CO2 quando comparado ao CO1. Com relacéo ao
percentual de gordura, ndo houve diferenga estatistica entre CO e Ob no periodo
basal ou apds a intervencao, contudo houve diminuigdo significante da mesma
para ambos os grupos (p=0,003 CO e p<0,001 Ob). Os componentes peso de
gordura (PG), peso de massa magra (PMM) e TMB apresentaram valores mais
elevados para o Ob tanto no periodo basal (p<0,001) quanto depois de 16
semanas de treino (p<0,001, p=0,006 e p=0,007, respectivamente) quando
comparado ao CO. O PG diminui nos dois grupos (p=0,003 CO e p=0,002 Ob)
apds o programa de exercicios. Enquanto o CO2 demonstrou aumento PMM
(p=0,047) e TBM (p=0,002) como resposta ao treino, o Ob2 apresentou diminuicao
destas variaveis (p=0,002 e p=0,004, respectivamente). O percentual de MM
aumentou para ambos os grupos (p=0,003 CO e p=<0,001 Ob). Ao avaliarmos o
PMM e TMB relativas ao PC (figuras 2 e 3, respectivamente), foi possivel
observar que houve aumento significante de PMMrelativa (PMM,e) para o CO2
comparado ao CO1 p=<0,0001) e para o Ob2 em comparacdo ao Ob1
(p=<0,0001), além de elevacdo da TMBrelativa (TMB,) para ambos os grupos
(p=<0,0001 CO e p=<0,0001 Ob). As circunferéncias de cintura, abdome e quadril
foram significantemente menores ap6s o programa de intervencdo para o Ob2
(99,35£11,82 cm vs 91,71£10,00 cm p=0,003, 111,52+11,00 cm vs 103,31+10,18
p<0,001 e 118,43 cm vs 113,36 cm p<0,001, respectivamente).
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1 Diferencga significante intra grupo pré e pos programa de intervencéo
(p<0,001).

Figura 2. Peso de massa magra realtiva (PMM,) ao peso
corporal dos grupos Ob e CO no periodo basal e ap6s programa
de intervencdo com exercicio fisico.
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1 Diferenga significante intra grupo pré e pés programa de intervengao
(p<0,001).

Figura 3. Taxa metabdlica basal realtiva (TMB,y) ao peso
corporal dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa
de intervengédo com exercicio fisico.

Resultados

68



Tabela 1. Caracteristicas antropométricas e de composigao corporal dos grupos Ob e CO no periodo basal e pds programa de intervencao
com exercicio fisico

69
soppinsay

Grupo Controle (CO) Grupo Obeso (Ob)
Variaveis co1 Cco2 A(%) Ob1 Ob2 A(%) p
(Basal) (16 Semanas) (Basal) (16 semanas)

N 8 8 10 10
Idade (anos) 35,50 +10,62 35,50 +10,62 - 28,18 +5,58 28,18 +5,58 - 0,228
Peso (Kg) 63,74 +11,26 62,48 +10,96 1,98% 100,17 9,90 90,61 +7,84 9,54% 0,003 >*
Altura (cm) 166,06 +13,02 165,88 +12,76 0,11% 169,55 16,74 169,73 6,34 0,11% 0,569
IMC (Kg/m?) 22,99 +2,18 22,58 +1,37 1,78% 34,88 +3,39 31,50 +3,36 9,69% 0,007 °>*¢
% gordura 32,00 +7,03 27,17 +5,86 15,09% 35,95 +6,75 32,13 6,85 10,63%  <0,001¢
Gordura corporal (Kg) 19,94 5,45 16,44 +3,33 17,55% 36,36 +8,01 29,24 +7,00 19,58%  <0,001 ***¢
% massa magra 68,00 +7,03 72,83 5,86 7,10% 64,05 16,75 68,05 16,74 6,25% <0,001 ¢
Massa magra (Kg) 42,97 10,71 45,24 +11,18 5,28% 64,43 9,04 61,59 7,93 4,41%  0,002*>4
TMB* (Kcal) 1306,40 £325,92 1392,10 +323,82 6,56% 1959,30 +274,70 1872,8 +240,88 4,41%  0,002*>%¢

*TMB: taxa metabdlica basal. ? Diferenca significante CO1 x CO2; ° Diferenca significante CO1 X Obf1; ° Diferenca significante CO2 X Ob2; ° Diferenca

significante Ob1 x Ob2.



4.2. Teste de tolerancia a glicose oral

Foram mensurados os niveis séricos de glicose, insulina e peptideo-C, bem
como correspondentes areas sob as curvas totais (ASCT) e nos intervalos de
tempo 0'-30', 30'-45', 45'-60', 60'-90' € 90'-120' nos grupos CO e Ob. O incremento
de glicose, insulina e peptideo-C também foram avaliados. Os resultados para
niveis em jejum, bem como as ASC de glicose, insulina e peptideo-C e seus

incrementos estdo explanados na tabela 2.
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Tabela 2. Caracteristicas metabdlicas durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de intervengcdo com exercicio
fisico

Grupo controle (CO) Grupo obeso ( Ob )
Variaveis co1 co2 A% Ob1 Ob2 A %) P
(Basal) (16 semanas) (Basal) (16 semanas)

N 8 8 10 10
Glicose jejum (mg/dL) 84,38 £13,36 77,61 £6,09 8,02% 88,38 +7,55 82,49 +7,86 6,66% 0,049"°
Insulina jejum (uU/mL) 5,13 £2,93 3,91 £1,02 23,78% 7,64 £3,81 4,16 +1,53 45,55% 0,017°
Peptideo C jejum (ng/ml) 0,78 +0,11 1,56 +1,76 100,00% 2,47 +2,25 1,83 +2,05 25,91% 0,013*°
ASCTG (mg/dL) 13044,00 £1972,50 12061,00 £1475,90 7,54% 13706,00 +1835,4 11550,00 +1574,80 15,73% 0,009 °
ASCTI (uU/mL) 5124,70 £1383,408  4873,10 £1975,50 4,91% 7317,50 £2398,10  5255,90 £1509,90 28,17% 0,052
ASCTPep-C (ng/ml) 851,04 +289,41 959,29 +374,01 12,72% 1370,80 +446,90 1012,80 +333,85 26,12% 0,010°

ASCTG: area sob curva total de glicose; ASCTI: area sob curva total de insulina; ASCTPep-C: area sob curva total peptideo C. ? Diferenga significante entre
grupos CO1 x CO2; ° Diferenca significante Ob1 X Ob2.



4.2.1 Niveis glicémicos, area sob a curva e incremento de glicose

Quando comparado ao seu estado basal, 0 Ob2 demonstrou diminuigéo dos
niveis glicémicos em jejum (p=0,049), bem como nos tempos 30' (p=0,002), 45'
(p=0,003) e 60" (p=0,049), enquanto o CO2 apresentou reducdo somente no
tempo 45' (p=0,028). Estes resultados estédo elucidados na figura 4 e tabela 3.
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§Diferenca significante intra grupo pré e pds programa de intervengdo (P<0,05); eDiferenca
significante intra grupo pré e pés programa de intervencéo (P<0,01).

Figura 4. Niveis de glicemia durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo basal e
apdés programa de intervengédo com exercicio fisico.
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Tabela 3. Niveis de glicemia durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds
programa de intervencao com exercicio fisico

Variaveis/Tempo o' 30 45' 60’ 90' 120
Glicemia Ob1(mg/dL) 88,38 127,90 133,74 122,26 114,41 87,55
Desvio-padrao 7,55 11,86 18,56 27,86 24,93 17,04
Glicemia Ob2(mg/dL) 82,49 111,20 107,67 101,82 91,80 76,74
Desvio-padrao 7,86 13,11 16,70 21,75 22,38 18,06

Glicemia CO1(mg/dL) 84,38 117,30 134,38 116,29 102,80 94,89

Desvio-padrio 13,36 25,56 15,21 24,48 18,54 16,91
Glicemia CO2(mg/dL) 77,61 112,64 114,51 101,43 98.99 92,26
Desvio-padrio 6,09 18,11 18,06 16,15 21,85 19,29
p 0,049°  0,002° <0,001%  0,049° 0,117 0,086

Média dos niveis glicémicos (mg/dL) com seus respectivos desvios-padrao. 2 CO1 X CO2;® Ob1 x Ob2.

A ASC de glicose (tabela 4) foi significantemente menor no Ob2 nos
intervalos de tempo 0'-30' (p<0,001), 30'-45' (p<0,001), 45'-60' (p=0,026) e 90'-120'
(p=0,022).

Tabela 4. ASC de glicose nos intervalos de tempo durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo
basal e ap6s programa de intervencdo com exercicio fisico

Variaveis/Tempo 0'-30' 30'-45' 45'-60' 60'-90' 90'-120'
Glicemia Ob1(mg/dL) 3244,20 1962,30 1920,00 3550,10 3029,30
Desvio-padrao 4+ 238,83 220,62 319,06 715645 570,07
Glicemia Ob2(mg/dL) 2905,40 1641,50 1571,20 2904,30 2528,10
Desvio-padrao 264,89 187,19 271,96 647,67 549,00
Glicemia CO1(mg/dL) 3023,90 1887,60§ 1880,00 3286,30 2965,30
Desvio-padrao 532,95 281,46 273,34 618,53 457,89
Glicemia CO2(mg/dL) 2853,60 1703,60 1628,90 3006,20 2868,80
Desvio-padrao 270,89 216,29 226,12 545,00 571,40
p 0,007 a <0,001 a 0,005 a 0,074 0,035 a

Média dos niveis glicémicos (mg/dL) com seus respectivos desvios-padréo. * Ob1 x Ob2.
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A ASCT de glicose (figura 5 e tabela 2) esclarece que o Ob2 teve seus
niveis glicémicos significantemente reduzidos (p=0,009), apds a intervencao com

exercicios quando comparados ao seu periodo pré treino.
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+Diferencga significante intra grupo pré e pos programa de intervengao (p<0,01).

Figura 5. ASCT de glicose durante TTGO dos grupos Ob e CO no
periodo basal e ap6s programa de intervengao com exercicio fisico.

4.2.2 Niveis de insulina e area sob a curva de insulina

Foi evidenciada diferenca significante dos niveis de insulina entre os grupos
no tempo 30" (p=0,002), para o periodo anterior ao exercicio, além de redugao
significante da insulina de jejum (p=0,017) e do tempo 120" (p=0,006) apds o
programa de atividade fisica para o Ob2 (figura 6 e tabela 5).
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#Diferenga significante entre os grupos (P<0,01); § Diferenga significante intra grupo pré e
pds programa de intervengdo (P<0,05); eDiferenga significante intra grupo pré e pos
programa de intervengao (P<0,01).

Figura 6. Niveis de insulina durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo
basal e ap6s programa de intervengao com exercicio fisico.

Tabela 5. Niveis insulinémicos durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds
programa de intervencao com exercicio fisico

Variaveis/Tempo (0} 30’ 45' 60’ 90’ 120’
Insulina Ob1(mg/dL) 7,64 70,32 68,89 74,11 72,73 49,20
Desvio-padrao 3,81 20,51 26,08 22,92 30,22 21,48
Insulina Ob2(mg/dL) 4,16 53,94 59,05 57,21 46,35 27,76
Desvio-padrao 1,53 18,77 6,20 13,18 26,37 21,24
Insulina CO1(mg/dL) 5,13 42,13 56,03 57,39 49,41 32,40
Desvio-padrao 2,93 17,09 16,86 21,01 21,06 18,61
Insulina CO2(mg/dL) 3,91 41,31 51,58 50,36 50,66 30,66
Desvio-padrao 1,02 16,20 20,74 23,02 23,76 17,69
p 0,017° 0,004° 0,46 0,087 0,188 0,006°

Média dos niveis insulinémicos (uUU/mL) com seus respectivos desvios-padrao. 2 CO1 x Ob1;® Ob1 x Ob2.

