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RESUMO 

Introdução: A obesidade é uma doença multifatorial caracterizada pelo acúmulo 

excessivo de gordura. O exercício físico constitui uma forma de tratamento não 

farmacológico, contudo a intensidade do treinamento aeróbio que acarreta melhor 

resposta nos marcadores metabólicos, inflamatórios e cardiovasculares ainda não é 

consensual. Objetivo: Comparar o efeito de diferentes intensidades do treinamento 

aeróbio sobre fatores de risco associados à obesidade em adolescentes obesos 

submetidos à intervenção multidisciplinar. Métodos: 43 adolescentes obesos 

(15,4±1,5 anos), de ambos os gêneros (13 meninos e 30 meninas) e não praticantes 

de exercício físico regular se submeteram a um programa de treinamento aeróbio 

em esteira por 12 semanas em alta intensidade (GTAI - correspondente ao Limiar 

Ventilatório 1 – LV1), e baixa intensidade (GTBI - correspondente a 20% abaixo do 

LV1). A frequência do treinamento foi de 3x/sem e, em todas as sessões, foi atingido 

mesmo dispêndio energético (~350 Kcal/sessão). Resultados: Após 12 semanas 

houve redução na massa corporal (p<0,001), circunferência da cintura (p<0,001), 

percentual de gordura (p<0,001) e aumento da aptidão cardiorrespiratória (p<0,001). 

No entanto, nenhuma alteração nos marcadores inflamatórios, bem como no perfil 

lipídico e glicídico foi verificada (p>0.05). Conclusão: O exercício aeróbio de alta 

intensidade reduziu um maior número de fatores de riscos de adolescentes obesos  

submetidos à intervenção multidisciplinar.  

Palavras-Chave: Treinamento aeróbio, Colesterol; Glicemia; Leucócitos, 

Composição Corporal, Fatores de risco. 



 

 

ABSTRACT 
 
Introduction: Obesity is a multifactorial disease characterized by excessive 

accumulation of fat. Exercise is a form of non-pharmacological treatment, however 

the intensity of aerobic training that leads to better response in metabolic markers, 

inflammatory and cardiovascular diseases is still no consensus. Objective: Compare 

the effect of different intensities of aerobic training on risk factors associated with 

obesity in obese adolescents underwent multidisciplinary intervention. Methods: 43 

obese adolescents (15.4 ± 1.5 years) of both sexes (13 boys and 30 girls) and not 

engaged in regular exercise have undergone a program of aerobic training on a 

treadmill for 12 weeks at high intensity (GTAI - corresponding to ventilatory threshold 

1 - LV1), and low intensity (GTBI - corresponding to 20% below the LV1). The 

frequency of training was 3x/week, and all sessions, was achieved even energy 

expenditure (~ 350 kcal / session). Results: After 12 weeks there was a reduction in 

body mass (p <0.001), waist circumference (p <0.001), fat percentage (p <0.001) and 

increased cardiorespiratory fitness (p <0.001). However, no changes in inflammatory 

markers and lipid profile and glucose was observed (p> 0.05). Conclusion: The high-

intensity aerobic exercise reduces a larger number of risk factors in obese 

adolescents undergoing multidisciplinary intervention. 

 

Keywords: Aerobic Training, Cholesterol, Glucose, White Blood Cell, Body 

Composition, Risk Factor. 

 



 

 

LISTA DE TABELAS 

 

TABELA 1 - Comparação entre o grupo GTAI e GTBI para as variáveis antropométricas e de 

 composição corporal na condição Pré e Pós ........................................................ 36 

 

TABELA 2 -  Comparação entre o grupo GTAI e GTBI para as variáveis Leucócitos e 

 subpopulações na condição Pré e Pós ................................................................. 37 

 

TABELA 3 -  Comparação entre os grupos GTAI e GTBI para a variável Glicose, Colesterol e  

 frações na condição Pré e Pós ............................................................................. 38 

 

 



 

 

LISTA DE ABREVIATURAS 

 

 

CC= Circunferência da cintura 

CT= Colesterol total 

DcSE= Dobra cutânea subescapular 

DcTR= Dobra cutânea tricipital 

FCLV-I= Frequência cardíaca no limiar ventilatório I 

FCmáx= Frequencia cardíaca máxima 

FR= Fator de risco 

GLUT-4= Transportador de Glicose tipo 4 

GTAI= Grupo treinamento alta intensidade 

GTBI= Grupo treinamento baixa intensidade 

HDL-c= Lipoproteína de alta densidade 

IMC= Índice de massa corporal 

LDL-c= Lipoproteína de baixa densidade 

LVI= Limiar ventilatório I 

MET= Equivalente metabólico 

MG= Massa Gorda 

MLG= Massa livre de gordura 

TNF-α= Fator de Necrose Tumoral alfa 

VLDL-c= Lipoproteína de muito baixa densidade 

Vo2 max= Consumo máximo de oxigênio 

Vo2 pico= Consumo pico de oxigênio 

 



 

 

LISTA DE FIGURAS 

 

FIGURA 1 - Mecanismo de captação de glicose insulinodependente ....................................... 22 

 

FIGURA 2 -  Organograma da seleção dos adolescentes ......................................................... 29 

 

FIGURA 3 -  Comparação dos deltas de variação da adiposidade corporal .............................. 36 

 

FIGURA 4 - Comparação dos deltas de variação da massa magra ......................................... 37 

 

FIGURA 5 - Comparação dos deltas de variação do HDL-c ..................................................... 39 

 

FIGURA 6 - Consumo máximo de oxigênio na condição pré e pós (12 semanas) ................... 39 

 

FIGURA 7 - Consumo absoluto de oxigênio na condição pré e pós (12 semanas) .................. 40 

 

FIGURA 8 - Comparação dos deltas de variação do Vo2pico ..................................................... 40 

 

FIGURA9A - Correlação entre (Δ%) do Vo2pico e IMC ............................................................. 41 

 

FIGURA9B - Correlação entre (Δ%) do Vo2pico e CC ............................................................... 41 

 

FIGURA 10 – Modificação nos fatores de risco no GTAI  .......................................................... 41 

 

FIGURA 11 – Modificação nos fatores de risco no GTBI  .......................................................... 42

  

 

 

 

 



 

 

SUMÁRIO 
 

1. INTRODUÇÃO  ................................................................................................ 13 

2. OBJETIVOS   ................................................................................................ 15 

2.1  Objetivo Geral  ................................................................................................ 15 

2.2 Objetivos Específicos ...................................................................................... 15 

3. REVISÃO DE LITERATURA ................................................................................. 16 

3.1  Tecido Adiposo ........................................................................................................ 17 

3.2  Lipemia   ................................................................................................ 18 

3.3  Glicemia  ................................................................................................ 22 

3.4  Composição Corporal ...................................................................................... 24 

3.5  Células Brancas .............................................................................................. 25 

3.6  Aptidão Cardiorrespiratória .............................................................................. 26 

3.7  Tratamento da Obesidade ............................................................................... 28 

 

4. CASUÍSTICA E MÉTODOS .................................................................................. 29 

5.1  Casuística  ................................................................................................ 29 

5.2  Métodos  ................................................................................................ 30 

5.2.1  Intervenção  ................................................................................................ 30 

5.2.2  Avaliações  ................................................................................................ 31 

5.2.2.1  Clínica   ................................................................................................ 31 

5.2.2.2  Antropometria ............................................................................................... 32 

5.2.2.3  Composição Corporal ................................................................................... 32 

5.2.2.4  Aptidão Cardiorrespiratória ........................................................................... 33 

5.2.2.5 Análises Sanguíneas .................................................................................... 34 

5.2.3  Análise Estatística ........................................................................................ 34 



 

 

6. RESULTADOS  ................................................................................................ 35 

7. DISCUSSÃO   ................................................................................................ 43 

8. CONCLUSÕES  ................................................................................................ 49 

9. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS ...................................................................... 50 

ANEXOS   ................................................................................................ 61 

 



13 
 

1 INTRODUÇÃO 
A obesidade foi reconhecida oficialmente como doença em 1985 

(GREENWAY; SMITH, 2000), é caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal em relação aos valores previstos para estatura, gênero e idade (MARTI et 

al., 2000). Esta doença é altamente prevalente e assola todos os países do mundo, 

de tal modo que a Organização Mundial da Saúde a classifica como uma condição 

pandêmica (“Combating the global obesity epidemic.,” 2011). 

Os riscos da obesidade em crianças e adolescentes, não são limitados a uma 

subsequente obesidade na vida adulta (WEISS et al., 2004), em um estudo realizado 

com 439 crianças obesas, foram verificadas alterações nos componentes da 

síndrome metabólica (SM), comumente observadas apenas em adultos portadores 

de SM (MCCALL; RAJ, 2009). 

A obesidade tem-se mostrado como um potente fator de risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (ZALESIN et al., 2011), acredita-se 

que a gênese dos sintomas clínicos das doenças cardiovasculares inicia-se ainda na 

infância, contudo, tornam-se aparentes em períodos mais tardios (REILLY; KELLY, 

2011)  

O fator de risco constitui qualquer atributo, característica ou exposição de um 

indivíduo que aumente o desenvolvimento de doenças ou lesão (“WHO | Risk 

factors,” [S.d.]). Nesse sentido, a obesidade tem-se mostrado como um importante 

elemento no aumento de fatores de risco cardiometabólicos. Dentre os quais a 

dislipidemia, resistência à ação da insulina, hipertensão arterial sistêmica, diabetes 

mellitus  (CELERMAJER; AYER, 2006).  

Além dos efeitos negativos diretos do excesso de gordura corporal na saúde 

do indivíduo, a obesidade está associada em alterações nas concentrações 

circulantes de marcadores pró e antiinflamatórios, o que leva o obeso a apresentar 

um quadro de inflamação crônica subclínica (DALMAS et al., 2011), que apresenta 

associação a diversas condições deletérias à saúde do paciente, tais como 

resistência à ação da insulina, problemas cardiovasculares, hipertensão arterial 

sistêmica, dislipidemia aterogênica, disfunção endotelial (FERREIRA et al., 2007; 

KONG; CHOW, 2010; SCHWARZENBERG; SINAIKO, 2006) entre outras.  

A terapia multidisciplinar constitui atualmente o recurso mais eficaz para o 

tratamento da obesidade, uma vez que a obesidade é uma doença multifatorial 
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(DAO et al., 2004), este tipo de intervenção visa à adoção de um estilo de vida mais 

ativo e modificações dietéticas, ou seja, mudanças no estilo de vida.  