A ASC insulina (figura 7 e tabela 6) evidencia maiores niveis insulinémicos
no Ob1 quando comparado CO1 no intervalo de tempo 0'-30' (p=0,001) e, apesar
de ndo haver diferencga significante (p=0,051), os niveis de insulina para Ob1 no
intervalo de tempo 30'-45' também foram maiores do que para CO1. Na analise de
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tempo 90'-120', houve reducdo somente no Ob2 quando comparado aos seus
valores basais (p=0,026).

Tabela 6. ASC de insulina nos intervalos de tempo durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo

basal e ap6s programa de intervencdo com exercicio fisico §

Variaveis/Tempo 0'-30' 30'-45' 45'-60' 60'-90' 90'-120'
Insulina Ob1(uU/mL) 1169,40 1044,10 1072,50 2202,60 1829,00
Desvio-padrao 332,77 346,61 358,77 744,77 724,05
Insulina Ob2(uU/mL) 871,50 847,43 871,95 1553,40 1111,70
Desvio-padrao 211,95 123,69 127,14 544,68 673,47
Insulina CO1(uU/mL) 708,75 736,13 850,59 1602,00 1227,20
Desvio-padrao 233,37 241,11 229,18 542,86 467,98
Insulina CO2(uU/mL) 677,25 696,09 764,47 1515,40 1219,90
Desvio-padrao 246,89 260,30 315,37 674,51 597,66
P 0,001°? 0,192 0,140 0,154 0,026°

Média dos niveis insulinémicos (uUU/mL) com seus respectivos desvios-padréo. 2 CO1 x Ob1, ® Ob1 x Ob2.

A ASCT insulina (figura 9 e tabela 2) nao apresentou diferenca entre ou
intra grupos, no entanto, o Ob2 teve seus niveis diminuidos (p=0,052) apos a

intervengc&o com exercicios.
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Figura 7. ASCT de insulina durante TTGO dos grupos Ob e CO no
periodo basal e apds programa de intervengao com exercicio fisico
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Para o incremento da insulina durante o TTGO, ndo houve diferenca
significante entre ou intra grupos (figura 8).
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Figura 8. Incremento de insulina durante TTGO dos grupos Ob e CO
no periodo basal e apds programa de intervengcao com exercicio fisico.

4.2.3 Niveis de peptideo-C e area sob a curva de peptideo-C

Ao avaliar os niveis de peptideo-C, encontramos diferenga significante entre
CO1 e Ob1l em jejum (p<0,001), bem como nos tempos 30' (p=0,004), 45'
(p=0,011) e 60' (p=0,014) no periodo pré treino, enquanto essas diferencas
desapareceram ap6s o 16 semanas. O programa de intervencdo promoveu a
reducao dos niveis de peptideo-C no Ob2 tanto em jejum (p=0,009) quanto nos
tempos 30' (p=0,031), 45' (p=0,008) e 60' (p=0,034). Em contrapartida, CO teve
seus valores de peptideo-C aumentados no tempo 60' (p=0,045) depois das
sessoes de treinamento (figura 9 e tabela 7).
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*Diferenga significante entre grupos (P<0,05); # Diferenca significante entre os grupos
(P<0.01); qDiferenca significante entre os grupos (P<0,001); §Diferenca significante intra
grupo pré e po6s programa de intervengdo (P<0,05); #Diferenga significante intra grupo pré e
pds programa de intervengao (P<0,01).

Figura 9. Niveis de peptideo-C durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo
basal e ap6s programa de intervencdo com exercicio fisico.

Tabela 7. Niveis de peptideo-C durante TTGO dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds
programa de intervengdo com exercicio fisico

Variaveis/Tempo (0} 30' 45' 60’ 90’ 120’
Peptideo-C Ob1(mg/dL) 2,47 12,16 13,57 13,81 13,24 9,92
Desvio-padrao 2,25 4,05 3,84 4,00 5,04 5,19
Peptideo-C Ob2(mg/dL) 1,83 8,46 9,16 10,11 10,27 8,14
Desvio-padrao 2,05 2,01 3,35 3,04 3,22 5,54
Peptideo-C CO1(mg/dL) 0,78 5,51 8,33 8,96 9,52 6,88
Desvio-padrao 0,11 3,77 3,98 3,54 3,23 2,88
Peptideo-C CO2(mg/dL) 1,56 6,97 9,83 10,55 8,96 8,38
Desvio-padrao 1,76 3,41 3,78 4,35 3,87 4,56
p 0,028%° 0,021*° 0,001 0,004*>° 0,270 0,844

Média dos niveis de peptideo-C (ng/mL) com seus respectivos desvios-padrao. 2 CO1 x Ob1,® CO1 x CO2; ® Ob1 x
Ob2.

A ASC peptideo-C foi menor no CO1 quando comparado ao Ob1 nos
intervalos 0'-30' (p=0,002) e 30'-45' (p=0,005). Ap6s o programa de treino, o0 Ob2
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apresentou valores reduzidos da ASC de peptideo-C nos intervalos 0'-30'
(p=0,024) e 30'-45' (p=0,008). Dados apresentados na tabela 8.

Tabela 8. ASC de peptideo-C nos intervalos de tempo durante TTGO dos grupos Ob e CO no
periodo basal e ap6s programa de intervencao com exercicio fisico

Variaveis/Tempo 0'-30' 30'-45' 45'-60' 60'-90' 90'-120
Peptideo-C Ob1(uU/mL) 219,32 192,97 205,35 405,73 347,47
Desvio-padrao 87,77 58,64 57,35 129,05 145,65
Peptideo-C Ob2(uU/mL) 154,35 132,19 144,54 305,62 276,15
Desvio-padrao 52,18 34,65 46,85 90,91 124,82
Peptideo-C CO1(uU/mL) 94,39 103,79 254,66 277,16 246,04
Desvio-padrao 57,72 56,50 352,94 97,95 74,04
Peptideo-C CO2(uU/mL) 127,82 126,00 152,89 292,59 259,99
Desvio-padrao 72,39 51,09 58,99 116,77 122,94
p 0,018%° 0,0012° 0,102 0,156 0,500

Média dos niveis de peptideo-C (ng/mL) com seus respectivos desvios-padrdo.  CO1 x CO2, ® CO1 x CO2.

A ASCT peptideo-C apresentou diferenca basal entre CO1 e Ob1
(p=0,010), todavia essa diferenca desapareceu apds a intervengao com exercicios
(figura 10 e tabela 2).
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# Diferenca significante entre os grupos (P<0,05).
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Figura 10.ASCT de peptideo-C durante TTGO dos grupos Ob e CO no
periodo basal e ap6s programa de intervengao com exercicio fisico.

Para o incremento da peptideo-C durante o TTGO, nao houve diferenca
significante entre ou intra grupos (figura 11).
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Figura 11. Incremento de peptideo-C durante TTGO dos

grupos Ob e CO no periodo basal e apés programa de
intervengdo com exercicio fisico.

4.3 Avaliacao da Resisténcia a Insulina (HOMA-IR) e TTI

Os resultados para HOMA-g e TTI, nos periodos pré e poés treinamento,
estdo na tabela 9.

Tabela 9. indice HOMA-; e Teste de Toleréncia a Insulina (Kirr) dos grupos Ob e CO no periodo
basal e apds programa de intervencdo com exercicio fisico

Grupo controle ( CO) Grupo obeso (Ob)
Variaveis
(B:lzll) (16 s:::mas) AC%) (BZZLI) (16 s:r:inas) AC%) P
N 8 8 10 10
HOMA- 1,08+0,63 0,74+0,15 31,48% 1,66+0,82 0,84 +0,29 49,40% 0,009°
Kirr 2,25+1,34 3,10+0,98 37,78% 2,68+1,52 3,93+1,93 46,64% 0,060

? Diferenca significante intra grupo pré e pés programa de intervencéo (p<0,01).
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O indice HOMA g (figura 12) foi significamente reduzido no Ob2 apds o
treinamento comparado ao seu estado basal (p=0,009). O CO2 também
apresentou diminuicao (31,48%) nos valores deste indice no periodos pos treino

sem diferenca estatistica.
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+Diferencga significante intra grupo pré e pos programa de intervengéo (P<0,01).

Figura 12. indice HOMA dos grupos Ob e CO no periodo basal e ap6s
programa de intervengao com exercicio fisico.

N&o houve diferenca entre ou intra grupos nos periodos pré e pos
treinamento para os resultados do TTI (figura 13). Contudo, tanto o CO como o
Ob apresentaram melhora da tolerancia a insulina ap6s intervencao (p=0,061).
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Figura 13. TTI dos grupos no periodo basal e apds programa de
intervengao com exercicio fisico.

4.4 Niveis de colesterol total e fracoes, TAG, AGL e acido urico

Na tabela 10, encontram-se os resultados para o perfil lipidico dos grupos
CO e Ob nos periodos anterior e posterior a intervencdo. Nao houve diferenca
entre os grupos CO e Ob para Col-T, HDL-C, LDL-C, VLDL-C e TAG no estado
basal ou apés 16 semanas de treino. O grupo CO2 apresentou aumento
significante de Col-T (p=0,022) no periodo po6s treino. O programa efetuado
resultou em niveis elevados de HDL-C para ambos os grupos (p=0,015 CO e
p<0,001 Ob). Houve reducao da concentragcéo de LDL-C, no grupo Ob2 (p=0,012).
Com relacao aos resultados de VLDL-C, TAG, AGL e &cido uarico, nao foram
observadas diferengas entre ou intra grupos.
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Tabela 10. Niveis de colesterol total e fracées, TAG, AGL e &cido Urico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de

intervencao com exercicio fisico

Grupo controle (CO) Grupo obeso (Ob )
co1 co2 Ob1 Ob2 P
Variaveis (Basal) (16 semanas) A(%) (Basal) (16 semanas) A(%)

N 8 8 10 10

Col-T (mg/dL) 169,88 +27,08 187,75 31,08  10,52% 193,80 +27,42 182,20 +34,85 5,99% 0,022°
HDL-C (mg/dL) 33,75 +14,10 45,00 +14,05°  33,33% 32,30 +9,43 40,40 +14,14  25,08% <0,001*°
LDL-C (mg/dL) 114,75 +22,42 122,38 +30,75 6,65% 137,60 +25,83 119,20 +30,81 13,37% 0,013°
VLDL-C (mg/dL) 21,38 +7,11 20,38 +6,30 4,68% 25,90 +9,55 22,60 +10,06 12,74% 0,178
TAG (mg/dL) 107,25 +£34,87 102,50 31,96  4,43% 129,40 +48,16 113,20 50,03  12,52% 0,172
AGL 470,08 209,08 418,06 +143,15 11,07% 366,57 +88,99 466,24 +180,82  27,19% 0,357
Acido Urico (mg/dL) 5,06 +1,52 4,75 +1,16 9,68% 5,40 +1,82 5,05 +1,51 6,48% 0,413

2 Diferenca significante CO1 x CO2, ° Diferenca significante Ob1 xOb2



4.5 Niveis basais de adiponectina e leptina

Os valores de adiponectina e leptina para o grupo CO e Ob nos periodos
pré pés programa de treinamento estao demonstrados na tabela 11.