O exercício físico é um recurso efetivo e seguro no gerenciamento da 

obesidade e dos riscos metabólicos associados (MATUS; KLAEGE, 2007). Contudo, 

a intensidade ideal de treinamento aeróbio, visando potencializar os benefícios da 

intervenção multidisciplinar no tratamento da obesidade e de seus marcadores 

metabólicos, inflamatórios e cardiovasculares ainda não foi determinada, tanto em 

adultos quanto em crianças e adolescentes.  

O treinamento físico aeróbio proporciona importantes adaptações fisiológicas 

positivas ao organismo do obeso (HACKNEY, 2006), entretanto tais adaptações são 

dependentes da intensidade em que o esforço físico é realizado. Nesse sentido, 

estudiosos da área advogam que o exercício aeróbio realizado em alta intensidade 

promove aumento na aptidão cardiorrespiratória e melhora na composição corporal 

de adolescentes, no entanto os dados disponíveis são escassos sobre os efeitos de 

diferentes intensidades e volumes (GUTIN et al., 2002).  

Nesse sentido adotamos como critério para a prescrição da intensidade de 

treinamento o limiar ventilatório I (LVI) que atualmente é considerado o melhor 

parâmetro fisiológico para a prescrição e controle da sobrecarga metabólica em 

relação ao percentual de Vo2max, já que o LV I minimiza as diferenças individuais. 

Além disso, estabelecemos o controle do dispêndio energético para as diferentes 

intensidades de treinamento. 

Um estudo conduzido com adultos obesos sugere que o treinamento aeróbio 

de alta intensidade proporciona maior redução na adiposidade quando comparado 

ao realizado em moderada intensidade (TREMBLAY et al., 1994), entretanto, em 

adolescentes não foi verificada diferença na adiposidade corporal comparando-se o 

treinamento de baixa e alta intensidade, porém o exercício de alta intensidade foi 

mais efetivo na melhora da aptidão cardiorrespiratória, mesmo com o gasto 

energético equiparado entre os grupos. (SAVAGE et al., 1986).  

Dessa forma o objetivo do presente estudo é verificar os efeitos de diferentes 

intensidades do treinamento físico aeróbio sobre marcadores metabólicos, 

inflamatórios, cardiovasculares e composição corporal em adolescentes obesos 

submetidos à intervenção multidisciplinar. 
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2 OBJETIVOS 
2.1 Objetivo Geral 

 Analisar os efeitos de diferentes intensidades do treinamento físico 

aeróbio sobre os fatores de risco metabólico em adolescentes obesos submetidos à 

intervenção multidisciplinar em curto prazo. 

 

2.2 Objetivo Específico 
 Verificar os efeitos do treinamento físico aeróbio, realizado no limiar 

ventilatório e 20% abaixo do limiar ventilatório sobre a lipemia de jejum (HDL-c, LDL-

c, VLDL-c e Triglicérides) em adolescentes obesos submetidos à intervenção 

multidisciplinar; 

 

 Verificar os efeitos do treinamento físico aeróbio, realizado no limiar 

ventilatório e 20% abaixo do limiar ventilatório sobre a glicemia de jejum em 

adolescentes obesos submetidos à intervenção multidisciplinar; 

 
 

 Verificar os efeitos do treinamento físico aeróbio, realizado no limiar 

ventilatório e 20% abaixo do limiar ventilatório sobre a composição corporal 

(percentual de gordura, massa gorda, massa magra) em adolescentes obesos 

submetidos à intervenção multidisciplinar; 

 

 Verificar os efeitos do treinamento físico aeróbio, realizado no limiar 

ventilatório e 20% abaixo do limiar ventilatório sobre contagem total de leucócitos e 

subpopulações (neutrófilos, linfócitos e monócitos) em adolescentes obesos 

submetidos à intervenção multidisciplinar. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
A obesidade é atualmente reconhecida como uma pandemia, entre os anos 

de 2007 e 2008, aproximadamente 68% da população norte-americana apresentava 

sobrepeso, das quais 34% eram obesas. (FLEGAL et al., 2010). 

No Brasil, os dados epidemiológicos com base populacional são escassos, 

contudo Dutra et al. (2006) encontraram na região Sul do país, uma prevalência de 

sobrepeso e obesidade de 16,1% para meninos e 17,5% para meninas, entre os 15 

a 19 anos. Outro estudo, realizado na região Nordeste, avaliou 1.616 crianças e 

adolescentes, e verificou sobrepeso em 14,5% e obesidade em 8,3% da população 

estudada (SILVA et al., 2005). 

Muitos órgãos oficiais de saúde e organizações têm alertado sobre os 

problemas e riscos associados à obesidade, estima-se que a obesidade foi 

responsável por aproximadamente 365.000 mortes evitáveis em 2000, perdendo 

apenas para o tabagismo (CATENACCI et al., 2009). Supõe-se que 

aproximadamente 61 bilhões de dólares foram gastos de forma direta com custos 

médicos, e 56 bilhões de forma indireta nos Estados Unidos da América no ano 

2000 (GAVARD, 2009) em decorrência da obesidade. No Brasil, o custo decorrente 

do sobrepeso e obesidade chega a 6% dos gastos totais com hospitalização 

(SICHIERI et al., 2007). 

O desenvolvimento de fatores de risco para doenças crônicas não 

transmissíveis, habitualmente observadas em períodos mais tardios da vida, é cada 

vez mais comum em crianças e adolescentes obesos (FREEDMAN et al., 2007). A 

obesidade tem associação com o surgimento de doenças cardiovasculares, 

hipertensão arterial sistêmica, hipercolesterolemia e diabetes tipo 2, e em longo 

prazo ocorre o aumento do risco de mal súbito, alguns tipos de câncer, desordens 

musculoesqueléticas e doença renal (MATUS; KLAEGE, 2007).  

Distúrbios no metabolismo dos lipídeos e das lipoproteínas aumentam o risco 

para doenças arteriais coronarianas (DAC) (“Third Report of the National Cholesterol 

Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final report.,” 2002). No 

entanto a prática regular de exercício físico confere efeito cardioprotetor, 

minimizando, por sua vez, o risco de desenvolvimento aterosclerótico (MAGKOS, 

[S.d.]).  
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Em uma meta-análise de estudos aleatorizados e controlados, verificou-se 

que o treinamento aeróbio é uma importante estratégia na redução na concentração 

plasmática de triglicérides plasmáticos em homens saudáveis (KELLEY; KELLEY, 

2006), mulheres (KELLEY et al., 2004) e obesos (KELLEY et al., 2005), com 

consequente redução no risco de DAC. O exercício físico regular tem efeitos 

positivos sobre o perfil lipídico (DURSTINE; THOMPSON, P. D., 2001), nesse 

contexto a realização do exercício físico tem sido considerado uma das melhores 

estratégias não farmacológicas na prevenção e tratamento de doenças 

cardiovasculares em obesos e não obesos (DENCKER et al., 2011). 

 

3.1 TECIDO ADIPOSO (TA) 
O tecido adiposo atualmente em especial o tecido adiposo branco (TAB), é 

capaz de produzir e secretar múltiplos peptídeos bioativos, denominados de 

adipocinas, que desempenham importantes funções no mevanismo de ação da 

insulina, homeostase energética, inflamação e crescimento celular (LYON; LAW; 

HSUEH, 2003), além de sua função clássica de estocar energia (KRUG; EHRHART-

BORNSTEIN, 2005). 

 Algumas dessas adipocinas exercem função endócrina sobre algumas 

células corporais, enquanto que outras exercem funções autócrinas e/ou parácrinas 

sobre a própria célula adiposa que a produziu. Devido à diversidade estrutural das 

adipocinas e a variedade de funções já identificadas, estas podem estar 

relacionadas ao sistema imune (fator de necrose tumoral-α e interleucina-6), a 

fatores de crescimento (fator transformador de crescimento –β) e proteínas da via 

alternativa de complemento (adipsina) (FONSECA-ALANIZ et al., 2007). Por sua vez 

algumas adipocinas estão envolvidas em diferentes mecanismos fisiológicos, tais 

como,  regulação da pressão arterial (angiotensinogênio),  coagulação sanguínea 

(inibidor do ativador de plasminogênio 1, PAI-1), homeostase glicêmica 

(adiponectina, resistina, visfatina, leptina) e angiogênese (fator de crescimento 

endotelial vascular – VEGF) (FRUHBECK et al., 2001), vale ressaltar que algumas 

adipocinas exercem mais de uma função metabólica. 

Estima-se que o tecido adiposo seja capaz de sintetizar uma grande gama de 

substâncias, atualmente mais de 50 já estão catalogadas (GNACINSKA et al., 2009). 
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A principal mudança na perspectiva sobre o papel do TAB como órgão secretor veio 

com a identificação do hormônio leptina, em 1994 (ZHANG et al., 1994) 

Outro importante avanço em relação ao estudo da obesidade é a sua 

caraterização como uma condição inflamatória crônica. A origem deste conceito 

apoia-se no fato de que o nível circulante de algumas citocinas e proteínas de fase 

aguda, envolvidas em processos inflamatórios, apresentam-se elevado em pacientes 

obesos. Os adipócitos secretam várias citocinas e proteínas de fase aguda, que 

direta ou indiretamente elevam a produção e circulação de fatores relacionados à 

inflamação (ARONNE; NELINSON; LILLO, 2009; TRAYHURN, 2005; TRAYHURN; 

WOOD, 2004; 2005). 

Existem evidências demonstrando que o estado inflamatório pode ser devido 

à resistência a ação da insulina e/ou outras desordens associadas à obesidade, 

como hiperlipidemia e síndrome metabólica (TRAYHURN; BING; WOOD, 2006). 

Nesse sentido sugere-se que a inflamação seja uma consequência da obesidade, 

contudo, Das (2001) sugeriu que a obesidade é, de fato, resultado de uma condição 

inflamatória (DAS, 2001) 

 

3.2  LIPEMIA 
O colesterol é o mais abundante esteroide encontrado nos tecidos animais, 

além de desempenhar um importante papel como constituinte da membrana celular, 

é a base para todos os derivados de esteroides sintetizados pelo organismo; em 

mamíferos, o colesterol é o precursor dos hormônios esteroides, cuja secreção é 

realizada pelo córtex da suprarrenal e pelas gônadas (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 

2000). 

Evidências demonstraram que níveis elevados de colesterol total (CT), 

colesterol LDL (LDL-c) e triglicérides (TG) estão correlacionados com a maior 

incidência de hiperlipidemia, hipertensão arterial sistêmica e doença aterosclerótica 

em animais e em seres humanos (“Obesity: preventing and managing the global 

epidemic. Report of a WHO consultation.,” 2000). Esse quadro é decorrência da 

formação de placas lipídicas (ateromas), decorrente do depósito de gordura na 

parede arterial, podendo ocasionar a obstrução de vasos sanguíneos. 

As lipoproteínas compreendem um amplo espectro de partículas que diferem 

entre si em tamanho, densidade, concentração lipídica e proteica (apolipoproteínas). 
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Classicamente as lipoproteínas são classificadas em: quilomicrons, colesterol de 

baixa densidade (LDL-c) e colesterol de alta densidade (HDL-c), entre outras 

subdivisões destas partículas.  

As partículas de HDL-c são mais complexas, e estão associadas à inúmeros 

benefícios à saúde, tais como, efeito antitrombótico, antiinflamatório e propriedades 

antioxidativas (SKRETTEBERG et al., 2011). O HDL-c é reconhecido como um fator 

de proteção do desenvolvimento de doença arterial coronariana (DAC) apresentando 

também, uma correlação inversa com a prevalência de doença cardiovascular 

aterosclerótica (MCGILLICUDDY et al., 2011). O HDL-c constitui um fator 

independente para redução da DAC, sendo demonstrado que o aumento em 01 

mg/dL no HDL-c plasmático está associado com redução no risco de DAC em 2% 

nos homens e 3% nas mulheres (LEAF, 2003). 

Já se encontra bem estabelecida à relação do LDL-c com doenças 

ateroscleróticas e o mecanismo pelo qual essa lipoproteína participa do processo 

aterogênico. Defeitos no receptor ou na APO B-100 dificultam a captação celular do 

LDL-c, resultando em uma remoção plasmática deficiente (BROWN, M. S.; 

GOLDSTEIN, 1986), em decorrência dessa maior permanência da LDL-c no espaço 

subendotelial, a partícula de LDL-c sofre modificações (principalmente por oxidação) 

na composição lipídica e proteica. Dessa forma, depois de modificado, o LDL-c 

passa a não ser reconhecido pelos receptores específicos sendo removido da 

circulação sanguínea por scanvengers (receptores de varredura) presente em 

células do endotélio vascular, em seguida, essas partículas, torna-se repleta de 

colesterol, convertendo-se em células espumosas, cujo aparecimento é um dos 

episódios mais precoces no processo aterogênico.  O efeito citotóxico do LDL-c 

oxidado ocasiona disfunção endotelial (lesão), proliferação e reorganização da 

matriz extracelular, além de estimular o endotélio para a produção e a liberação de 

quimiotáticos e moléculas de adesão para leucócitos na superfície endotelial 

(GOYAL et al., 2012). Nesse sentido, dois processos estão envolvidos na 

associação entre o LDL-c e eventos cardiovasculares, 1) aumento da oxidação do 

LDL-c no sangue e, 2) aumento da permeabilidade da barreira endotelial às 

partículas oxidadas (VARADY et al., 2011) 

Estudos abordando os efeitos do treinamento aeróbio de intensidade baixa-

moderada (50%-75%do Vo2max) têm sido bem documentados na literatura, sugerindo 

haver uma intensidade e volume ideais para a realização do exercício físico, 
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proporcionando modificações positivas no perfil lipídico. Em estudo realizado com 

111 voluntários de ambos os gêneros, durante oito meses, com leve e/ou moderada 

dislipidemia (alteração na concentração circulante das lipoproteínas), observou-se 

que os indivíduos que realizaram treinamento aeróbio com maior intensidade (65%-

80% Vo2pico) apresentaram aumento significativo nas concentrações séricas de HDL-

c em comparação aos que treinaram em menor intensidade (40%-55% Vo2pico) 

(KRAUS et al., 2002). 

O provável mecanismo responsável pelo aumento do HDL-c e redução do 

LDL-c em resposta ao exercício é o transporte reverso do colesterol (LEAF, 2003). 

Essa via metabólica remove o excesso de colesterol da circulação e redistribui para 

tecidos periféricos e fígado. O transporte reverso do colesterol é realizado por uma 

cascata de eventos: 1) transferência de fosfolipídios e colesterol da membrana 

celular para o HDL-c - mediado pela ATP-binding cassette transporter (ABCA-1) que 

resulta na formação de HDL discoidais (ECKARDSTEIN, VON et al., 2001); 2) 

esterificação do colesterol das patículas HDL discoidal - mediada pela lecitina-

colesterol aciltransferase (LCAT), transformando-a em uma partícula esférica; 3) 

interação do HDL esférico com a proteína transportadora de Ester de colesterol 

(CETP), que transfere os ésteres de colesterol, para colesterol de baixíssima 

densidade (VLDL-c); e 4) captação hepática dos ésteres de colesterol do VLDL-c 

(receptores da lipoproteína de baixa densidade) quanto pela remoção de partículas 

de HDL-c (receptores da família SR-BI), que removem seletivamente os ésteres das 

partículas de HDL e LDL para os hepatócitos e células produtoras de hormônios 

esteroidais, sem internalizar as proteínas da HDL, os fosfolipídios e as 

apolipoproteínas (FREDENRICH; BAYER, 2003).  

Com o aumento da aptidão cardiorrespiratória ocorrem modificações no 

transporte reverso de colesterol, promovendo melhora na capacidade plasmática de 

promover o efluxo de colesterol dos macrófagos, aumento da concentração de 

préβ1-HDL, e aumento da atividade da LCAT (OLCHAWA et al., 2004). Em estudo 

realizado durante seis semanas em ratos, os resultados demonstraram que o 

treinamento aeróbio estimulou a modulação dos receptores protéicos hepáticos 

envolvidos na captação do colesterol esterificado, contribuindo desta forma para a 

prevenção e tratamento da aterosclerose (ROCCO et al., 2011) 
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Os triglicérides (TG) são compostos por três moléculas de ácidos graxos (AG) 

ligados a uma molécula de glicerol, os TG constitue uma das formas de 

armazenamento energético mais importante do organismo, sendo o principal local de 

armazenagem o tecido adiposo e muscular (NELSON et al., 2008) 

Em um estudo realizado com homens saudáveis que treinaram em alta 

intensidade (90% Vo2pico) em esteira rolante, com frequência de três sessões por 

semana, com dispêndio energético de 446 kcal por sessão, durante oito semanas, 

verificou-se a redução da secreção de VLDL e TG, sugerindo dessa forma que o 

exercício de alta intensidade pode ocasionar mudanças favoráveis no perfil lipídico 

(TSEKOURAS et al., 2008). 

Quando comparada diferentes intensidades de treinamento, 60% e 80% da 

frequência cardíaca de reserva, respectivamente, em mulheres saudáveis que 

treinaram durante 12 semanas, três vezes/semana até completarem a distância de 

3,2 km, os resultados indicaram não haver diferença entre as intensidades sobre o 

HDL-c, contudo, apenas o grupo que treinou em alta intensidade, reduziu as 

concentrações plasmáticas de colesterol total (SPATE-DOUGLAS; KEYSER, 1999).  

Os mecanismos que ocasionam redução da fração do colesterol de muito 

baixa densidade (VLDL-c) e Triglicérides (TG) podem ser atribuídos às vias 

metabólicas de remoção dessas frações lipídicas no plasma, incluindo a redução em 

jejum da concentração plasmática do VLDL-c e TG pela supressão da taxa de 

secreção hepática do VLDL-TG (TSEKOURAS et al., 2008). Importante salientar que 

esse mecanismo ainda não está completamente elucidado. 

Estudos com modelos animais sugerem haver redução da taxa de secreção 

hepática do VLDL-c e TG em resposta ao treinamento aeróbio, mediada 

parcialmente pela diferença da disponibilidade de substrato, tendo destaque a 

redução plasmática do ácido graxo livre não esterificado (NEFA). Em humanos, após 

uma única sessão de exercício aeróbio, ocorre aumento na concentração de NEFA 

em todos os tecidos corporais (inclusive o fígado), sem elevação na secreção 

hepática de VLDL, possivelmente devido a uma maior utilização do NEFA para a 

ressíntese da adenosina trifosfato (ATP) (TSEKOURAS et al., 2008). 
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Resistência à ação da insulina é uma condição na qual ocorre uma falha na 

ação da insulina, seja por defeitos na produção ou na interação da insulina com seu 

receptor transmembrânico (IR2), dessa forma, mesmo com níveis elevados de 

insulina circulantes, a sinalização para o meio intracelular não ocorre de forma 

adequada, resultando em um estado conhecido como hiperinsulinemia (JELLINGER, 

2007). 

A resistência à ação da insulina está associada com a obesidade, inatividade 

física e envelhecimento (DONATH; SHOELSON, 2011). A resistência à ação da 

insulina geralmente progride para um quadro de pré-diabetes e em estágio 

subsequente para a diabetes tipo 2. A hipótese mais aceita sobre o mecanismo que 

explica a resistência à ação da insulina denota sobre o estresse oxidativo, estresse 

no retículo endoplasmático, depósito amiloide no pâncreas, depósito ectópico de 

lipídeos no músculo, fígado e pâncreas, lipotoxidade e glicotoxidade, vale ressaltar 

que todos estes agentes estressores são causados, essencialmente, por 

alimentação inadequada e inatividade física (ROBERTSON et al., 2004)  

O músculo esquelético em repouso capta glicose via insulinodependente, 

entretanto, durante o exercício físico, o músculo é capaz de tornar sua membrana 

permeável à glicose independentemente do efeito da insulina, especula-se que, a 

abundância de cálcio (Ca2+) no interstício, liberado pelas cisternas terminais dos 

túbulos transversos, em resposta à despolarização da fibra muscular pelo 

motoneurônio alfa, estimule a translocação do GLUT-4 para a membrana da célula, 

permitindo o influxo de glicose para o meio intracelular (MAUGHAN et al., 1997; 

GEIGER et al., 2006). Incrementos na ação da insulina após exercício físico foram 

inicialmente demonstrados em 1982, em ratos, logo após verificou-se que tal 

mecanismo poderia ser previamente atribuído à contração muscular (RICHTER, et 

al., 1982). 

Durante a contração muscular o pico de captação glicose pode aumentar em 

até 20 vezes, dependendo da duração e intensidade do esforço (ROSE; RICHTER, 

ERIK A, 2005). Por sua vez, pós-exercício o pico captação de glicose é influenciado 

pelo tipo e intensidade do exercício realizado previamente, sendo destacados dois 

fenômenos: 1) efeito residual da glicose estimulada pela contração muscular, 

insulino independente, e 2) aumento da sensibilidade muscular à insulina 

(MAARBJERG et al., 2011). 
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Em uma meta-análise que objetivou analisar os efeitos do exercício físico 

isolado ou associado à restrição calórica sobre o controle glicêmico, realizado em 

diferentes intensidades, verificou-se que o exercício de alta intensidade reduziu a 

glicemia de jejum em 0,3 mmol/L a mais que o exercício de baixa intensidade. Vale 

ressaltar que não foram encontradas diferenças significativas entre os indivíduos que 

receberam dieta e exercício quando comprados aos seus pares que receberam 

apenas dieta isolada na glicemia de jejum (SHAW et al., 2006).  