Tabela 11. Niveis de adiponectina e leptina dos grupos Ob e CO no periodo basal e apods
programa de intervengéo com exercicio fisico

Grupo controle (CO) Grupo obeso (Ob)

Variaveis cot co2 N Ob1 Ob2 NI
(Basal) (16 semanas) ¢ (Basal) (16 semanas) °

N 8 8 10 10

Adiponectina
(ug/ml) 7,51 £3,07 6,02 £3,00 19,84% 8,32 £5,67 12,07 £9,95 45,07% 0,905

Leptina (ng/ml) 15,24 +11,87 9,86 6,43  35,30% 30,42 +24,74 24,91 +23,24 18,11% 0,118

Os niveis de adiponectina nao diferiram entre os grupos CO e Ob e nao
sofreu alteracdo apds 16 semanas de treinamento (figura 14). Entretanto, o grupo
Ob2 apresentou elevacdo (45,07%) dos niveis desta adipocina ap6s o

treinamento.
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Figura 14. Niveis de adiponectina dos grupos Ob e CO no
periodo basal e ap6s programa de intervengdo com exercicio
fisico.

Pode-se observar na figura 15 que ndo houve diferenca significante nas
concentragdes de leptina entre ou intra grupos, tanto pré quanto pos protocolo
experimental.
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Figura 15. Niveis de leptina dos grupos no periodo basal e
apds programa de intervengao com exercicio fisico.
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4.6 Respostas metabodlicas e hemodinamicas no teste ergométrico

Os resultados dos parametros cardiovasculares antes e apds o protocolo de
exercicio sdo demonstrados na Tabela 12. Quando Ob foi comparado ao CO,
foram observadas diferengas significantes somente para débito cardiaco (DC),
tanto no periodo pré (p=0,004) quanto no periodo pos (p=0,02) com maiores valor
desta varidvel para Ob. No entanto, o programa de intervencao resultou em
diminuicdo da FC de repouso para CO2 (p=0,047) e Ob2 (p=0,03); da FC maxima
somente para CO2 (p=0,011); da PAS repouso para Ob2 (p=0,017); da PAS
maxima para CO2 (p<0,001); PAD repouso para CO2 (p=0,025) e Ob2 (p=0,023) e
PAD maxima para ambos os grupos (p=0,005 CO e p<0,001 Ob). Além disso, foi
evidenciada melhora da aptidao cardiorrespiratoria apés 16 semanas de treino,
com aumento do VO2n.« (figura 16) para CO2 (p=0,003) e Ob2 (p<0,001).
Também houve aumento significante do equivalente metabdlico (METs) para
ambos os grupos (p=0,003 CO e p<0,001 Ob). O tempo total de teste também foi
maior para os grupos (p=0,013 CO e p<0,001 Ob) apbds intervencdo e CO2

apresentou DC mais elevado no periodo apds os exercicios (p=0,026).
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Tabela 12. Variaveis hemodindmicas e metabdlicas em teste ergométrico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de
intervencao com exercicio fisico

Grupo controle (CO) Grupo obeso ( Ob )
Variaveis co1 co2 A(%) Ob1 0Ob2 Al% o]
(Basal) (16 semanas) (Basal) (16 semanas)

N 8 8 10 10

FCrepouso (bpm) 82,63 £13,57 70,88 £6,94 14,22% 89,60 £10,02 76,80 £8,04 14,29  0,003%¢
FCmaxima (bmp) 174,13 £11,89 162,25 £12,24 6,82% 174,30 £13,78 165,50 +14,84 5,05 0,011°
METs 13,45 +1,60 15,19 £0,92 12,94% 13,08 +1,36 15,36 £1,00 17,43 <0,0012¢
VO,max (ml/Kg/min) 47,09 £5,61 53,16 +3,22 12,89% 45,78 +4,75 53,78 £3,49 17,47 <0,0012¢
PASrepouso (mmHg) 108,50 +13,85 102,50 +11,30 5,53% 119,80 +13,93 109,60 +14,13 8,51 0,017¢
PASmaxima (mmHg) 153,25 £15,04 134,25 £12,76 12,40% 157,00 £28,13 145,20 £21,13 7,52 <0,001°
PADrepouso (mmHg) 71,00 £10,09 63,00 6,50 11,27% 79,80 £12,27 69,00 £13,11 13,53  0,002*¢
PADmaxima (mmHg) 71,50 19,24 64,00 7,56 10,49% 74,00 £17,51 61,80 10,00 16,49 <0,0012¢
DPrepouso 9003,60 +1560,80 7633,00 +1105,6 15,22% 10456,00 +2101,60 8434,00 +1380,10 19,34  0,003%¢
DPmaximo 26710,00 £3429,20 21768,00 +2543,70 18,50% 27451,00 £5195,20 21952,00 £3878,00 20,03 <0,001>*
Débito Cardiaco (L/min) 17,71 £4,00 19,33 £4,33 9,15% 24,88 4,29 25,91 £3,98 4,14  0,003*P°
Tempo de teste (min) 13,29 £1,50 14,54 +0,28 9,41% 13,00 £1,19 14,53 +0,37 10,53 <0,0012¢

a Diferenca significante CO1 x CO2; ° Diferenca significante CO1 X Ob1; ¢ Diferenca significante CO2 X Ob2; E Diferenca significante Ob1 x Ob2.
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+Diferenga significante intra grupo pré e pés programa de intervengédo (P<0,01).
Diferenca significante intra grupo pré e pdés programa de intervengao ( P<0,001).

Figura 16. Valores de VOgna, dos grupos Ob e CO no periodo basal e
apoés programa de intervengdo com exercicio fisico

Houve correlagao positiva entre CC e PASrepouso (p=0,047), além de CC e
PADrepouso (p=0,042) no Ob1. Estes dados estdo apresentados nas figuras 17
e 18.

r=0.67
1601
©
kS,
S~ 140+
s
=
S E
5o 120-
tTo
3
3 &
a2 1004
2
[«
80 T T T ]
60 80 100 120 140

Circunferéncia cintura (cm)

Figura 17. Andlise de correlagéo entre CC e PAS repouso
do grupo Ob1
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Figura 18. Andlise de correlagdo entre CC e PAD repouso
do grupo Ob1

4.6.1 Teste cardiorrespiratério em diferentes estagios

As alteracbes de FC, PAS, PAD e DP em diferentes estagios do teste
ergométrico sdo demonstradas nas figuras abaixo (figuras 19, 20, 21 e 22 ¢
tabelas 13, 14, 15 e 16, respectivamente). Houve diminui¢do da resposta de FC
para Ob2 no estagio 1 (p=0,002), para CO2 e Ob2 nos estagios 2 (p=0,014 e
p=0,002, respectivamente), 3 (p<0,001 e p=0,001) e 4 (p<0,001 e p=0,003). A PAS
foi reduzida no CO2 nos estagios 1 (p=0,007), 3 (p=0,012) e 4 (p<0,001) enquanto
no Ob2, esse decréscimo ocorreu no estagio 1 (p=0,004), bem como nos estagios
2, 3 e 4 (p<0,001). Para PAD, houve reducao no CO2 no estagio 1 (p=0,005) e 2
(p=0,002), e para Ob2, no estagio 1 (p=0,029), 3 (p=0,020) e 4 (p=0,002). A
resposta DP foi menor para CO2 no estagio 1 (p=0,023), estagio 2 (p=0,037),
estagio 3 (p=0,002) e estagio 4 (p<0,001), bem como para Ob2 nos estagio 1, 2, 3
e 4 (p<0,001).
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§Diferenga significante dentro do grupo pré e pds programa de intervengdo (p<0,05),
+Diferenga significante intra grupo pré e poés programa de intervengao (P<0,01),
1Diferenca significante dentro do grupo pré e pds programa de intervengéo (P<0,001).

Figura 16. Resposta de FC nos estagios incrementais durante teste
ergométrico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apés programa de
intervencao com exercicio fisico.

Tabela 13. Resposta de FC nos estagios incrementais durante teste ergométrico dos grupos Ob e
CO no periodo basal e ap6s programa de intervengao com exercicio fisico

Variaveis FC1 (bmp) FC2 (bpm) FC3 (bpm) FC4 (bpm)

Ob1 104,50 120,30 141,20 163,20
Desvio-padrao 12,52 15,33 20.95 21,21
Ob2 90,10 104,50 119,00 144,90
Desvio-padrao 8,65 9,80 16,46 15,81
CO1 96,75 110,63 130,88 156,63
Desvio-padrao 14,63 14,17 15,74 17,15
Cc02 87,75 103,13 115,75 138,38
Desvio-padrao 12,09 11.10 11,91 12,28

P 0,002° <0,0012° <0,001%° <0,001 "

Média da FC (bpm) com seus respectivos desvios-padrao. 2 CO1 x CO2; ° Ob1 x Ob2.
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§ Diferenga significante dentro do grupo pré e pds programa de intervengao ( P<0,05), ¢
Diferenga significante intra grupo pré e pds programa de intervengao (P<0,01), tDiferenca
significante dentro do grupo pré e pos programa de intervengéo (P<0,001).

Figura 17. Resposta de PAS nos estagios incrementais durante teste
ergométrico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de

intervengao com exercicio fisico.

Tabela 14. Resposta de PAS nos estagios incrementais durante teste ergométrico dos grupos no
periodo basal e ap6s programa de intervengado com exercicio fisico

Variaveis PAS1(mmHg) PAS2(mmHg) PAS3(mmHg) PAS4(mmHg)
Ob1 121,20 125,80 135,40 148,40
Desvio-padrao 15,12 16,93 19,14 24,47
Ob2 108,60 112,60 120,60 126,80
Desvio-padrao 11,39 13,07 16,57 16,34
CO1 113,00 118,25 124,25 142,50
Desvio-padrao 16,32 17,22 15,17 11,99
Cc02 99,25 108,00 112,00 119,50
Desvio-padrao 9,07 15,82 15,75 10,94
p <0,001 %P <0,001° <0,001° <0,0012°

Média da PAS (mmHg) com seus respectivos desvios-padrao.. 2 CO1 x CO2;° Ob1 x Ob2.
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§ Diferenga significante dentro do grupo pré e pds programa de intervengdo (p<0,05),
+Diferenga significante intra grupo pré e pds programa de intervencéo (p<0,01), tDiferenca
significante dentro do grupo pré e pds programa de intervencéo (p<0,001).

Figura 18. Resposta de PAD nos estagios incrementais durante teste
ergométrico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apdés programa de
intervengao com exercicio fisico.

Tabela 15. Resposta de PAD nos estégios incrementais durante teste ergométrico dos grupos Ob
e CO no periodo basal e ap6s programa de intervengao com exercicio fisico.

Variaveis PAD1(mmHg) PAD2(mmHg) PAD3(mmHg) PAD4(mmHg)

Ob1 75,80 72,80 71,80 71,60
Desvio-padrao 15,93 13,07 14,28 15,08
Ob2 64,30 65,40 61,00 63,20
Desvio-padrao 12,70 11,24 11,21 10,63
CO1 70,25 71,00 66,25 68,25
Desvio-padrao 8,91 10,25 10,28 8,65

CcO2 60,25 59,75 60,00 62,75
Desvio-padrao 7,59 7,44 7,09 10,58
p <0,001%° 0,002° 0,020° 0,002°

Média s da PAD (mmHg) com seus respectivos desvios-padrédo.  CO1 x CO2; ® Ob1 x Ob2.
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§ Diferenga significante dentro do grupo pré e poés programa de intervengao (p<0,05),
+Diferenca significante dentro do grupo pré e pos programa de intervengédo (p<0,01),
1Diferenga significante intra grupo pré e pds programa de intervengéo (p<0,001).