 

3.4  COMPOSIÇÃO CORPORAL 
A determinação do padrão de distribuição corporal é amplamente utilizada em 

estudos epidemiológicos, clínicos e populacionais e como coadjuvante em 

tratamentos que visem o controle do sobrepeso e obesidade (RODRÍGUEZ et al., 

2004) 

Classicamente o estudo da composição corporal é realizado através da 

divisão da massa corporal total em dois componentes, que divide o corpo em um 

componente de gordura e em um componente de massa corporal magra (MCM). A 

MCM está presente em todos os resíduos e tecidos, incluindo água, músculo 

(proteína) e osso (mineral) (HEYMSFIELD, 2005). 

O monitoramento da composição corporal durante a puberdade é de 

essencial importância, visto que durante este período de desenvolvimento a 

composição corporal é um potente preditor da massa corporal na fase adulta (GUO 

et al., 2002). Alguns aspectos da composição corporal e suas alterações durante a 

puberdade são fatores de risco pra diversas doenças, incluindo doenças 

cardiovasculares, diabetes mellitus, obesidade e osteoporose (SIERVOGEL et al., 

2003).  

O exercício físico, independente da intensidade que é realizado mostra-se 

eficiente na redução da adiposidade corporal, entretanto, estudos prévios não 

apresentam uma padronização quanto à descrição da intensidade do esforço 

(percentual da frequência cardíaca, consumo máximo de oxigênio ou ainda a 

velocidade aeróbica máxima), o que dificulta a comparação entre os resultados 

(PARIKH; STRATTON, 2011). 

Em estudo realizado com 24 adolescentes obesos, participantes de um 

programa de gerenciamento da massa corporal, com duração de três semanas, 
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divididos em dois grupos, treinando em esteira com intensidades correspondentes a 

40% e 70% do VO2max, com gasto energético fixado em 20 kJ por kg massa magra, 

os resultados indicaram uma redução na massa gorda em ambos os grupos, no 

entanto, os efeitos foram mais pronunciados no grupo que treinou em baixa 

intensidade (LAZZER et al., 2011). 

 

3.5  CÉLULAS BRANCAS 
Os leucócitos, também denominados de glóbulos brancos, são as unidades 

móveis do sistema imunológico. São sintetizados na medula óssea (granulócitos, 

monócitos e alguns linfócitos) e no tecido linfático (linfócitos e plasmócitos) 

(GUYTON; HALL, 2006). Os leucócitos desempenham importante papel no processo 

inflamatório, os monócitos, macrófagos e linfócitos-T apresentam relação com a 

instabilidade da placa arterial coronariana (LIBBY, 2003) entre outras funções. Os 

neutrófilos por sua vez têm mostrado associação com síndromes coronarianas, 

devido á concentração alta destas células em pacientes com lesões instáveis e com 

infarto agudo do miocárdio (NARUKO et al., 2002). A contagem circulante dos 

leucócitos tem sido proposta como um dos poucos biomarcadores para a predição 

de risco cardiovascular (HORNE et al., 2005) em diferentes populações. 

A adesão de leucócitos, neutrófilos e monócitos no endotélio vascular, 

induzida por moléculas de adesão celular, e subsequente migração de leucócitos 

através do endotélio para a parede dos vasos sanguíneos, constituem as etapas 

iniciais do processo de inflamação (HOFFMAN et al., 2004; NARUKO et al., 2002). 

A contagem total das células brancas, representada pelo somatório das 

subfrações (neutrófilos, linfócitos, monócitos, basófilos e eosinófilos), é um fator de 

risco independente para morbidade e mortalidade por doença coronariana em todos 

os indivíduos (GILLUM et al., 2005).   

Técnicas sofisticadas adotadas nas análises bioquímicas e utilizadas em 

pesquisas científicas para o monitoramento do estado inflamatório, como por 

exemplo, a quantificação da concentração circulante do fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α), interleucinas e proteínas de fase aguda, apresentam custo elevado e pouca 

aplicabilidade na prática clínica, entretanto a contagem de leucócitos e 

subpopulações constituem um indicador de baixo custo, confiável, de fácil 

interpretação e rotineiramente utilizado como indicador de condições inflamatórias 
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(COLLER, 2005), dessa forma, o seu monitoramento tem-se apresentado como uma 

alternativa para o acompanhamento de quadros inflamatórios agudos ou crônicos 

(ENGSTROM et al., 2009). 

 Estudos demonstram haver uma grande associação entre a massa corporal, 

especialmente o tecido adiposo e a concentração de leucócitos; a redução da 

adiposidade corporal acarreta alterações benéficas no perfil inflamatório (ZICCARDI 

et al., 2002), é também reportado que baixo nível de atividade física e baixa aptidão 

cardiorrespiratória estão associados com altos níveis de marcadores inflamatórios 

tais como células brancas e a proteína C-reativa (ICHIHARA, YOSHIO et al., 2002).  

Crianças e adolescentes obesos apresentam maior probabilidade de 

tornarem-se adultos obesos e maior risco para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares, diabetes e alguns tipos de neoplasias do que seus pares 

eutróficos (LIRA et al., 2010), maior risco este associado entre outros fatores a 

alterações na concentração circulante de leucócitos e subpopulações, que por sua 

vez, podem estar associados à baixa aptidão cardiorrespiratória e grande 

adiposidade verificada nesta população. 

Tem sido reportada uma associação inversa entre aptidão cardiorrespiratória 

expressa através do (VO2max), e a concentração circulante de marcadores 

inflamatórios em homens adultos assintomáticos;  ainda neste sentido, foi reportado 

que aumentos no VO2max diminuem as respostas inflamatórias em indivíduos 

portadores de síndrome metabólica (KULLO et al., 2007).  

O exercício físico realizado de forma aguda ou crônica está associado com 

alterações no número e função dos glóbulos brancos. Treinamento aeróbio de alta 

intensidade promove redução nos níveis circulantes de granulócitos, monócitos e 

linfócitos, concomitantemente ao aumento da razão neutrófilos/linfócitos (NIEMAN, 

2000).  

3.6  APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA 
A aptidão cardiorrespiratória é determinada pelo produto da diferença 

arteriovenosa e do débito cardíaco. O Vo2max não é meramente um índice de aptidão 

física, mas também reflete a função do sistema cardiopulmonar em transportar e 

utilizar oxigênio durante o exercício contínuo reflete a eficiência dos sistemas 

respiratório, cardiovascular e muscular (ICHIHARA, Y et al., 1996).  
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Indivíduos obesos exibem uma limitação funcional em atividades motoras, o 

que ocasiona uma reduzida qualidade de vida, bem como uma sensação de fadiga 

generalizada (HAN, et al., 1998). Tal característica pode contribuir para os elevados 

níveis de inatividade física comumente verificada nessa população, ocasionando 

uma redução na aptidão cardiorrespiratória, e consequentemente menor capacidade 

de tolerância ao exercício físico, sendo esta atribuída parte ao sistema 

cardiovascular e parte a musculatura esquelética (SALVADORI et al., 1999). 

 A relativa contribuição da aptidão cardiorrespiratória nos indicadores de saúde 

é controversa (FOGELHOLM, 2010).  Lee et al., (1999) sugerem que uma moderada 

aptidão cardiorrespiratória reduz o risco de mortalidade associado à obesidade. É 

consensual que uma baixa aptidão cardiorrespiratória está associada com uma alta 

mortalidade e morbidade por todas as causas, incluindo doenças cardiovasculares e 

alguns tipos de câncer (KOBA et al., 2011).  

Um adequado nível de aptidão cardiorrespiratória pode exercer um efeito 

cardioprotetor, especialmente em pessoas estratificadas como de alto risco, como 

adolescentes obesos, por estar associada a um menor nível de resistência à ação da 

insulina (CUMMINGS et al., 2010). Geralmente o Vo2max apresenta-se mais baixo em 

indivíduos obesos do que nos seus pares eutróficos (EKELUND et al., 2004). 

Verifica-se uma associação entre a aptidão cardiorrespiratória e mortalidade 

por todas as causas e eventos cardiovasculares (fatal e não fatal) em indivíduos 

saudáveis, constata-se uma relação dose-resposta, a cada 1-MET (equivalente 

metabólico) de aumento na aptidão cardiorrespiratória (correspondente a 

aproximadamente 1 km/h em uma corrida ou caminhada) apresenta-se associado 

com 13% a 15% na redução dos riscos da mortalidade por todas as causas e 

eventos cardiovasculares (KODAMA et al., 2009).  

Com o propósito de verificar o efeito de duas intensidades de exercício em 

relação a indicadores de saúde e aptidão física; 37 adolescentes de ambos os 

gêneros, foram submetidos durante quatro semanas, a um programa de exercício 

físico em intensidades correspondentes a 70% do Vo2max (moderada intensidade-MI) 

e sprints máximos de 30 segundos até completar a distância de 20 metros (alta 

intensidade- AI), os autores não verificaram modificações significativas na massa 

corporal em nenhum dos grupos, entretanto verificou-se melhora na aptidão 

cardiorrespiratória em ambos os grupos sem diferenças entre eles, ou seja, o 

aumento da aptidão parece não ser intensidade dependente (BUCHAN et al., 2011).  
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Os possíveis mecanismos biológicos envolvidos na redução dos riscos de 

mortalidade por todas as causas e doenças cardiovasculares em indivíduos com alta 

aptidão cardiorrespiratória são: melhora na sensibilidade á ação da insulina, perfil 

lipídico e de lipoproteínas, composição corporal, controle da inflamação, pressão 

arterial sistêmica e no sistema nervoso autônomo (LEE, D. C. et al., 2010). 

 

3.7  TRATAMENTO DA OBESIDADE 
 O tratamento da obesidade em crianças e adolescentes deve ter como metas 

a redução da massa gorda, manutenção da massa magra, garantir adequado 

crescimento e desenvolvimento, e prevenir o reganho de massa corporal  

(ATLANTIS et al., 2006), além de promover melhora no bem estar, uma vez que 

distúrbios psicológicos, aflição e angústia tendem a se tornar características 

marcantes da obesidade em adolescentes (GATELY et al., 2000). Com isso, a 

intervenção multidisciplinar constitui-se em um dos recursos mais eficientes para o 

tratamento da obesidade em adolescentes (BAUR et al., 2011). 

 Idealmente, acredita-se que o tratamento da obesidade deva ser em longo 

prazo, favorecendo impacto positivo sobre o controle de fatores de risco associados 

à hipertensão, ao diabetes, às dislipidemias e a resistência à ação da insulina 

(SNETHEN et al., 2006). A atuação multidisciplinar contribui para a redução na 

prevalência da síndrome metabólica, da esteatose hepática não alcoólica, do 

estresse, da compulsão alimentar, da depressão, contribuindo para a melhoria na 

qualidade de vida de adolescentes obesos. Verifica-se ainda que, os efeitos são 

dose-dependente, ou seja, podem ser ampliados à medida que aumenta o tempo de 

tratamento de curto para longo prazo (TOCK et al., 2006). 

 Vale ressaltar que até o presente momento, são escassos os estudos 

relacionando os efeitos de diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre a 

lipemia, glicemia, composição corporal, leucócitos e aptidão cardiorrespiratória em 

adolescentes obesos submetidos à intervenção multidisciplinar em curto prazo. 

 

 

 

 

 



 

4 C

prev

Pern

Cons

resp

rece

infor

apre

120 

(MU

(TAN

álcoo

o m

qual

CASUÍSTIC

Este e

viamente a

nambuco 

selho Nac

ponsáveis 

eberem tod

rmados do

A divulg

esenta o pr

Figura 2. 

 

Foram a

kg, índice

ST et al.,

NNER; WH

ol, tabagis

metabolismo

quer uma 

CA E MÉTO

4.1 CAS

estudo é 

aprovado 

(CEP/UPE

cional de 

legais, as

das as info

s possíveis

gação do 

rocesso de

Organogram

adotados o

e de mass

 1991) e 

HITEHOUS

smo, uso co

o, gravide

das interve

ODOS 
SUÍSTICA 

caracteri

pelo com

E) sob o 

Saúde –

sinaram te

ormações s

s riscos e 

estudo foi 

e seleção e

ma da seleçã

os seguint

sa corpora

estágio m

SE, 1976)

ontínuo de

ez durante

enções. 

zado com

mitê de é

número 

Resoluçã

ermo de c

sobre os p

benefícios

 feita por 

e definição

ão

tes critério

al (IMC) ac

maturacion

. Os critér

e antiinflam

e a interve

mo um 

ética e pe

(154/09), 

ão 196/96

consentime

procedimen

s do estudo

meio de c

o da amost

 

s de inclus

cima do p

al púbere 

rios de ex

matório, ou 

enção, e 

ensaio c

esquisa d

atendendo

. Todos o

ento livre 

ntos exper

o. 

comunicaç

ra 

são: mass

ercentil 95

(estágio 

clusão for

outras dro

frequência

clínico ale

da Univers

o os req

os voluntá

e esclarec

rimentais, b

ção local. 

sa corpora

5 da curva

3 ou 4 d

ram: uso c

ogas que a

a inferior 

29

eatorizado,

sidade de

uisitos do

ários e/ou

cido, após

bem como

A figura 2

 

l inferior a

a de Must

e Tanner)

crônico de

alterassem

a 75% a

9 

, 

e 

o 

u 

s 

o 

2 

a 

t 

) 

e 

m 

a 



30 
 

Após a seleção, 43 voluntários (13 meninos e 30 meninas), atenderam aos os 

critérios e foram incluídos no estudo. Posteriormente os adolescentes foram 

alocados aleatoriamente (randomizer.org), em dois diferentes grupos:  

Grupo Treinamento Aeróbio Alta Intensidade (GTAI) = 20 

voluntários; 

Grupo Treinamento Aeróbio Baixa Intensidade (GTBI) = 23 

voluntários. 

 

4.2 MÉTODOS 
4.2.1 INTERVENÇÃO 

Durante 12 semanas, os adolescentes foram submetidos à terapia 

multidisciplinar do Grupo de Estudos em Nutrição e Exercício da Escola Superior de 

Educação Física (ESEF/UPE) e da Unidade de Pesquisas Clínicas do Hospital 

Oswaldo Cruz (Unipeclin). A terapia foi composta por acompanhamento nutricional, 

clínico, psicológico e físico, tendo como principal objetivo a mudança no estilo de 

vida dos adolescentes. 

   

A) Intervenção Física 
Os adolescentes realizaram três sessões semanais de exercícios físicos em 

esteira rolante, durante 12 semanas, com dispêndio energético de 350 kcal/sessão. 

Toda a intervenção física foi desenvolvida no laboratório de Biodinâmica da 

UPE/ESEF. As sessões foram acompanhadas pelo pesquisador responsável e por 

acadêmicos do curso de educação física. O GTAI treinou na intensidade 

correspondente ao Limiar ventilatório I (LVI), e o GTBI, na intensidade 

correspondente a 20% abaixo da velocidade obtida no LVI.  

Durante a primeira semana, os voluntários se exercitaram por 30 minutos (3 

sessões), a partir da segunda foram submetidos a 45 minutos de atividade (3 

sessões), da terceira semana até o final das 12 semanas os adolescentes 

permaneceram em atividade até atingirem dispêndio energético previsto (350 Kcal). 

Os adolescentes realizaram uma sessão de alongamento antes e após o exercício, 

O tempo médio das sessões de exercícios para o GTAI na condição inicial foi de 

aproximadamente 46 minutos, já o GTBI foi de 52 minutos. 
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B) Intervenção Nutricional 
A intervenção nutricional foi constituída por aulas de educação nutricional 

realizadas em grupo (10 adolescentes por grupo), uma vez por semana, uma hora 

cada sessão, totalizando 12 sessões, abrangendo temas como pirâmide alimentar, 

dietas da moda, rotulagem nutricional, diferentes tipos de gordura, alimentação do 

tipo fast food, entre outros, ministradas sempre por uma nutricionista.  

O consumo energético seguiu as recomendações das diretrizes da Dietary 

Reference Intakes (OTTEN et al., 2006) para indivíduos com baixo nível de atividade 

física, idade e gênero. Vale ressaltar que não foi prescrita dieta individualizada. 

 

C) Intervenção psicológica 
Foram realizados atendimentos psicológicos em grupo (10 adolescentes por 

grupo), uma vez por semana, 1 hora cada sessão, totalizando 12 sessões, 

atendimentos estes conduzidos por uma psicóloga. O objetivo da terapia foi 

trabalhar questões emocionais e comportamentais para mudanças no estilo. Nos 

atendimentos em grupo foram realizadas dinâmicas, onde os seguintes temas foram 

abordados: emoções (sentimentos), autoestima, imagem corporal, preconceito, 

transtornos alimentares, dificuldades, questões familiares. Além disso, a psicóloga 

ficou a disposição dos voluntários para apoio e acolhimento, se necessário. 

 

4.2.2.1 Avaliações 
Todos os adolescentes realizaram os mesmos testes nas mesmas condições, 

sempre pelo mesmo avaliador e no mesmo horário do dia, a fim de evitar possíveis 

influências circadianas. As avaliações foram realizadas em dois momentos distintos: 

Pré – no início do tratamento e Pós- ao final das 12 semanas de tratamento. 

4.2.2.2 Clínica 
Os adolescentes realizaram uma avaliação inicial para inclusão no estudo, 

tanto para diagnóstico de saúde bem como para a classificação do estágio de 

maturação sexual, baseado nos critérios de Tanner (TANNER; WHITEHOUSE, 

1976). Todos os voluntários foram submetidos a um eletrocardiograma de repouso e 

esforço antes de iniciarem o tratamento. 
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4.2.2.3 Antropometria 
Massa Corporal 

A massa corporal foi aferida em uma balança Filizola®. Os adolescentes 

foram pesados em pé, descalços, vestindo o mínimo de roupa possível, com os 

braços ao longo do corpo, olhos fixos em um ponto a sua frente e se movendo o 

mínimo possível para evitar as oscilações (LOHMAN et al., 1988).  

 
Estatura 

A estatura foi mensurada com a utilização um estadiômetro de madeira com 

escala de precisão de 0,1 cm. O adolescente posicionava-se sobre a base do 

estadiômetro, descalço, de forma ereta, com os membros superiores pendentes ao 

longo do corpo, pés unidos, procurando colocar as superfícies posteriores dos 

calcanhares, a cintura pélvica, a cintura escapular e a região occipital em contato 

com a escala de medida. Com o auxílio do cursor, foi determinada a medida 

correspondente à distância entre a região plantar e o vértice, permanecendo o 

avaliado em apneia inspiratória e com a cabeça orientada no plano de Frankfurt 

paralelo ao solo (LOHMAN et al., 1988).  

 
Índice de Massa Corporal (IMC) 

Após a tomada das medidas da massa corporal e estatura foi calculado o 

índice de massa corporal (massa corporal em kg/estatura em m2), posteriormente os 

adolescentes foram classificados quanto ao estado nutricional seguindo-se os 

pontos de corte sugeridos por Must et al (MUST et al., 1991). 

 

4.2.2.4 Composição corporal 
O percentual de gordura foi estimado através da fórmula proposta por 

Slaughter et al, (1988). Foi utilizado um compasso de dobras cutâneas modelo 

Lange, com pressão constante de (10 g/mm²) e resolução de 1mm. Os voluntários 

se posicionaram de pé, com os ombros relaxados. A dobra cutânea tricipital (TR), foi 

medida na face posterior do braço direito, no sentido longitudinal no ponto médio do 

processo acromial da escápula e o processo olecraniano da ulna. A dobra cutânea 

subescapular (SE) seguiu o sentido diagonal (45º) do ângulo inferior da escapula 

direita. A padronização seguiu as recomendações propostas por Lohman et al., 
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(1988). Duas medidas foram realizadas em forma de circuito, em seguida a média foi 

calculada.  

 

Equações adotadas de acordo com o gênero 

Meninos- 

%Gordura=0,783*(TR + SE) + 1,6  

Meninas- 

%Gordura=0,546*(TR + SE) + 9,7  

 

 
Aptidão Cardiorrespiratória    
Ergoespirometria 

O consumo de oxigênio e a produção de dióxido de carbono foram obtidos por 

um analisador metabólico de circuito aberto (Cortex Biophysik MetalyzerIIB) com 

display a cada 15 segundos, com utilização de máscara (Hans Rudolph) de tamanho 

apropriado. O sistema foi calibrado para volume (seringa de calibração de volume - 

3L Hans Rudolph, series 5530, USA), pressão atmosférica (Barômetro- Barigo) e 

mistura de gases (White Martins- [O2=12,2 e CO2= 4,8]) a cada cinco testes. O 

maior valor de VO2 encontrado antes da interrupção do teste foi adotado como 

sendo o consumo pico de oxigênio (VO2pico). 