Figura 2. Resposta de DP nos estagios incrementais durante teste
ergométrico dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de
interven¢do com exercicio fisico.

Tabela 16. Resposta de DP nos estagios incrementais durante teste ergométrico dos grupos Ob e
CO no periodo basal e ap6s programa de intervencao com exercicio fisico

Variaveis DP1 DP2 DP3 DP4

Ob1 12725,00 15209,00 19173,00 24310,00
Desvio-padrio 2715,10 3347,50 4296,40 5632,40
Ob2 9800,80 11758,00 14422,00 18446,00
Desvio-padrio 1529,50 1707,40 3228,70 3662,80
co1 10893,00 13082,00 16235,00 22210,00
Desvio-padrio 2111,70 2561,30 2678,60 2070,80
co2 8726,30 11164,00 12972,00 16841,00
Desvio-padrio 1489,00 2096,50 2232,50 1531,20
p <0,0012° <0,0012° <0,001*° <0,0012°

Média do DP com seus respectivos desvios-padrao. 2 CO1 x CO2; ® Ob1 x Ob2.
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4.7 Percepcao subjetiva de esforco e intensidade de treinamento

Os dados do teste referente a PSE sao apresentados na Tabela 17. A FC
maxima atingida no teste foi maior apds o treino somente no CO2 (p=0,016). O
programa de treino promoveu aumento, tanto da velocidade maxima (p=0,017 CO
e p<0,001 Ob) quanto do tempo maximo de teste em ambos os grupos (p=0,033
CO e p<0,001 Ob). Houve reducao significante da PAS repouso no Ob2 apés 16
semanas de treinamento (p=0,007). PAS maxima foi maior para Ob contrapondo-
se ao CO somente no periodo basal (p=0,025). Para avaliar a eficacia do
treinamento em promover mudangas na percepgao de esforgo e fadiga durante o
exercicio, foram estimadas as variaveis FC, tempo e velocidade correspondentes
aos pontos entre 12 e 14 na escala de Borg (Vizi14, Ti2.14€ FCio.14,
respectivamente). A FCq2.14 foi superior no Ob quando comparado ao CO tanto
anterior quanto posteriormente a intervencdao (p=0,024 e p=0,027,
respectivamente). Houve aumento significante tanto de T12.14 para CO (p=0,013) e
Ob (p=0,004), quanto de Vi2.14 para ambos os grupos (p=0,013 CO e p=0,004
Ob).
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Tabela 17. Variaveis hemodinamicas em teste de PSE dos grupos Ob e CO no periodo basal e apdés programa de intervencdo com

exercicio fisico

Grupo controle ( CO) Grupo obeso ( Ob)
Variaveis co1 co2 N Ob1 Ob2 N P

(Basal) (16 semanas) (Basal) (16 semanas)
N 6 6 9 9
FC repouso (bpm) 77,50 6,47 72,83 +10,07 6,03 83,33 +10,51 76,11 9,29 8,66 0,053
FC maxima (bmp) 175,33 £11,00 184,17 £10,76 5,04 185,89 £+17,93 187,22 £13,00 0,72 0,016%
Tmax (Minutes) 14,59 £2,02 17,83 £4,58 22,21 13,24 £4,24 17,58 £4,94 32,78 <0,001%¢
Vmax(Km/h) 9,33 +1,03 11,50 £2,35 23,26 8,78 +2.05 11,11 £2,37 26,54 <0,0012
PAS repouso (mmHg) 102,33 +14,88 97,67 +12,48 4,55 117,56 £13,81 106,89 £11,92 9,08 0,007 ¢
PAS maxima (mmHg) 129,33 +17,69 129,33 £19,91 - 155,33 +27,84 146,22 +25,15 5,87 0,025°
PAD repouso (mmHg) 66,00 +13,56 62,67 18,73 5,05 79,33 +12,37 71,33 +10,72 10,09 0,161
PAD maxima (mmHg) 69,33 13,66 62,33 15,67 10,10 73,78 +17,73 66,00 +16,37 10,55 0,067
T12.14 (Minutes) 8,50 +1,05 11,83 £3,60 39,18 10,00 £3,35 13,78 +4.,47 37,80 <0,001%¢
Vi2.14 (Km/h) 6,25 +0,52 7,92 1,80 26,72 7,00 +1,68 8,89 +2,23 27,00 <0,001%¢
FC 12.14 (bmp) 134,67 18,86 149,67 £16,49 11,14 164,00 £20,98 168,00 +16,39 2,44 0,010°¢

3 Diferenca significante CO1 x CO2; ° Diferenga significante CO1 X Ob1; © Diferenca significante CO2 X Ob2; ° Diferenga significante Ob1 x Ob2.



Houve correlagao positiva entre a velocidade maxima (Vmax) do teste PSE
e VOomax No Ob pré treinamento (p=0,007), bem como no CO (p=0,022) e Ob
(p=0,008) pbs treino. Estes dados estdo apresentados nas figuras 23, 24 e 25,
respectivamente.
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Figura 19. Andlise de correlagdo entre Vmax do teste de PSE e VOy,max do
teste ergométrico para o grupo Ob1
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Figura 20. Andlise de correlagéo entre Vmax do teste de PSE e VOymay do
teste ergométrico para o grupo CO2
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Figura 25. Andlise de correlagdo entre Vmax do teste de PSE e VOynay do
teste ergométrico para o grupo Ob2

Foi evidenciada correlacao positiva entre o tempo maximo (Tmax) do teste
PSE e VOzmax do teste ergométrico no Ob pré treinamento (p=0,02), bem como no

CO (p<0,001) e Ob (p=0,02) pos treino. As figuras 26, 27 e 28 explanam estes
resultados.
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Figura 21. Andlise de correlagédo entre Tmax do teste PSE e VOgomay do
teste ergométrico para o Ob1

Resultados

-97-

r=0,



r=1,00
30 -

20 -

Tmax (min)

10 -

L] L] 1
45 50 55 60

VO2max (ml/kg/min)

Figura 27. Analise de correlagcdo entre Tmax do teste PSE e VO,nay do teste
ergomeétrico para o CO2
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Figura 28. Analise de correlacdo entre Tmax do teste PSE e VOona do teste
ergométrico para o Ob2

4.7.1 Teste de percepcao de esforco em diferentes estagios

A FC e os pontos referentes a Escala de Borg em diferentes estagios estao
apresentados nos graficos abaixo (figuras 29 e 30 e tabelas 18 e 19,
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respectivamente). Quando o grupo Ob foi comparado ao grupo CO, nao houve
diferenca significativa na FC em nenhum dos estagios pré ou pds programa de
treino. N&o foi evidenciada diferenga expressiva na FC para CO2 quando
comparado ao seu periodo basal, contudo o Ob2 apresentou FC estatisticamente
reduzida apdés 16 semanas de atividade fisica nos estagios 1(p=0,002), 2
(p=0,001), 3 (p=0,006), 4 (p=0,001) e 5 (p=0,003).

200
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160 co2
140+
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40

Frequéncia cardiaca
(bpm)
0
o
N

1 2 3 4 5
Estagio
+Diferenga significante dentro do grupo pré e poés programa de intervengédo (P<0,01); tDiferenca
significante dentro do grupo pré e pés programa de intervengéo (P<0,001).

Figura 29. Resposta de FC nos estégios incrementais durante teste de PSE dos
grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de intervengcdo com exercicio
fisico.
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Tabela 18. Resposta de FC nos estagios incrementais durante teste de PSE dos grupos Ob e CO
no periodo basal e apds programa de intervengdo com exercicio fisico.

Variaveis FC1 (bmp) FC2 (bpm) FC3 (bpm) FC4 (bpm) FC5 (bmp)
CO1 102,83 108,33 116,83 130,33 149,83
Desvio-padrao 12,14 14,49 16,73 19,21 24,33
CO2 91,67 96,00 106,00 118,83 139,00
Desvio-padrao 11,18 12,71 12,84 14,22 22,81
Ob1 110,00 116,22 125,67 152,67 166,00
Desvio-padrao 15,71 17,65 18,58 26,34 21,83
Ob2 99,22 102,33 113,33 130,22 152,22
Desvio-padrao 7,36 7,19 10,34 17,75 19,19
p <0,001? <0,001° 0,002° 0,002° <0,001°

Média de FC (bpm) com seus respectivos desvios-padrio. * Ob1 x Ob2.

A avaliacdo da PSE nas 5 etapas apontou diferencas significativas para o
CO no estagio 4 (p<0,001) e estagio 5 (p=0,005) e para o Ob no estagio 4
(p=0,001) e estagio 5 (p=0,005 ), enquanto a diferenca significante entre CO e Ob
ocorreu apenas no estagio 2 (p=0,038) ap6s 16 semanas de treino.

20+
184
& COt
o 164
a 14 oz
© @ Obf
S 12
& 10- - Ob2
»
2 8-
c
£ 6-
4-
2 ] ] ] ] ]
1 2 3 4 5
Estagio

* Diferenga significante entre grupos Ob x CO (p<0,05); ¢ Diferenca significante dentro do
grupo pré e pos programa de intervengao (P<0,01); tDiferenga significante dentro do grupo pré
e pos programa de intervencao (P<0,001).

Figura 22. Pontos correspondentes a Escala de Borg nos estagios
incrementais durante teste de PSE dos grupos Ob e CO no periodo basal e
apos programa de intervengao com exercicio fisico.
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Tabela 19. Pontos correspondentes a Escala de Borg nos estagios incrementais durante teste de
PSE dos grupos Ob e CO no periodo basal e apds programa de intervengdo com exercicio fisico

Variaveis Escala1 Escala2 Escala3 Escala4 Escala5
Ob1 7,11 7,78 9,56 11,78 14,00
Desvio-padrao 1,17 1,64 2,13 3,49 3,63
Ob2 6,56 7,33 8,44 9,56 10,78
Desvio-padrao 0,53 1,12 1,51 1,81 2,59
co1 8,00 9,00 10,83 12,83 14,50
Desvio-padrao 0,89 0,63 1,33 0,75 1,05
Cco2 7,33 8,67 10,00 10,50 11,17
Desvio-padrao 1,03 1,03 1,10 1,38 2,32
p 0,055 0,032° 0,052 <0,001*° <0,001°°

Tabela 19: Frequéncia cardiaca (FC) nos diferentes estagios durante Teste de Borg. Média dos niveis de DP em
CO e Ob nos periodos pré e pos exercicio, com seus respectivos desvios-padrdo. * CO1xCO2, ® CO2x0Ob2,

°Ob1xOb2.
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O exercicio aerobio cronico possui um papel relevante na perda de gordura
corporal a medida que determina o balango cal6rico negativo (04), Adicionalmente,
o treinamento contribui sobremaneira para a melhora de respostas metabdlicas
(3’55), além de importantes adaptacdes cardiorrespiratorias (67.71.72) Desta forma,
um programa de treinamento fisico diminui o risco de morbi-mortalidade por

o , 7
aumento dos indicadores de saude (95,96, 9 ).

5.1 Composicao corporal

Apbs 16 semanas de intervencao foi possivel observar alteragdes positivas
na composicado corporal de ambos os grupos. Para o grupo Ob2, o programa
aplicado reduziu o peso, o IMC e a gordura corporal. Estes achados estao de
acordo com outros estudos que utilizaram semelhante protocolo de treino para
uma populacdo obesa (40.98.99) "4 para o grupo CO2, o treinamento resultou em
manutencdao de peso e menor percentual de gordura (tabela 1). Esses dados
podem ser explicados por adaptacdes metabdlicas do exercicio regular como a
modificacdo na oxidagdo de nutrientes e diminuicdo de sinais periféricos que
estimulam a adiposidade (100) Alem disso, com base nos resultados obtidos neste
estudo € possivel afirmar também que a taxa metabdlica basal tenha contribuido
para estas mudancas, pois ambos 0s grupos apresentaram elevado metabolismo
de repouso em comparacao ao periodo inicial do programa, uma vez que a TMB
relativa ao peso corporal foi maior tanto para Ob2 quanto para CO2. A diminuicao
da TMB em intervencdes de reducao ponderal sdo comuns, visto que a perda de
MM e menor atividade do sistema nervoso simpético contribuem para este
resultado (1°7). Entretanto, o exercicio fisico crénico promove a manutengdo da
TMB através do aumento da MM e da modificacdo de processos fisioldgicos que
influenciam esta taxa %2, As alteracdées na composicao corporal dos grupos apés
a intervencao também podem estar relacionadas ao aumento do gasto cal6rico
durante a atividade fisica programada, afinal somente uma parte da variacdo da

taxa metabdlica diaria de individuos adultos pode ser explicada pelo gasto
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energético de repouso. Assim, o gasto caldrico proporcionado pelo exercicio fisico

pode ser um dos principais fatores da variagao interinvididual desta taxa (24.47)

Neste contexto, outra varidvel a ser considerada € a massa magra, uma vez
que em programas de reducdo de peso a sua perda pode ocorrer de forma
significante. Contudo, no presente estudo, apesar do peso absoluto de MM no
Ob2 ter sido menor apds 16 semanas de treino, a sua porcentagem bem como o
PMMrel foram estatisticamente maiores neste grupo sugerindo que o exercicio

aerébio pode colaborar para a manutencdo de massa magra em individuos

N 1
obesos com perda significante da massa corporal total (99.103) Egses resultados

(47)

estdo em concordancia com DONNELLY et al que observaram manutencao da

MM apesar de reducdo significante de peso em mulheres e homens obesos
submetidos a um programa de exercicio aerébio 5x/sem. Com relagdo ao CO2,
tanto a MM total quanto o PMMrel foram maiores apds o programa de intervencao
demonstrando que o treinamento aerdbio pode aumentar MM em individuos

magros treinados mesmo sem alteracao no peso.

A CC é notadamente uma medida antropométrica de grande relevancia
para estimar a obesidade central (12) Ap6s o periodo de treinamento houve
diminui¢do significante desta medida para Ob2. Em adic&o, as circunferéncias de
abdome e quadril também sofreram redugdo em resposta a intervencédo. Esses
resultados sugerem que o protocolo experimental foi eficaz em reduzir a
adiposidade central nestes individuos. Os dados antropométricos explanados

neste estudo estdo de acordo com investigacao realizada por Slentz et al (99)

, que
revelaram um claro efeito de dose-resposta entre o tempo gasto semanalmente
com exercicio fisico e a diminuicdo em mensuracdes tanto da obesidade central
como da gordura corporal total quando comparou treinados com o grupo pré
treino. Os resultados do presente estudo demonstram ainda correlacdo positiva
entre CC e valores de PAS e PAD somente para o grupo Ob1. Com as mudancas
decorrentes do programa de intervengao, tanto para os niveis presséricos quanto
para a antropometria, ndo foi possivel evidenciar correlacdo entre as variaveis

para Ob2. Os efeitos do exercicio na diminuicdo das circunferéncias de cintura e
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abdome é de suma importancia na prevengao de doengas associadas ao excesso
de peso, uma vez que ha uma estreita relacdo entre gordura corporal central,
DCV, DM2 além de outras.

5.2 Exercicio e resposta metabdlica

A obesidade esta associada a um quadro de inflamagao crénica de baixo
grau, que predispbe a resisténcia a agdo da insulina e implica em aumento do

V (104). Por esse motivo, o reconhecimento da obesidade e da

risco para DC
resisténcia insulinica como pratica clinica é fundamental para implementar formas
de prevencao e tratamento eficazes, como mudanca no estilo de vida através de
reeducacao alimentar e exercicio fisico, no intuito de minimizar o surgimento de

. . i (34,92,105
complicagdes que possam resultar em sindrome metabdlica ( )

A insulina, como citado anteriormente € um horménio anabdlico produzido

pelas células B do pancreas que age aumentando a captacdo de glicose em
. , . . 4.1 ~
tecidos como musculo e tecido adiposo (34,106) g secrecao, bem como sua

sensibilidade podem ser avaliadas por meio de alguns métodos, como teste de
TTGO para analise de secrecéo e, valores de insulina de jejum, indice HOMA, TTI,

- A ~ (92
clamp entre outros para sensibilidade e resisténcia a sua acao 02)

Em nosso estudo, a fungdo das células B avaliada através do TTGO
mostrou diferenga significante para os niveis de insulina no tempo 30' quando o
Ob1 foi comparado ao CO1. Apds 16 semanas de intervencdo, a insulinemia de
ambos os grupos, Ob2 e CO2 tornaram-se semelhantes. Além disso, o grupo Ob1
apresentou maior resposta insulinémica a carga de glicose oral quando
comparado ao seu periodo pés intervencao. Estes resultados demonstram uma

resposta positiva na readequacgao da secrecao de insulina apds o treinamento.

E possivel notar que os niveis de peptideo-C ao longo da curva do TTGO,
evidenciaram um comportamento similar ao da insulina para ambos 0s grupos nos
periodos iniciais e finais do protocolo de treino. Os resultados de peptideo-C
expressos em nossa pesquisa corroboram a resposta metabodlica apresentada
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pelos sujeitos submetidos a intervencdo, uma vez que este peptideo €
cosecretado com a insulina e ndo sofre metabolizagdo hepatica, proporcionando

, D ] - . ~ . 107
assim, uma avaliagao sensivel e clinicamente valida da fungao das células 3 (107),

Os niveis diminuidos de insulina bem como de peptideo-C para o Ob2
durante o TTGO no periodo pds treino podem estar relacionados a melhora da
sensibilidade periférica a acdo da insulina, a maior captagdo de glicose e a
reducao da adiposidade visceral 1% No presente estudo, os niveis de glicose
também foram reduzidos no Ob2 apds o programa de treino e é provavel que esta
diminuicéo esteja associada ao aumento da captacao deste substrato energético e
também a perda de gordura corporal (198) | evando em conta nossos resultados é
importante ressaltar que o Ob2 apresentou um perfil metabolico muito parecido
com o CO2, apos a participagao no protocolo de treinamento. Em
concordancia com os dados elucidados em nossa investigacao, Blumenthal et al
(199) demonstram que uma intervengdo com exercicios e uma dieta hipocalérica

resultou em melhora da sensibilidade a insulina, com reducdo da glicose e insulina
de jejum, além de menores valores para a ASC de glicose no TTGO.

Ha evidéncias, portanto de que a atividade fisica sistematizada é capaz de
interferir positivamente no perfil metabdlico de portadores de obesidade, sendo a
mesma estimada por mudancgas nas respostas de insulina e glicose durante TTGO
(110), Adicionalmente, esse efeito do exercicio no metabolismo da glicose pode ser

(55)

mediado tanto por maior sensibilidade a insulina como pela ativagdo da AMPK,

ambos resultando em translocacdo acentuada do GLUT4 e, consequentemente

maior captacao deste carboidrato (64)

O TTI é um teste reconhecido mundialmente para estimar a acédo da
insulina in vivo M. Nossos resultados demonstram que, mesmo sem diferenca

significante ambos os grupos apresentaram aumento da sensibilidade a insulina
avaliada por este exame clinico.

Adicionalmente ao TTGO o ao TTI, o indice HOMA tem sido avaliado em

diversos estudos com individuos de diferentes origens étnicas, idade e graus de
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tolerancia a glicose, constituindo-se em importante indicador de resisténcia
e ~ (92,112,113 A : <
insulinica em qualquer populagao ( ) Este parametro leva em consideragéo

0s niveis de insulina e glicemia basais, sendo capaz de indicar alteragdes

metabolicas decorrentes da obesidade (92’114).

Alguns estudos apontam que individuos obesos possuem niveis alterados

(37,115)

de insulina de jejum quando comparados a sujeitos magros entretanto, na

presente pesquisa nao foram evidenciadas diferencas entre o CO e Ob para os
niveis de insulina ou glicemia de jejum, bem como para o indice HOMA no periodo
basal ou pés treino. Por outro lado, o protocolo experimental proposto pelo
presente estudo diminuiu estatisticamente os valores de HOMA para Ob2 e,
apesar de nao ser significante também houve reducdo para o CO2, ambos
comparados aos seus respectivos estados basais.

Resultados semelhantes foram encontrados em estudo realizado por Frank

| (116)

et a , onde um programa de treino aerobio de intensidade moderada, com

duracao de 12 meses, aplicado a mulheres no periodo p6s-menopausa, reduziu
significantemente os niveis de insulinemia e o indice HOMA, sem alterar,

entretanto seus niveis glicémicos.

@

De acordo com Mediano et al ™™/, um programa aplicado a mulheres obesas

que incluia a comparacgao de duas formas de intervengao, dieta somente ou dieta
+ exercicio fisico resultou tanto em menores niveis de insulina de jejum quanto de

HOMA, além da elevagcédo de AGL para o grupo que praticou atividade fisica.

A literatura aponta que a obesidade esta relacionada a diminuigcdo da

(3,18,20,108)

sensibilidade a insulina mediada, entre outros fatores, pela alta

4 .,
@49 Individuos obesos apresentam um

concentracdo de AGL circulante
desbalanco entre os niveis de AGL e a capacidade oxidativa resultando em
acimulo excessivo de LIMC % Os LIMC, por sua vez estdao fortemente
correlacionados a resisténcia a insulina nesta populagcéo (17:118) Segundo Kim et

11 A .
al ¢ 9), mulheres obesas comparadas a magras demonstraram deficiéncia da
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capacidade oxidativa de lipidios avaliada por menor oxidagdo de palmitato,
enquanto o conteudo de fosfofrutoquinase (PFK), uma enzima-chave na via da
oxidagdo da glicose foi significantemente maior neste grupo. Dessa forma, a
funcdo mitocondrial prejudicada, tanto pelo menor volume de mitocéndrias, quanto
pela reducédo da atividade de enzimas contidas nesta organela, pode levar ao
acumulo de lipidios metabolicamente ativos e, assim alterar a sinalizacdo da

insulina (120’121).