O teste foi realizado através de um protocolo com incrementos de velocidade 

de 1 km/h a cada minuto, após aquecimento de três minutos a 4 km/h. Os critérios 

estabelecidos para interrupção do teste foram: fadiga volitiva, coeficiente respiratório 

acima de 1.1, e frequência cardíaca superior a 85% da máxima preconizada para a 

idade (GIBBONS, R. J. et al., 2002). 

Os testes foram realizados em laboratório com climatização padronizada e a 

monitoração da frequência cardíaca foi feita através de um eletrocardiógrafo 

(Micromed), com três derivações. 

Foram determinadas as seguintes variáveis: consumo máximo de oxigênio 

(VO2máx), limiar ventilatório I (LV-I), frequência cardíaca máxima (FCmáx), frequência 

cardíaca do limiar ventilatório I (FCLV-I) e velocidade na intensidade do Limiar 

Ventilatório I.  

O limiar ventilatório (LV1) foi determinado no ponto de quebra de linearidade 

entre o aumento da produção de dióxido de carbono e o Vo2(V-slope) ou o ponto no 
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qual a curva do equivalente ventilatório de oxigênio e a pressão parcial de oxigênio 

expirado atingiam seus mínimos valores, e iniciavam o aumento sem um 

concomitante aumento do equivalente ventilatório de dióxido de carbono 

(WASSERMAN, 1984). 

Os dados foram analisados por dois pesquisadores experientes em 

determinar o LV1, quando o consenso entre os investigadores não era obtido, o LV1 

era decidido por um terceiro pesquisador.  

 

4.2.2.5 Análises Sanguíneas 
As análises bioquímicas foram realizadas no Laboratório Geral da 

Universidade de Pernambuco. A coleta de sangue foi realizada na veia cubital entre 

às 08:00h e 09:00h da manhã, após jejum noturno de 12 horas. A contagem de 

leucócitos foi realizada por citometria de fluxo fluorescente (Analisador Hematológico 

automatizado – Sysmex XE 2100™).    

A análise do colesterol total e fração HDL-c, glicemia, triglicérides foram 

realizados por espectrofotometria (Cobas Integra 400 Plus), com kits Roche®, a 

fração LDL-c foi calculada de forma indireta através da fórmula de Friedewald     

[LDL-c=COLESTEROL TOTAL – HDL-c – (TRIGLICÉRIDES/5)] (FRIEDEWALD et 

al., 1972), todas as amostras foram provenientes de soro. 

 

4.2.3 Análise estatística 
Os dados foram analisados através do programa SPSS versão 20 e Statistica 

versão 8.0. Inicialmente foi realizada uma análise exploratória dos dados. O teste de 

normalidade adotado foi o de Shapiro Wilk, as variáveis que atenderam aos critérios 

de normalidades foram expressas através das medidas de tendência central (média) 

e de dispersão (desvio padrão), as que não atenderam foram convertidas em 

logaritmo natural para utilização da estatística paramétrica, sendo elas: massa 

magra (kg), Linfócitos (103/uL), Monócitos(103/uL), VLDL-c (mg/dL), Triglicérides 

(mg/dL), Glicose (mg/dL), VO2pico relativo (ml.kg.min-1) e VO2pico absoluto (L.min), em 

seguida foi realizado o teste de homogeneidade das variâncias de Levene. 

Para a análise comparativa entre os grupos (GTAI e GTBI) e os momentos 

(pré e pós) foi utilizada a análise de variância (ANOVA – two way), com utilização do 

teste Post-hoc Fisher. Para calcular a magnitude das possíveis diferenças entre as 
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avaliações, foi calculado o delta de variação (∆%) entre as medidas [∆%=(medida 

pós-medida pré)/medida pré*100)]. O nível de significância foi fixado em p<0,05. 

Correlações entre o ∆% da glicemia, colesterol total LDL-c, HDL-c, 

circunferência da cintura, leucócitos e VO2pico, foram verificadas através da 

correlação de Spearman.  

Para fins de categorização, baseados em estudos prévios foram considerados 

como melhora redução de 1% no colesterol total (BARUTH et al., 2011); 1,0 cm na 

circunferência da cintura (KANHAI et al., 2011), aumento de 1,0 mg/dL no HDL-c 

(HAUSENLOY; YELLON, 2008) e de 1 MET no Vo2pico (LEE, D.-C. et al., 2012); 

foram considerados ideais valores de glicemia de jejum inferiores a 100 mg/dL) 

(SESHASAI et al., 2011).  

O teste exato de Fisher foi adotado com o propósito de verificar possíveis 

associações entre alterações positivas nos fatores de risco e intensidade de 

treinamento. Para todas as análises o nível de significância foi adotado em p<0,05. 
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5 RESULTADOS 

A amostra inicial foi composta por 43 adolescentes (13 meninos e 30 

meninas; 15,4±1,5 anos; 34,4±4,3 kg/m²), entretanto sete voluntários foram 

excluídos, dos quais três do GTAI (01 problemas ortopédicos e 02 aderência inferior 

a 75%) e quatro do GTBI (03 alegaram problemas escolares e 01 apresentou 

aderência inferior a 75%). Dessa forma ao final das 12 semanas de intervenção, 

verificou-se uma adesão de 85% para o GTAI (06 meninos e 11 meninas) e de 83% 

(12 meninas e 07 meninos) para o GTBI.  

Em resposta à intervenção multidisciplinar, foram verificadas reduções na 

massa corporal (p<0,001), IMC (p<0,001), massa gorda (p<0,001), circunferência da 

cintura (p<0,001), percentual de gordura (p<0,001) e somatório das dobras cutâneas 

(p<0,001) em ambos os grupos (tabela 1), e aumento da massa magra apenas para 

o GTBI (p<0,001). Os resultados não demonstraram diferenças entre os grupos 

experimentais nas variáveis antropométricas e de composição corporal (p>0,05), 

entretanto, observa-se que as alterações na composição corporal foram mais 

acentuadas em resposta ao treinamento de baixa intensidade (figura 3 e 4). 
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Tabela 1.  Efeitos de diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre variáveis 

antropométricas e composição corporal de adolescentes obesos submetidos à intervenção 

multidisciplinar 

 GTAI (N=17) GTBI(N=19) 

 Pré Pós Pré Pós 

Idade (anos) 15,81±1,37 16,08±1,35* 15,08±1,60 15,63±1,63* 

Estatura (m) 1,62±0,05 1,62±0,05 1,62±0,08 1,63±0,09 

MC (kg) 89,0±11,4 87,7±11,7a* 91,0±11,4 90,4±12,4a* 

IMC (kg/m2) 34,2±4,3 33,5±4,0a* 34,7±4,4 33,7±3,9a* 

Cintura (cm) 96,3±8,9 92,8±8,0a* 94,6±6,7 92,5±8,4a* 

Gordura (%) 51,0±5,9 44,8±9,9a* 52,9±9,1 41,6,0±6,4a* 

M.Gorda (Kg) 46,3±9,3 40,0±13,0a* 50,1±13,8 37,6±9,6a* 

M.Magra (Kg) 43,9±6,3 47,7±7,9a 42,4±6,7 51,7±5,8a* 

ΣDcTR/SE (mm) 71,9±10,0 61,0±14,4a* 74,0±14,0 56,1±11,4a* 
Mc=massa corporal; IMC=índice de massa corporal; Cintura=circunferência da cintura; M.Gorda=massa gorda; 
M.Magra=massa magra; ΣDcTR/SE=somatório da dobra cutânea tricipital e subescapular 
aANOVA two way – Interação observada apenas entre os momentos [*Pré x Pós (p<0,001)] 
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
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Figura 3 - Variação percentual da adiposidade corporal (kg) em adolescentes obesos após 12 

semanas de intervenção de acordo com a intensidade de treinamento aeróbio 

GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
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Figura 4 - Variação percentual da massa magra (kg) em adolescentes obesos após 12 semanas de 

intervenção de acordo com a intensidade de treinamento aeróbio 

GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 

 

Na Tabela 2 são apresentados os valores da concentração circulante de 

leucócitos e subpopulações, os resultados demonstram redução na concentração de 

monócitos (10% - p<0,001) e elevação de neutrófilos (15,9% – p=0,008;) apenas em 

resposta ao treinamento de alta intensidade (diferença verificada após normalização 

dos dados), não foram verificadas diferenças entre os grupos experimentais.  

Tabela 2.  Efeitos de diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre a concentração 

circulante de leucócitos e subpopulações em adolescentes obesos submetidos à intervenção 

multidisciplinar 

 
 

 

 

 

 

 

 

GTAI=Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
aANOVA two way – Interação observada apenas entre os momentos [*Pré x Pós (p<0,001)] 
 
 

 GTAI (N=17) GTBI (N=19) 

 Pré Pós Pré Pós 

Leucócitos (103/uL) 7,95±1,60 8,33±2,14a 8,50±2,10 8,29±2,56a 

Neutrófilos (103/uL) 4,29±1,35 4,97±1,97a* 4,78±1,92 4,72±2,01a 

Linfócitos (103/uL) 2,63±0,43 2,76±0,58a 2,72±0,45 2,83±0,60a 

Monócitos(103/uL) 0,63±0,12 0,31±0,10 a* 0,73±0,27 0,39±0,19 a* 
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Não foram verificados efeitos das intervenções sobre os valores de 

triglicerídeos, glicemia, colesterol total, LDL-c e VLDL-c, permanecendo-se os 

valores dentro dos preconizados para a idade (Tabela 3), entretanto, em resposta ao 

treinamento de alta intensidade verifica-se elevação uma elevação de 2,71% no HDL 

(figura 5).  

Tabela 3. Efeitos de diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre a glicemia e perfil 

lipídico de adolescentes obesos submetidos à intervenção multidisciplinar  

 GTAI (N=17) GTBI (N=19) 

 Pré Pós Pré Pós 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

 
169,8±27,8 

 

 
164,6±28,9a 

 

 
162,3±30,2 

 

 
159,1±29,3a 

 

LDL-c (mg/dL) 
 

112,7±24,7 
 

 
104,8±20,2a 

 

 
106,3±24,3 

 

 
93,6±27,6a 

 

HDL-c (mg/dL) 
 

34,4±10,2 
 

 
37,1±11,8a 

 

 
37,9±12,7 

 

 
38,9±11,0a 

 
 

VLDL-c (mg/dL) 
 

23,5±15,3 20,3±7,3a 23,0±18,2 21,8±10,7a 

 
Triglicérides 

(mg/dL) 
 

117,4±77,0 116,8±72,1a 116,1±90,7 109,2±53,7a 

 
Glicose (mg/dL) 

 
83,7±9,6 82,4±10,0a 86,5±18,1 78,9±7,7a 

LDL-c=lipoproteína de baixa densidade,HDL-c= lipoproteína de alta densidade, VLDL-c=lipoproteína de muito baixa densidade;  

GTAI=Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
aANOVA two way 
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Figura 5 - Variação percentual do HDL-c em adolescentes obesos após 12 semanas de intervenção 
multidisciplinar 
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
 
 

Com relação à aptidão cardiorrespiratória, verificou-se melhora significativa do 

VO2pico relativo (ml.kg.min-1) aumento de 25,6±4,5 para 30,1±4,5 (p<0,001) no GTAI, 

e de 26,5±5,2 para 30,0±5,6 (p<0,001) no GTBI (Figura 6). VO2pico absoluto (L.min) 

de 2,3±0,5 para 2,6±0,5 (p<0,001) no GTAI, e de 2,4±0,5 para 2,7±0,5 (p<0,001) no 

GTBI (Figura 8). A variação (∆%) do Vo2pico foi de 4,7% para o GTAI e de 3,7% no 

GTBI (figura 9). 

O percentual do Vo2max (%) obtido no LVI foi 70,7±10,5 para 68,8±10,1 

(p=0,562) no GTAI e 67,7±10,1 para 75,8±9,9 (p<0,05) no GTBI, já entre as 

intensidades e os momentos apenas o GTBI (0,004) mostrou diferença estatística 

(figura 7).    
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Figura 6 – Valores do consumo máximo de oxigênio  (Vo2pico) em adolescentes obesos na condição 

pré e após 12 semanas de intervenção de acordo com a intensidade de treinamento 
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
* = p<0,001 
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Figura 7 – Valores do consumo máximo de oxigênio (Vo2pico) no LVI em adolescentes obesos na 

condição pré e após 12 semanas de intervenção de acordo com a intensidade de treinamento 

GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
*=p<0,05 
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Figura 8 – Valores do consumo absoluto de oxigênio (Vo2abspico) em adolescentes obesos na 
condição pré e após 12 semanas de intervenção de acordo com a intensidade 
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 
* = p<0,001 
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Figura 9 - Variação percentual do VO2pico (mL.Kg-1.min-1) em adolescentes obesos após 12 semanas 
de intervenção de acordo com a intensidade 
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade 

 

A variação (∆%) da aptidão cardiorespiratória mostrou-se significativamente 

associada com alterações no IMC (r=-0,337, p=0,044) e na circunferência da cintura 

(r=-0,472, p=0,004) (figura 10).  
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Figura 10 – Correlação entre o delta de variação (Δ%) do Vo2pico e circunferência da cintura (A) e  
índice de massa corporal (B) em adolescentes obesos após12 semanas de intervenção 
multidisciplinar 
Circ.Cintura (Δ%)=variação percentual da circunferência da cintura; Vo2pico (Δ%)=variação 
percentual do consumo pico de oxigênio; IMC(Δ%)= variação percentual do índice de massa corporal 
 

  Após análise da modulação dos fatores de risco observa-se que, em resposta 

ao treinamento de alta intensidade 11,8% dos adolescentes apresentaram melhora 

em cinco fatores de risco, 35,3% em quatro, 29,4% em três, 5,9% em dois, 5,9% em 

um e 11,8% não apresentaram melhoras (figura 11), em resposta ao treinamento de 

baixa intensidade 11,8% apresentaram melhora em três, quatro e cinco fatores, 

38,9% em dois, 22,2% em um, e 5,6% não apresentaram melhoras nos parâmetros 

analisados (figura 12). O teste exato Fisher revelou que a maior frequência de 

melhora foi em resposta ao treinamento de alta intensidade (F=0,040). 
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     Figura 11 – Frequência de modificações positivas nos fatores de risco em adolescentes submetidos à 

intervenção multidisciplinar, em resposta ao treinamento aeróbio de alta intensidade  
 FR=fatores de risco 
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Figura 12 – Frequência de modificações positivas nos fatores de risco em adolescentes submetidos à 

intervenção multidisciplinar, em resposta ao treinamento aeróbio de baixa intensidade 
 FR=fatores de risco 
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6 DISCUSSÃO 
O presente estudo é um dos poucos na literatura que se propôs a verificar os 

efeitos de diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre fatores de risco para 

a saúde associados à obesidade em adolescentes. Os principais achados do nosso 

estudo são: a) a redução da massa corporal, circunferência da cintura, índice de 

massa corporal, percentual de gordura e massa gorda e melhora na aptidão 

cardiorrespiratória são independentes da intensidade do treinamento físico; e b) as 

modificações positivas nos fatores de risco são mais frequentes em resposta ao 

treinamento aeróbio de alta intensidade.  

Estudos têm demonstrado que modestas reduções na massa corporal, se 

advindas de mudanças dietéticas e prática regular de exercício físico, como as 

verificadas no presente estudo, são efetivas na prevenção e tratamento das 

desordens associadas à obesidade, tanto em crianças quanto em adultos 

(GARANTY-BOGACKA et al., 2011). Recentemente THOROGOOD et al. (2011) 

demonstraram que pequenas alterações na massa corporal são suficientes para 

promover reduções significativas na pressão arterial sistólica e diastólica, colesterol 

total e triglicérides. Tais alterações são dose-dependentes, quanto maior a redução 

da massa corporal, maiores os benefícios (AVENELL et al., 2004). 

No presente estudo, a intervenção multidisciplinar se mostrou efetiva na 

modulação da composição corporal e adiposidade dos adolescentes obesos, 

independente da intensidade de treinamento à que foram submetidos. De acordo 

com a lei da termodinâmica, a redução da massa corporal ocorre em consequência 

de um estado de balanço energético negativo crônico (ingestão alimentar < gasto 

energético), quanto maior o gasto energético total, maior a redução na adiposidade 

corporal (SLENTZ et al., 2005), no presente estudo, as sessões de treinamento 

foram isocalóricas (350 Kcal), ou seja, o gasto energético ao qual os indivíduos 

foram submetidos foi idêntico, o que justifica o comportamento da composição 

corporal em ambos os grupos.  

Corroborando com nossos achados, Slentz et al., (2004) após submeterem 

adultos com sobrepeso, a dois tipos de treinamento físico, alta intensidade e baixa 

duração, e moderada intensidade e moderada duração, verificaram que ambas as 

intervenções foram igualmente efetivas na redução do percentual de gordura 

corporal, circunferência abdominal e circunferência da cintura.  
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Desta forma, terapias que aperfeiçoem o controle da composição corporal, 

especialmente via redução da adiposidade visceral, são altamente desejáveis para o 

tratamento e controle de fatores de riscos associados à obesidade (NICKLAS et al., 

2009).  

É preconizado que em resposta ao treinamento físico (classicamente aeróbio) 

ocorre redução da massa corporal, especialmente adiposa, e que esta diminuição da 

gordura corporal é a responsável por melhoras no perfil lipídico, glicídico, sistemas 

de controle de PA, entre outras (REDMAN et al., 2007), ou seja, os benefícios da 

prática de exercício na saúde do indivíduo são indiretos, via redução da adiposidade 

corporal. 

Uma vez que no presente estudo, foram verificadas apenas discretas 

reduções na massa corporal total, gordura corporal e IMC dos adolescentes, e que 

tais alterações apresentaram-se acompanhadas de modificações em diversos 

fatores de risco para o desenvolvimento de doenças associadas à obesidade na fase 

adulta, podemos sugerir que o exercício físico aeróbio, independente de sua 

intensidade, tem efeitos diretos sobre a saúde de adolescentes obesos, mesmo sem 

grandes efeitos na redução ponderal. 

Acredita-se que elevada circunferência da cintura (CC), durante a 

adolescência, está associada à elevação da taxa de mortalidade por todas as 

causas na vida adulta, especula-se que um aumento de 5 centímetros na CC eleve o 

risco relativo de morte em 17% para os homens e em 13% para as mulheres 

(EKELUND et al., 2012). Desta forma, é essencial para a saúde de adolescentes 

obesos a redução da adiposidade central, e conforme previamente demonstrado o 

treinamento aeróbio, mesmo na ausência de redução da massa corporal total, 

proporciona redução significativa na gordura abdominal visceral (GAV) (LEE et al., 

2005), o que poderia explicar os benefícios associados à prática de exercícios, vale 

ressaltar que no presente estudo, não foi realizada medida direta da gordura central 

(visceral), o que certamente deve ser levado em consideração para a interpretação 

destes resultados, entretanto sabe-se que a redução de 01 centímetro na 

circunferência da cintura corresponde a uma redução de aproximadamente 4% da 

gordura visceral ((Treatment of the obese patient (Google eBook), 2007).  

Nossos resultados demonstraram não haver diferença entre as diferentes 

intensidades de treinamento aeróbio na redução da circunferência abdominal, 

entretanto, Slentz et al (2005) verificaram diferença em tal variável, acreditamos que 
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tal divergência dos resultados deva-se talvez ao maior de volume de treinamento 

(distância percorrida durante a sessão de exercício) no estudo realizado por Slentz 

et al. 

Classicamente é sugerido que o treinamento aeróbio tem efeitos específicos 

sobre a redução da gordura visceral, através do aumento do tônus simpático, que 

aumenta a taxa de lipólise, especialmente na região abdominal (KAY; FIATARONE 

SINGH, 2006). No entanto não é consensual sobre qual intensidade de treinamento 

é mais efetiva para a mobilização da gordura visceral, dados sugerem que o 

exercício físico realizado de forma aguda em alta intensidade mostra-se mais efetivo 

que o de baixa intensidade para a mobilização da gordura visceral, e tal resposta 

deva-se à indução da secreção de hormônios lipolíticos (adrenalina e noradrenalina), 

levando a um maior gasto energético pós-exercício e maior oxidação de gorduras 

(PRITZLAFF et al., 2000). 

Outro importante indicador da adiposidade adotado em nosso estudo foi a 

dobra cutânea (DC), sendo esta definida como a espessura de duas camadas de 

pele e tecido adiposo subcutâneo em locais específicos do corpo (LOHMAN et al., 

1988). Foi demonstrado que a DC tricipital constitui um forte indicador de 

dislipidemias e hipertensão arterial em crianças (CUESTAS MONTAÑÉS et al., 

2007). No mesmo sentido, a DC subescapular é considerada um bom indicador de 

adiposidade pela sua correlação com as medições de gordura realizadas por 

métodos mais sofisticados, DEXA, Tomografia computadorizada, Ultrassom e 

pesagem hidrostática (FORSLUND et al., 1996). Adicionalmente, foi descrito que o 

somatório das dobras constitui uma forma válida para estimativa da quantidade de 

gordura corporal em crianças e adolescentes (Freedman et al, 2007).  