Um dos mecanismos intracelulares que explica a relagcao entre a resisténcia
a insulina e o acumulo destes lipidios é a ativacdo da cascata da quinase

c (@133

serina/treonina pela PK Sua ativacdo e translocacdo do citosol a

membrana plasméatica ocorre em resposta ao aumento transitério de DAG e, uma

vez ativada, a PKC ocasiona a fosforilacdo em serina do IRS-I (34,122)

A resisténcia a insulina induzida por AGL também tem sido associada a via
de sinalizacdo do IkB/NFkB, ativada por Acil Coenzima A (AcilCoA), DAG e

ceramidas. Uma vez ativado, o NFkB estimula a producdo de TNFa, uma citocina

inflamatéria responsavel pela fosforilagcao em serina do IRS (34,123)

Deste modo, a oxidacado deficitaria de lipidios presente em individuos
obesos, pode acarretar o acumulo de LIMC e, consequentemente, acéo insulinica

prejudicada (17.118)

Entretanto, atletas de endurance apresentam alta sensibilidade a insulina

(123)

apesar do grande estoque de lipidios intramusculares Esse fato deve-se,

provavelmente, a elevada atividade mitocondrial oxidativa, mediada por aumento
do conteudo de mRNA de carnitina palmitoil trasnferase | (CPT |), peroxissome
proliferator-activated receptor-y coativator-1a (PGC-1a) e piruvato desidrogenase
quinase-4 (PDK4), além do aumento da atividade de enzimas como a citrato

sintase (CS) e outras envolvidas na cadeia de transporte de elétrons
(110,123,124,125,126,127)
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Em estudo realizado por Menshikova et al (128), 14 individuos obesos
submetidos a um programa de exercicio aerébio por 16 semanas, apresentaram
melhora de sensibilidade a insulina avaliada por clamp, associada a
potencializacdo da atividade da cadeia de transporte de elétrons determinada por
aumento da acao de citrato sintase, NADH (nicotinamida adenina dinucleotideo)

oxidase e succinato oxidase.

Este fato sugere que o acumulo de metabdlitos ativos de acidos graxos que
acarretam resisténcia a insulina, ocorra em nivel citossoélico (124,125). Além disso,
o exercicio fisico pode estar relacionado a inibicdo direta do eixo IKB/NFkB

mediada pela agcdo da AMPK (123),

| (110)

Segundo Rimbert et a , em investigagdo onde grupos sedentarios

foram comparados a treinados, a oxidacao do palmitato pelo musculo esquelético
foi positivamente correlacionada ao indice de sensibilidade a insulina. Neste
estudo, tanto a capacidade oxidativa obtida pela atividade muscular de enzimas
como CPTI, citocromo oxidase C (COX) e CS, quanto a acao insulinica foram

significantemente maiores no grupo de exercicio.

Assim, a modificacdo significante no peso associada ao exercicio no Ob2
em nosso estudo, provavelmente tenha contribuido tanto para a melhora da
sensibilidade a insulina observada através do HOMA- g quanto para a diminuicao
da secrecao de insulina durante o TTGO. Resultados parecidos sdo apresentados

(129)

por O'Leary et al , onde um programa de 12 semanas de exercicio aerdébio em

obesos idosos foi capaz de reverter a resisténcia a insulina com a diminuicdo dos
niveis de insulina de jejum e da area sob a curva de insulina. E importante, por
outro lado considerar que o exercicio é capaz de promover melhora da resposta
metabdlica, principalmente aumentar a sensibilidade a insulina independente da

perda de peso (130)

O exercicio fisico, portanto parece potencializar sinalizacdo da insulina

através da diminuicao da inflamacéo intracelular (35,123) e aumentar a captagao

de glicose de forma independente deste horménio pela ativagdo da AMPK (131),
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O programa de intervengdo com exercicio fisico no presente estudo
promoveu mudangas positivas no que concerne as caracteristicas metabdlicas dos
voluntarios obesos treinados resultando em melhores respostas relacionadas a

saude.

5.3 Efeito do exercicio fisico nos niveis de colesterol total e fracoes, TAG,
AGL e acido urico

Entre os fatores de risco que provocam o desenvolvimento da doenca
arterial coronariana encontram-se as dislipidemias, que sao disturbios do
metabolismo lipidico com repercussdes sobre os niveis das lipoproteinas na
circulagdo sanguinea bem como as concentragcbes dos seus diferentes

(109)

componentes A elevada concentracdo de LDL-C, assim como niveis

reduzidos de HDL-C plasméticas tém sido considerados como fatores de risco
independentes para o desenvolvimento da aterosclerose (132 p HDL-C,
principalmente é responsavel pelo transporte reverso de colesterol, apresenta
efeito antioxidante, antiinflamtoério, antitrombédtico e promove mudancas

: ~ . . 133
importantes na funcao endotelial, protegendo assim contra a aterosclerose (133),

Além disso, estes lipideos parecem estar envolvidos no processo de
sindrome metabdlica presente na obesidade, visto que a gordura visceral e a
resisténcia a insulina estao associadas ao aumento da secrecao de VLDL-C, LDL-

C e lipase hepatica bem como aos baixos niveis de HDL-C M7 Ferrannini et al

(134 também observaram que o HDL-C correlacionou-se negativamente com IMC,
CC e resisténcia a insulina, enquanto o TAG e o LDL-C demonstram correlagéo
positiva com as mesmas varidveis. A resisténcia a insulina acompanhada de
hiperinsulinemia, estimula a lipogénese hepatica e contribui para o excesso de

disponibilidade de AG no figado, podendo resultar em alteragdo do perfil lipidico
117)

A prética de atividade fisica regular, contudo é estimulada como parte
profilatica e terapéutica de fatores associados ao desenvolvimento de DCV, por
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esse motivo, o combate a dislipidemia através do exercicio tem sido alvo de
estudos e debates cientificos, apresentando-se como parte integrante do

tratamento (32,

Estudos de intervencdao demonstram que perfis desfavoraveis de lipidios e
lipoproteinas melhoram com o treinamento, uma vez que individuos ativos
fisicamente apresentam maiores niveis de HDL-C e menores niveis de TAG, LDL-

C e VLDL-C, comparados a sedentérios (43,109,135)

Em nossa pesquisa, o grupo Ob2 apresentou reducao significante de LDL-C
quando comparado ao Ob1, confirmando os resultados encontrados por diversos

(95,136)

autores . Os niveis de Col-T nao sofreram alteragcbes no grupo Ob2,

entretanto o CO2 demonstrou aumento para Col-T em relagdo ao seu periodo
basal.

E bem estabelecido na literatura, que o exercicio fisico crénico aumenta

: Lo . 137,138
consideravelmente os niveis plasmaticos de HDL-C ( )

Em pesquisa
realizada por nosso grupo, o HDL-C tanto do Ob2 quanto CO2 foi
significantemente aumentado com o treinamento comparado ao estado pré treino,
confirmando estes achados.

Silva & Lima (139

, em investigagcdo com diabéticos submetidos a exercicio
aerébio durante 10 semanas, 4x/sem, com sessdes de 60 minutos, demonstraram
reducao significante dos niveis de Col-T, LDL-C e TAG, enquanto os niveis de
HDL-C foram aumentados neste grupo.

Em estudo sobre o efeito longitudinal do treinamento nos lipidios e

(139)

lipoproteinas, Monda et al , encontraram associagdo direta entre o nivel de

atividade fisica e concentracoes elevadas para HDL-C e diminuidas para TAG.

A possivel explicagdo para essas alteragdes lipoptrotéicas benéficas nos
niveis de HDL-C e LDL-C com o exercicio aerobio reside no melhor funcionamento
de processos enzimaticos envolvidos no metabolismo lipidico, mais
especificamente no aumento da atividade da enzima lipase lipoprotéica, que
favorece maior catabolismo de lipoproteinas ricas em TAG, formando menos
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particulas de LDL-C e elevando a producdo de HDL-C, além do aumento da

lecitina-colesterol-acil-transferase e diminuicdo da atividade da lipase hepatica
(132,140)

Desta forma, fica evidente a contribuicdo do exercicio na prevencao e
mesmo tratamento das dislipidemias, principalmente em individuos com excesso

de peso, uma vez que o perfil lipoprotécio mais prejudicado é aquele que

(137)

apresenta maior probabilidade de melhora com o exercicio . A pratica regular

de exercicios fisicos exerce efeito benéfico sobre as dislipidemias, sendo

considerada além disso, uma intervencao de custo moderado quando comparada

a tratamentos medicamentosos e dependentes de alta tecnologia (138),

5.4 Exercicio fisico, adiponectina e leptina

A adiponectina é um horménio secretado principalmente pelo TA e esta
envolvida tanto na resposta de inflamacdo quanto na homeostase do balanco

energético, além de associar-se positivamente a sensibilidade a insulina e

(141)

apresentar propriedades anti-inflamatérias e anti-aterogénicas . Dentre os

efeitos atribuidos a este horménio estdo maior captacéo de glicose e oxidacao de

acidos graxos pela musculatura esquelética por meio da ativacdo da AMPK (142),

aumento da produgdo de NO, além da diminuicdo de substancias pro-
inflamatorias, como proteina-C-reativa (PCR), IL-6 e TNFa (143),

Embora a adiponectina esteja negativamente correlacionada a quantidade

de gordura corporal, apresentando niveis mais baixos em individuos com

obesidade (32,144,143)

, no presente estudo ndo foram evidenciadas diferengas
significantes nas concentragdes plasmaticas deste horménio quando o grupo de
obesos foi comparado ao grupo controle. Em pesquisa realizada por Geloneze et

al (93), mulheres com CC acima de 80 cm, apresentaram correlacdo negativa com

adiponectina independentemente do peso, indicando que o acumulo de gordura na
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regidao abdominal pode influenciar o perfil metabdlico de forma mais pronunciada

do que a adiposidade generalizada.

Por seu relevante papel na relacao entre obesidade e sindrome metabdlica,
a adiponectina passou a ser avaliada apdés métodos de intervengéo para controle
ponderal e perda de peso tornando-se portanto, alvo de muitas pesquisas

) f e (141,142,143,146
relacionadas ao exercicio fisico ( ).

Cocate & Domingues (143), demonstraram que o exercicio fisico crénico
promove aumento nas concentracdes de adiponectina em individuos obesos, mas
nao em sujeitos eutréficos, sugerindo que a elevagcédo dos niveis desta adipocina
pode estar associada a reducao do peso e da gordura corporal em portadores de

obesidade. Segundo Reseland et al (146)

, em homens que apresentaram redugéo
da massa de gordura quando submetidos a dieta e exercicio, a concentracdo
deste horménio foi significante aumentada. Entretanto, apesar da diferenca
estatistica no peso corporal apresentada pelo grupo Ob no presente estudo, o
programa de intervengao ndao promoveu alteragao significante na adiponectina em
resposta ao treinamento embora o aumento dos niveis da mesma para o Ob2
tenha sido de 45,07%. Nossos resultados estdo de acordo com algumas
pesquisas que demonstram que o exercicio fisico crénico ndo suscita mudancas
nos niveis desta adipocina. Dessa forma, ndo é possivel afirmar que somente a
diminuicdo da gordura corporal seria responsavel por alteragdes no conteudo de

. . . - Lo (147
adiponectina, visto que os resultados sao contraditorios (147),

A leptina, assim como a adiponectina, € um hormdnio secretado pelo TA,
tendo como principal fator determinante o grau de adiposidade corporal (24.21) A
producdo de leptina € maior no TA subcutaneo quando comparado ao visceral
(26109) ' geus niveis séricos podem ser influenciados por fatores nutricionais e
hormonais, como insulina, glicocorticbides, além de algumas citocinas
inflamatdrias que aumentam os niveis circulantes e a expressdo de RNAm da

(26,148)

leptina As fungdes deste hormdnio incluem a regulacdo do sistema

respiratorio, imune, hematopoiético e 6sseo, além de seu papel fundamental no
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balanco energético via neurdnios no nucleo hipotalamico arqueado (148), Apés a
descoberta deste horménio, especulou-se que individuos obesos poderiam sofrer
da deficiéncia de leptina, entretanto, investigacdes associadas a este mecanismo,
demonstraram que a obesidade mais frequentemente encontrada na populagéo é
caracterizada por um estado de hiperleptinemia, decorrente da resisténcia aos

efeitos desta citocina (491%0) A leptina ativa receptores no nucleo arqueado do

hipotalamo que possuem neurdnios produtores de proopiomelanocortinas. Essa
ativagdo estimula a expresséao e liberacdo de a-melanocortinas responsaveis pela
inibicado dos neurbnios do hipotalamo lateral, cuja funcao é estimular a fome (151)
Assim, presume-se que um acumulo excessivo de leptina em curto prazo poderia

(152)

levar a uma down-regulation de seus receptores centrais e alteracbes no

circuito neuronal (153), resultando em diminui¢cdo do efeito inibidor sobre o apetite
ou ainda que haja uma insuficiéncia do sistema de transporte da leptina na
barreira hemato-encefélica **'%®. A resisténcia a acao desta citocina podera
conduzir a alteragdo ou mesmo interrupcdo do eixo adipo-insulinar, com
decorrente hiperinsulinemia e DM2 associada a obesidade (156) " Neste estudo,

contudo ndo foram evidenciadas diferencas nos niveis de leptina entre CO e Ob,
fortalecendo a ideia de que outros fatores além da massa adiposa podem

. , ~ - ~ . (23
influenciar a concentragao plasmatica deste horménio (23)

Os efeitos do treinamento fisico nas concentragdes de leptina sdo, muitas
vezes, conflitantes, contudo alguns trabalhos mostram redugdo dos niveis
circulantes desse hormdnio, principalmente quando o programa de intervencao
resulta em perda significante de peso (26.136) ‘Além das alteracées na composicao
corporal, postula-se que o treinamento diminui a leptina plasmatica através do
desbalanco energético causado pelo aumento do gasto calérico, ou ainda pela
melhora da sensibilidade de receptores centrais e/ou periféricos (57 No presente
estudo, mesmo com a diminui¢do da gordura corporal para CO e Ob, ndo foram
encontradas alteracbes estatisticas na leptina em nenhum dos grupos.

(158)

Confirmando os resultados apresentados em nosso trabalho, Eguchi em
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protocolo experimental onde ratos foram submetidos a dieta hiperlipidica e
exercicio fisico, demonstrou que o programa de treino nao foi capaz de atenuar a
hiperleptinemia acarretada por uma alimentacao rica em gorduras, esclarecendo
que o treinamento parece ndo influenciar os niveis de leptina plasmatica. E
importante mencionar que nao houve separagcdo dos grupos por sexo, 0 que
poderia influenciar o resultado, uma vez que mulheres apresentam valores mais

altos para este horménio quando comparadas aos seus congéneres masculinos
(159,16)

5.5 Efeitos do exercicio na funcao cardiorrespiratoria

A obesidade afeta negativamente o sistema cardiovascular, pois embora
sua associagdo com hipertensdo e DAC tenha sido atribuida a alteragdes
hemodinamicas, outros fatores também interferem sobremaneira no
desenvolvimento desse quadro como a disfuncdo endotelial, maior ativacdo do
sistema nervoso simpatico (SNS), aumento da atividade do SRAA, a liberagéao
exacerbada de adipocitocinas e AGL pelo tecido adiposo branco e a resisténcia a

insulina (161).

A deposicao de gordura na regido visceral é considerada um fator de risco

adicional para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares quando
. o 161 :

comparada a outras formas de distribuicdo de gordura corporal (181 0 tecido

adiposo visceral tem uma capacidade maior de secretar os componentes
associados ao SRAA, justificando desta forma, presenca de maior risco cardiaco

associado a distribuigdo de central gordura a8,

Por essa complexa fisiopatologia, sujeitos obesos apresentam maior
predisposicao a lesbes em o6rgaos-alvo, aumentando a incidéncia de eventos

. , - 161
cardiovasculares e de disfungéo renal (161),

No entanto, quando comparados os grupos CO e Ob nao foram observadas

diferencas significantes entre os mesmos para 0s parametros metabdlicos e
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hemodinamicos do teste de esforgo, exceto por maior débito cardiaco apresentado

pelo Ob nos periodos pré e pés treino.

O treinamento fisico apresenta, por sua vez, efeitos benéficos sobre
parametros metabdlicos, além de respostas hemodindmicas, endoteliais,
musculares e de fungédo cardiovascular, levando a melhora da capacidade

funcional e qualidade de vida (96),

Uma importante variavel a ser considerada ao avaliarmos o papel do
exercicio fisico na adaptacdo cardiovascular € a FC. Varios autores tém
demonstrado uma relacao direta entre FC de repouso e submaxima com o risco

de desenvolver cardiopatias ®7),

Nossos resultados revelam que o treinamento aerébio diminuiu a resposta
de frequéncia cardiaca em repouso tanto no grupo obeso quanto no grupo

controle. Essa bradicardia de repouso possivelmente esta associada ao aumento

do ténus vagal e diminuicdo do ténus simpéatico (182) Em estudo realizado por

Barbato et al (®® um programa de exercicio aerdébio para obesos grau | néao
reduziu a FC de repouso. Provavelmente, uma possivel explicagdo para a
auséncia de bradicardia neste estudo, esteja relacionada a menor intensidade e
duracao do treino. Sendo assim, é possivel sugerir que para ocorrer adaptacao
com mudanga significante da FC de repouso € necessario uma padronizacdo do
treinamento com aumento constante na intensidade do exercicio utilizando uma

periodizacdo adequada e aplicando o principio da sobrecarga.

Quando foi avaliada a FC méaxima em teste ergométrico, os valores obtidos
para ambos os grupos foram significantemente menores apdés o programa de
intervengdo quando comparados ao basal. Ao contrario do esperado para
individuos treinados. Isso ocorreu provavelmente porque o teste de esfor¢co é um
teste progressivo e na presente pesquisa foi estipulado um tempo maximo para
duracdo de 15 minutos, sendo este tempo, possivelmente insuficiente para que
grande parte dos voluntarios pudesse atingir a sua FC maxima.
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O conceito de que o excesso de tecido adiposo visceral esta diretamente
associado as complicacbes metabdlicas e hemodinamicas envolvidas nos
mecanismos de hipertensdo arterial ndo é recente. O tecido adiposo secreta
citocinas e hormoénios que atuam diretamente em tecidos responsaveis pelo

(16)

controle da pressao arterial Embora, na presente pesquisa tenha sido

observada uma diferenca de 11,3 mmHg para a PAS no grupo Ob1 comparado ao
COf1, essa diferenca nao foi significante. Para PAD também nao houve diferenca
entre 0os grupos. Em estudo comparando mulheres obesas e controle, Ribeiro
Filho ('® obteve os mesmos resultados, onde mulheres magras normotensas

apresentaram valores similares de PAS e PAD quando comparadas a obesas

normotensas.

A PAS e PAD tem grande representatividade na mudanga do quadro
hemodinamico associada ao exercicio. E bem estabelecida na literatura a relagéo
entre diminuicdo pressao arterial de repouso com o treinamento aerdbio
(96,165,166,167) ' A interferéncia benéfica do programa de treinamento no sistema
cardiovascular realizado no presente estudo foi evidenciada pela diminuigcdo da
PAS no grupo obeso, quando foram comparados os periodos pré e pos exercicio.
Adicionalmente, a PAD diminuiu consideravelmente para os grupos Ob2 e CO2
apds as 16 semanas de treino. Em um estudo realizado com pacientes portadores
de doenca cardiaca, dois diferentes programas de exercicio aerébio de 5 meses

foram capazes de reduzir a PAS de repouso. No programa onde a intensidade do

exercicio foi maior, também houve reducdo da PAD de repouso (188)  Os

mecanismos envolvidos na atenuacao da presséao arterial podem estar associados
a reducgao do ténus simpatico cardiaco e diminuicdo da resisténcia periférica total
através da alta producdao de agentes vasodilatadores derivados do endotélio,

como o NO (162,169)

O exercicio fisico aero6bio promove adaptagbes cardiovasculares
importantes como reducgéo da FC, PAS e PAD de repouso. Além disso, individuos
treinados tem maior DC e menor resisténcia periférica total quando comparados a

sedentarios. Esses fatores resultam em melhora hemodinamica e metabdlica, com
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aumento da capacidade funcional (70) Resultados obtidos no presente projeto,
apontam uma elevacao significante no DC do grupo CO2 apés 16 semanas de
treinamento mesmo com diminuicdo na FC. O grupo Ob2 nao apresentou
diferenca no DC apesar da perda significante de peso e menor FC. Esses
resultados indicam que o exercicio € capaz de elevar ou manter o DC mesmo com
reducao da FC. O mecanismo responsavel por esta resposta, possivelmente esta

_ . o . 67
associado ao aumento do volume de ejecao em individuos treinados 7

O DP é um indicador do trabalho do miocardio frente a captacdo de
oxigénio durante o repouso ou esforgo fisico, seus valores tendem a aumentar
durante o exercicio e seu comportamento € dependente das caracteristicas da
solicitacao (7)  Embora nao tenham sido evidenciadas diferencas estatisticas de
DP de repouso entre os grupos, o treinamento aerébio foi eficaz em reduzir esta
variavel tanto no grupo controle quanto no grupo obeso. Este fato esta relacionado
a reducao de PAS de repouso e, principalmente a diminuicdo de FC de repouso.
Foram observadas ainda, alteracdes na resposta de duplo produto ao estresse do
exercicio em ambos os grupos. Da mesma forma como ocorreu no repouso, a
diminuicdo de PAS maxima e FC maxima foram responsaveis pela queda no DP
méaximo. E interessante observar que, mesmo para maior intensidade de esforco a
demanda miocardica bem como o estresse cardiovascular foram menores tanto no

CO como no Ob apds submissao ao treino aerdbio.

Uma das fung¢des mais importantes do teste de esforco é a mensuracéao da
aptidao cardiorrespiratéria avaliada por METs, VOomax € tempo de teste. Através
dessas mensuracoes, é possivel estratificar pacientes com maior ou menor risco
de morte a médio e longo prazo. Estima-se que, para o aumento de 1 minuto na

duracao do teste ergométrico existe reducao de 7,9% no risco de morte (172)

A avaliacdo da aptidao fisica de individuos obesos comparados com
aqueles de peso normal € de grande relevancia, visto que o excesso de peso pode
estar associado a menor capacidade funcional quando sujeitos portadores de

(173)

obesidade sdo comparados a eutroficos . Apesar destas constatacdes, os

resultados da presente pesquisa ndo evidenciaram diferenca na capacidade
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cardiorrespiratdria entre os grupos antes e apds a intervengdo com exercicio. Um
fator que poderia estar associado a resposta encontrada em nosso estudo seria a
idade dos voluntarios, j& que o grupo foi composto de obesos jovens com
auséncia de comorbidades. Dessa forma, o PC nao influenciou a aptidao fisica
dos grupos. Entretanto, quando foi avaliada a interferéncia do treinamento aerébio,
houve aumento significante de METs and VO2max e tempo total de teste para
ambos os grupos. Nosso programa de intervencéao foi capaz de melhorar todos os
parametros de aptiddo fisica em ambos os grupos. Outros autores também
obtiveram melhora na aptiddo fisica de individuos submetidos ao treinamento

e (168,173,174,17 C e :
aerobio (168173 %0 exercicio fisico tem papel predominante na melhora da

(40,47,98)

capacidade cardiorrespiratéria , resultando em adaptag¢des hemodinamicas

e metabdlicas como maior nimero e tamanho de mitocondrias, maior atividade de
enzimas oxidativas, melhora na mobilizagéo, transporte e oxidagdo de substratos
para o exercicio, aumento na quantidade de mioglobinas, maior densidade capilar

A o 7
e menor resisténcia periférica total ©7.

| (176)

Segundo Chockalingam et a , uma intervencdo com mudanc¢a no estilo

de vida associada a dieta e ao exercicio aerébio, causou reducao do peso corporal
e melhora em todas as variaveis cardiorrespiratérias, tais como FC, PAS e PAD de
repouso, além dos valores de METs e VOgmax, assim como os resultados do
presente estudo.