A adiposidade corporal constitui um fator de risco independente para eventos 

cardiovasculares, em contrapartida uma boa aptidão cardiorrespiratória confere 

cardioproteção e está associada a um favorável perfil metabólico, exercendo assim, 

uma proteção sobre os riscos metabólicos e efeitos deletérios da obesidade, desta 

forma, sugerimos que a aptidão cardiorrespiratória promove benefícios sobre o perfil 

lipídico, metabolismo da insulina e na condição inflamatória.   

O aumento da aptidão cardiorrespiratória (Vo2max) mais do que a redução da 

adiposidade corporal (% de gordura) é determinante para reduzir os fatores de risco 

e redução da mortalidade (HAMER, 2007). Em estudo secundário com 4.675 

homens adultos (20-49 anos) indicou que a obesidade apresenta associação 
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negativa com a aptidão cardiorrespiratória. Dessa forma o incremento da aptidão 

cardiorrespiratória parece conferir não somente a redução do peso corporal, mais 

reverter os efeitos deletérios à saúde que acometem essa população (DUNCAN, 

2010). O provável mecanismo pelo qual o aumento da aptidão cardiorrespiratória 

confere redução nos fatores de risco não está completamente elucidado, no entanto 

especula-se que a redução na proteína inflamatória de fase aguda (CRP), associado 

ao mecanismo de down-regulation de duas citocinas: fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α) e interleucina-6 (IL-6) acarretam benefícios vasculares conferindo 

cardioproteção (WONG et al., 2008). No presente estudo verificamos uma correlação 

negativa significativa entre a circunferência da cintura e a variação no VO2pico, 

compartilhando dessa forma tal resultado. 

Importante salientar que o aumento no consumo de oxigênio, em 1 MET, 

confere efeitos cardioprotetores aos indivíduos (LEE, D.C. et al., 2012), no presente 

estudo, os incrementos observados na aptidão cardiorrespiratória são superiores ao 

preconizado para conferir cardioproteção. 

No entanto são inconclusivos os estudos que comparam os efeitos do 

treinamento aeróbio realizado em alta intensidade e baixa intensidade (DUSCHA et 

al., 2005). A maioria dos estudos que investigaram os efeitos do treinamento aeróbio 

em adolescentes obesos não foram bem controlados, especialmente na 

estratificação do efeito independente do exercício físico sobre as respostas 

fisiológicas (ROCCHINI et al., 1988), e na maioria a intensidade do esforço foi 

estimada a partir do VO2max. 

Um ponto forte do presente estudo é que as intensidades de treinamento 

foram baseadas no limiar ventilatório I, que é considerado atualmente, o melhor 

parâmetro para prescrição e controle da sobrecarga metabólica a qual o organismo é 

submetido, minimizando diferenças individuais, comumente observadas quanto a 

intensidade do esforço é relativa pelo VO2max (BALDWIN et al., 2000) 

A adoção da frequência de fatores de risco cardiovascular tem sido 

amplamente utilizada em estudos epidemiológicos. Os fatores de risco são 

classificados em: independentes, predisponentes e condicionais. A obesidade 

constitui um fator de risco predisponente, ou seja, um fator que agrava os fatores 

principais (tabagismo, HAS, níveis elevados de colesterol total, LDL-c, diabetes e o 

avanço da idade) (GRUNDY et al., 1999).   
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A American Heart Association (AHA) define a obesidade como o maior fator 

de risco de doenças cardiovasculares. O estudo de Framingham revelou a 

obesidade como fator de risco independente para doença coronariana, insuficiência 

cardíaca e acidente vascular cerebral independente da idade (HUBERT et al., 1983). 

 Em nosso estudo categorizamos os fatores de risco em cinco, classicamente 

tais fatores apresentam associação com doença arterial coronariana, doenças 

crônicas não transmissíveis, diabetes mellitus dentre outras patologias. Nesse 

sentido, um maior controle dos fatores cardioprotetores confere importantes 

benefícios aos diferentes grupos populacionais estratificados como de risco, a 

obesidade se encaixa em tal perfil (BARUTH et al., 2011).  

Quando analisadas as modificações ocasionadas pelas diferentes 

intensidades de treinamento nos fatores de risco observa-se que o treinamento de 

alta intensidade foi mais efetivo. No entanto, ambas as intensidades de treinamento 

demonstraram resultados benéficos na redução e controle de fatores de risco 

quando se trata de adolescentes obesos. É importante destacar que, na condição 

basal, os adolescentes apresentaram os valores de referência dos fatores de risco 

dentro dos critérios de normalidade. 

Habitualmente, dieta e exercício aeróbio, sozinhos ou combinados constituem 

a primeira linha de intervenção para melhorar o perfil lipídico e lipoproteínas em 

adultos. No entanto as conclusões sobre a superioridade de uma das intervenções 

sobre os lipídios e as lipoproteínas não é consensual (“Third Report of the National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and 

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final 

report.,” 2002).  

No presente estudo após 12 semanas de intervenção não verificamos 

diferenças estatísticas entre as diferentes intensidades de treinamento aeróbio sobre 

o colesterol total (CT) e frações, e nos triglicérides (TG). Vale destacar que embora 

não tenhamos reportado diferenças significativas nos lipídeos sanguíneos, 

observamos aumento para o HDL-c, redução do LDL-c e VLDL-c independente da 

intensidade de treinamento. A relevância clínica desse achado deve ser ressaltada, 

pois, mesmo modestas reduções (1% colesterol total) têm implicações positivas para 

a redução de eventos associados à mortalidade por todas as causas, mortalidade 

por doença arterial coronariana e demais patologias coronariana (GOULD et al., 

2007).  



50 
 

Os diferentes percentuais da intensidade do treinamento aeróbio, duração e 

gasto energético, dificultam as comparações entre os estudos. Dessa forma sugere-

se que as mudanças nas classes de lipoproteínas dependem da intensidade, 

frequência, e em especial ao volume de exercício realizado. (GOODWIN et al., 

2007). 

Uma vez que os adolescentes foram submetidos à intervenção 

multidisciplinar, os efeitos da nutrição e psicologia devem ser levados em 

consideração na interpretação dos dados, o que pode ser visto como uma fraqueza 

do presente estudo. Desta forma, não podemos afirmar que os resultados 

encontrados são em decorrência do treinamento físico, entretanto as diferenças 

entre os grupos certamente o são.  

Por outro lado, a homogeneidade da amostra, o controle do dispêndio 

energético, a prescrição da intensidade do exercício baseada no limiar ventilatório I e 

a duração da intervenção, certamente são pontos fortes do presente estudo  
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8 CONCLUSÕES 
 Diante do exposto, observamos que quando incluído dentro de uma 

intervenção multidisciplinar, o treinamento aeróbio é eficiente na modulação e 

controle dos fatores de risco associados à obesidade em adolescentes obesos.  

No entanto sugerimos que a escolha da intensidade de treinamento seja realizada 

considerando o parâmetro metabólico (fator de risco) a ser modificado. 

 Desta forma, o presente estudo contribui com o conhecimento atual, 

demonstrando realmente haver uma relação intensidade dependente dos benefícios 

do treinamento aeróbio, contudo a determinação da intensidade ideal de treinamento 

à qual estes pacientes devem ser submetidos, ainda não pode ser determinada, 

sendo necessários mais estudos, envolvendo diferentes grupos populacionais, 

intensidades e duração. 
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

Prezado (a) Senhor (a): 

 

Esta pesquisa intitulada TREINAMENTO AERÓBIO DE ALTA INTENSIDADE 
AUXILIA NO CONTROLE DE FATORES DE RISCO ASSOCIADOS À OBESIDADE 
EM ADOLESCENTES 

 Será desenvolvida na Universidade de Pernambuco, na Escola Superior de 

Educação Física em conjunto com o Hospital Universitário Oswaldo Cruz. 

Afirmo que autorizo a participação do (a) voluntário (a) por minha própria 

vontade, sem receber qualquer incentivo financeiro e com a finalidade exclusiva de 

colaborar para o sucesso da pesquisa. Fui informado dos objetivos estritamente 

acadêmicos do estudo, que, em linhas gerais é analisar o efeito de diferentes 

intensidades de exercício físico sobre os aspectos bioquímicos e da aptidão 

cardiorrespiratória. 

Durante a pesquisa o (a) voluntário (a) passará por uma avaliação 

antropométrica, clínica, bioquímica e metabólica. 

Minha colaboração se fará de forma anônima, por meio desta autorização. O 

acesso e a análise dos dados coletados se farão apenas pelo (a) pesquisador (a), 

colaborador (es) e/ou seu orientador. 

Análise de riscos 

Há riscos de desconfortos para os sujeitos no presente estudo. 

Garantia de sigilo e confidencialidade:  
Não haverá qualquer identificação dos sujeitos da pesquisa, durante a coleta 

ou após o término do estudo. Os dados ficarão arquivados com o pesquisador 

responsável por um período de cinco anos, sendo posteriormente incinerados.  

Estou ciente de que, caso eu tenha dúvida ou me sinta prejudicado (a), 

poderei contatar o coordenador da pesquisa o Prof. Dr. Wagner Luiz do Prado, 

orientador do projeto de mestrado do aluno Humberto José Gomes da Silva, aos 

quais poderei contatar ou consultar a qualquer momento que julgar necessário, 

através dos telefones: 3183-3378 / 9277-5873, respectivamente. 
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 (a) pesquisador (a) responsável [ou seu orientador], ou ainda o Comitê de 

Ética em Pesquisa da Universidade de Pernambuco (CEP), situado na Av. 

Agamenon Magalhães, s/n, Santo Amaro, Recife-PE; CEP 50100-010, telefone 

3183-3779. 

O (a) pesquisador (a) principal do estudo me ofertou uma cópia deste Termo 

de Consentimento Livre e Esclarecido, conforme recomendações da Comissão 

Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP). 

Fui ainda informado (a) de que posso retirar o voluntário (a) (a) desse estudo 

a qualquer momento, sem prejuízo para o mesmo ou sofrer quaisquer sanções ou 

constrangimentos. 

Pesquisador (a): Humberto José Gomes da Silva, aluno do programa associado de 

pós-graduação da Escola Superior de Educação Física da Universidade de 

Pernambuco. 

Telefone para contato: 3183-3379 / 9277-5873 

E-mail: hgtrainner@gmail.com 

 

Li as informações acima e entendi o propósito deste estudo assim como os 

benefícios e riscos potenciais da participação no mesmo. Tive a oportunidade de 

fazer perguntas e todas foram respondidas. Eu, por intermédio deste, dou livremente 

meu consentimento para o (a) voluntário (a) participar deste estudo. 

 

Recife, ____ de _________________ de ______. 

Assinatura do (a) responsável: _________________________________ 

Assinatura do (a) pesquisador (a): _______________________________ 

 