As mudancas dos parametros hemodinamicos de repouso sao
enfaticamente estudados por muitos pesquisadores. Entretanto, ha pouca
discussdo sobre as respostas cardiovasculares durante o exercicio progressivo
em individuos submetidos ao treinamento. Por esse motivo, no presente estudo
foram avaliadas as respostas de FC, PAS, PAD, e DP nas intensidades absolutas
de cada estagio do teste cardiorrespiratério (Fig. 1, 2, 3 e 4), demonstrando que
individuos treinados independente do IMC, apresentaram uma importante
adaptacao ao treinamento, resultando em menor desgaste cardiovascular quando
submetidos a exercicios submaximos. Negréo et al (177), demonstraram que ratos

normotensos treinados apresentaram menor resposta taquicardica ao exercicio
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progressivo quando comparados aos sedentarios. Neste exercicio incremental, foi
observada uma retirada vagal mais lenta seguida por menor intensificacdo da
atividade simpatica. Os mecanismos envolvidos a menor resposta taquicardica
estdo relacionados a modificagdo no balango autonébmico cardiaco pés
treinamento. Da mesma forma, a PAS e a PAD foram significantemente menores
no Ob2 bem como a PAD mostrou-se reduzida no CO2 apdés 16 semanas de
intervencado com exercicio. Este fato pode ser explicado por melhor sensibilidade
de reflexo pressorreceptor e cardiopulmonar, além de maior atividade aferente
pressorreceptora a variacdes na pressao arterial (162) 4 que o duplo produto é
resultado tanto da FC quanto da PAS e estes parametros sofreram reducéo,
também houve diminuicdo no duplo produto para ambos os grupos em resposta

ao estresse do exercicio.

5.6 Efeitos do Exercicio no teste de percepcao de esforco - Escala de Borg

A PSE é considerada um indicador fisiol6gico do estresse fisico e sua
determinacdo durante a realizacdo tanto de testes como de programas de
exercicio prové informacao indireta acerca da capacidade fisica de trabalho, das
funcdes cardiovasculares, da eficiéncia dos sistemas metabdlicos e funcao

(80)

respiratéria As Escalas de esforco percebido foram criadas objetivando

estabelecer as relagdes entre a percepcao subjetiva de esforco e os dados

objetivos de carga externa ou de estresse fisiolégico (78)

Por esse motivo, a escala de percepcao de esforco de Borg é amplamente
utilizada como fator de intensidade em diversos tipos de exercicios fisicos,
principalmente aerdbios, pois é capaz de mensurar sintomas de fadiga durante
atividade fisica """ para que o programa de treinamento do presente estudo
fosse realizado na mesma intensidade relativa de treino levando-se em
consideracao a capacidade individual de cada participante e também a melhora de
seu condicionamento fisico durante o programa, foi utilizada a escala de

percepcao de esforco de Borg na qual os participantes deveriam indicar, segundo
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sinais de cansago os pontos entre 12 e 14. O treino realizado através desta
variavel de controle de intensidade foi capaz de proporcionar aos voluntarios
melhora nos parametros cardiovasculares de forma geral. Apesar de utilizar os

| (175)

pontos 13 a 17 da escala de Borg, Okita et a obtiveram resultados similares

aos da presente pesquisa. Este fato esclarece que o treinamento em intensidade
moderada (pontos 12 a 14 da escala de Borg) podem ter a mesma resposta

benéfica no quadro cardiorrespiratorio que exercicios mais intensos.

Este estudo demonstrou correlacdo positiva entre as variaveis da
capacidade cardiorrespiratoria no teste ergométrico (VO2max e tempo de teste)
com tempo e velocidade maxima do teste de percepgéo de esfor¢co, demonstrando
que a utilizacdo da Escala de Borg pode ser uma valiosa ferramenta para controle
de intensidade em treinamento aerdbio. Um estudo realizado com mulheres
sedentarias estabeleceu a Escala de percepcao de esforco de Borg como uma
forma de avaliacdo comparativa de grupos que realizavam diferentes intensidades

, .. (174
de exercicio aeroblo( ).

Este teste de percepcao de esforgo foi um teste progressivo de intensidade
maxima e a frequéncia cardiaca maxima atingida foi significantemente maior no
grupo controle apds 16 semanas de treino. Embora ndo tenhamos encontrado a
mesma diferenca no grupo obeso, houve discreto aumento de frequéncia cardiaca
para estes individuos ao final do teste. Dessa forma, ambos os grupos evidenciam
capacidade plena em atingir e superar frequéncias cardiacas superiores a 85% da
FC maxima em teste maximo, apresentando portanto, o exercicio como

potencializador do aumento da capacidade cardiaca.

Tanto a velocidade méxima quanto o tempo maximo de teste foi maior em
ambos o0s grupos apés intervencao. Esse resultado coincide com a melhora de
aptidao cardiorrespiratéria dada por VOomax € METs em teste de esforco.

E interessante observar que o tempo e a velocidade alcangados nos pontos
entre 12 e 14 da Escala de Borg foram significantemente maiores em 16 semanas,
sugerindo que o0 aumento da capacidade cardiorrespiratéria resultante do
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treinamento aerdbio interfere diretamente na percepcdo de cansagco e fadiga
durante teste progressivo.

Outro dado de grande relevancia é a mudanca significante da percepcao de
esforgo em intensidades maiores de treino. Nao houve diferenga na percepgéo de
esforgo nos estagios iniciais ap6s 16 semanas, provavelmente por causa da
menor demanda cardiovascular nestes estagios, entretanto, quando a intensidade
ficou maior e a exigéncia do sistema cardiaco foi elevada, houve diminuicdo da
sensacao de cansago em mesma intensidade absoluta de esforgo tanto do grupo

controle como no grupo obeso em resposta ao treinamento.
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6. CONCLUSAO

-125-




-126-



Os resultados encontrados na presente pesquisa sugerem que um
programa de treino aerébio de 16 semanas foi efetivo em prevenir o ganho crénico
de gordura, bem como reduzir a adiposidade e aumentar massa magra em
individuos submetidos ao treinamento. Adicionalmente, este protocolo
experimental resultou em alteracbes benéficas tanto no metabolismo de
carboidrato, através de menor resposta insulinémica e glicémica, quanto no
metabolismo lipidico, com reducédo de LDL-Col para o grupo obeso e aumento do
HDL-Col para o grupo controle. Além disso, notamos que o treinamento fisico
proporcionou consideravel melhora em alguns parédmetros cardiovasculares e na
capacidade cardiorrespiratéria, com extensdao para o tempo de percepcao da
fadiga para ambos o0s grupos independente do peso, 0 que permite que o
individuo treinado atinja intensidades cada vez maiores de treino. Adicionalmente,
€ importante destacar que o grupo obeso apresentou estas mudangas benéficas
apdés 16 semanas mesmo permanecendo obeso. Dessa forma, podemos
considerar que a pratica regular de exercicio fisico implica em melhora de diversos

indicadores de saude e minimiza os efeitos deletérios do excesso de peso.
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ANEXO 1
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo: Efeitos do exercicio fisico crénico de intensidade moderada nas vias de sinalizagdo de
insulina, inflamagéo e estresse oxidativo em individuos portadores de obesidade mérbida

Equipe de pesquisa: Michele Bianca Zanini
Sarah Monte Alegre

Justificativa: Esse estudo tem como objetivo avaliar a producéo de radicais livres, a resposta
inflamatéria e as vias de sinalizagdo de insulina, presentes na obesidade e comparar essas
variaveis com individuos de peso normal (IMC<25).

Procedimentos: Se vocé concordar em participar havera um registro de seus dados como
idade, sexo, nivel de atividade fisica, histérico de doencas etc. Sera realizada uma avaliacao
composta pelas medidas de peso, altura, circunferéncia da cintura e do quadril, composicao
corporal através de bioimpedancia (usado para avaliar a quantidade de musculo e gordura do
seu corpo), capacidade cardiorrespiratéria através do teste de VO, max. Além disso, vocé
sera submetido ao teste de tolerancia a glicose através da curva glicémica (TTGO), onde por 2
horas, mediremos sua glicemia e nivel de insulina. Para andlise sanguinea, sera colhido um
total de 20 ml em jejum para dosagens bioquimicas como a quantificacdo de colesterol,
triglicérides, glicemia, insulina, acido urico, interleucina-6, fator de necrose tumoral — q,
proteina C reativa, radicais livres e enzimas antioxidantes e 100 ml de sangue durante o teste
oral de tolerancia a glicose, volume este que sera resposto com liquido, em cada fase da
coleta. Esta realizacdo de coleta de sangue ndo acarretara nenhum prejuizo a saude dos
envolvidos.Todos esses procedimentos serdo realizados na Unidade Metabdlica do HC-
UNICAMP.

Para avaliar a sinalizacao insulinica, vocé sera submetido a biopsia do musculo realizada na
parte lateral da coxa. O procedimento se realizarda sob anestesia local, com assepsia
apropriada e por médicos treinados e capacitados para esse procedimento.

Riscos: Ao participar, vocé ndo estard correndo nenhum risco de vida. Havera coleta de
sangue que nao acarretara risco algum para sua vida.

A coleta sera realizada apds jejum minimo de 12 horas, por pessoas devidamente treinadas.
Os exames serao realizados no Laboratério da Unidade Metabdlica da Faculdade de Ciéncias
Médicas da Unicamp. O material utilizado para a coleta sera totalmente descartavel, excluindo
qualquer possibilidade de contaminagao.

Beneficios: Vocé sera informado (a) sobre todos os resultados dos exames realizados antes
e apods a realizagao da atividade fisica programada.
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Participacao e afastamento: Sua participacao € voluntaria e vocé podera deixar de participar
da pesquisa a qualquer momento, sem penaliza¢ao ou prejuizo a sua saude.

Sigilo: Os resultados serdo mantidos em sigilo e sua identidade nao serad revelada nem
divulgada em apresentagdes ou publicagdes.

Vocé também recebera tratamento médico e indenizacdo por 6érgao financiador caso haja
danos que justifiquem, causados diretamente pela pesquisa.

A presenca de responsaveis ou conjuge, se o desejarem sera permitido durante a realizacao
dos exames.

Ajuda de custo: vocé podera contar com uma ajuda de custo para a passagem quando
houver coleta de sangue.

Telefones para contato: Se vocé tiver alguma divida, comentéario ou reclamagao pode entrar
em contato com a equipe de pesquisa.

Professora Sarah Monte Alegre — Departamento de Clinica Médica, FCM - Unicamp,
Fones: (19) 35217098, 35219202.

Michele Bianca Zanini
Fones: (11) 98549990

Ou com a secretéria do Comité de Etica em Pesquisa
Fone: (19) 35218936

Consentimento:

Eu, , data de nascimento  / /
RG numero : residente a

Estou suficientemente informado e concordo em participar dessa pesquisa

Assinatura do voluntario data: /]
Eu, grau de parentesco,
Data nascimento: / / , RG nimero

Estou suficientemente informado e concordo que meu filho participe da pesquisa.

Recebi uma cépia desse formulario

Assinatura do responsével data: / /
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