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REsumo

Introdugdo: A obesidade é uma doenca multifatorial caracterizada pelo acumulo
excessivo de gordura. O exercicio fisico constitui uma forma de tratamento nao
farmacolégico, contudo a intensidade do treinamento aerdbio que acarreta melhor
resposta nos marcadores metabdlicos, inflamatorios e cardiovasculares ainda néao é
consensual. Objetivo: Comparar o efeito de diferentes intensidades do treinamento
aerobio sobre fatores de risco associados a obesidade em adolescentes obesos
submetidos a intervencdo multidisciplinar. Métodos: 43 adolescentes obesos
(15,4+1,5 anos), de ambos os géneros (13 meninos e 30 meninas) e nao praticantes
de exercicio fisico regular se submeteram a um programa de treinamento aerébio
em esteira por 12 semanas em alta intensidade (GTAI - correspondente ao Limiar
Ventilatorio 1 — LV1), e baixa intensidade (GTBI - correspondente a 20% abaixo do
LV1). A frequéncia do treinamento foi de 3x/sem e, em todas as sessoes, foi atingido
mesmo dispéndio energético (~350 Kcal/sessao). Resultados: Apds 12 semanas
houve reducdo na massa corporal (p<0,001), circunferéncia da cintura (p<0,001),
percentual de gordura (p<0,001) e aumento da aptidao cardiorrespiratéria (p<0,001).
No entanto, nenhuma alteracdo nos marcadores inflamatérios, bem como no perfil
lipidico e glicidico foi verificada (p>0.05). Conclusdo: O exercicio aerdbio de alta
intensidade reduziu um maior niumero de fatores de riscos de adolescentes obesos

submetidos a intervengdo multidisciplinar.

Palavras-Chave: Treinamento aero6bio, Colesterol; Glicemia; Leucocitos,

Composicéao 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.
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1 INTRODUGAO

A obesidade foi reconhecida oficialmente como doenga em 1985
(GREENWAY; SMITH, 2000), é caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura
corporal em relacdo aos valores previstos para estatura, género e idade (MARTI et
al., 2000). Esta doencga é altamente prevalente e assola todos os paises do mundo,
de tal modo que a Organizagdo Mundial da Saude a classifica como uma condigéo
pandémica (“Combating the global obesity epidemic.,” 2011).

Os riscos da obesidade em criangas e adolescentes, ndo sao limitados a uma
subsequente obesidade na vida adulta (WEISS et al., 2004), em um estudo realizado
com 439 criangas obesas, foram verificadas alteragdes nos componentes da
sindrome metabdlica (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 doengas cardiovasculares (ZALESIN et al., 2011), acredita-se
gue a génese dos sintomas clinicos das doencgas cardiovasculares inicia-se ainda na
infancia, contudo, tornam-se aparentes em periodos mais tardios (REILLY; KELLY,
2011)

O fator de risco constitui qualquer atributo, caracteristica ou exposicdo de um
individuo que aumente o desenvolvimento de doengas ou lesdo (“WHO | Risk
factors,” [S.d.]). Nesse sentido, a obesidade tem-se mostrado como um importante
elemento no aumento de fatores de risco cardiometabdlicos. Dentre os quais a
dislipidemia, resisténcia a agao da insulina, hipertenséo arterial sistémica, diabetes
mellitus (CELERMAJER; AYER, 2006).

Além dos efeitos negativos diretos do excesso de gordura corporal na saude
do individuo, a obesidade esta associada em alteragbes nas concentracdes
circulantes de marcadores pré e antiinflamatérios, o que leva o obeso a apresentar
um quadro de inflamagao cronica subclinica (DALMAS et al., 2011), que apresenta
associacido a diversas condicboes deletérias a saude do paciente, tais como
resisténcia a acao da insulina, problemas cardiovasculares, hipertensao arterial
sistémica, dislipidemia aterogénica, disfungdo 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 € uma doencga multifatorial
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(DAO et al., 2004), este tipo de intervencgao visa a adogao de um estilo de vida mais
ativo e modificagdes dietéticas, ou seja, mudancgas no estilo de vida.

O exercicio fisico € um recurso efetivo e seguro no gerenciamento da
obesidade e dos riscos metabdlicos associados (MATUS; KLAEGE, 2007). Contudo,
a intensidade ideal de treinamento aerdbio, visando potencializar os beneficios da
intervengao multidisciplinar no tratamento da obesidade e de seus marcadores
metabdlicos, inflamatorios e cardiovasculares ainda nao foi determinada, tanto em
adultos quanto em criangas e adolescentes.

O treinamento fisico aerdbio proporciona importantes adaptagdes fisiologicas
positivas ao organismo do obeso (HACKNEY, 2006), entretanto tais adaptagcdes sao
dependentes da intensidade em que o esforgo fisico € realizado. Nesse sentido,
estudiosos da area advogam que o exercicio aerdbio realizado em alta intensidade
promove aumento na aptidao cardiorrespiratéria € melhora na composi¢cao corporal
de adolescentes, no entanto os dados disponiveis sao escassos sobre os efeitos de
diferentes intensidades e volumes (GUTIN et al., 2002).

Nesse sentido adotamos como critério para a prescricdo da intensidade de
treinamento o limiar ventilatério | (LVI) que atualmente é considerado o melhor
parametro fisioldgico para a prescricdo e controle da sobrecarga metabdlica em
relagdo ao percentual de Voomax, ja que o LV | minimiza as diferengas individuais.
Além disso, estabelecemos o controle do dispéndio energético para as diferentes
intensidades de treinamento.

Um estudo conduzido com adultos obesos sugere que o treinamento aerdbio
de alta intensidade proporciona maior reducdo na adiposidade quando comparado
ao realizado em moderada intensidade (TREMBLAY et al., 1994), entretanto, em
adolescentes nao foi verificada diferenca na adiposidade corporal comparando-se o
treinamento de baixa e alta intensidade, porém o exercicio de alta intensidade foi
mais efetivo na melhora da aptiddo cardiorrespiratéria, mesmo com o gasto
energético equiparado entre os grupos. (SAVAGE et al., 1986).

Dessa forma o objetivo do presente estudo € verificar os efeitos de diferentes
intensidades do treinamento fisico aerébio sobre marcadores metabdlicos,
inflamatérios, cardiovasculares e composi¢cao corporal em adolescentes obesos

submetidos a intervencdo multidisciplinar.
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2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral
> Analisar os efeitos de diferentes intensidades do treinamento fisico

aerobio sobre os fatores de risco metabdlico em adolescentes obesos submetidos a

intervencao multidisciplinar em curto prazo.

2.2 Objetivo Especifico

> Verificar os efeitos do treinamento fisico aerdbio, realizado no limiar
ventilatorio e 20% abaixo do limiar ventilatério sobre a lipemia de jejum (HDL-c, LDL-
¢, VLDL-c e Triglicérides) em adolescentes obesos submetidos a intervencéo

multidisciplinar;

> Verificar os efeitos do treinamento fisico aerdbio, realizado no limiar
ventilatorio e 20% abaixo do limiar ventilatério sobre a glicemia de jejum em

adolescentes obesos submetidos a intervencao multidisciplinar;

> Verificar os efeitos do treinamento fisico aerdbio, realizado no limiar
ventilatério e 20% abaixo do limiar ventilatério sobre a composi¢cdo corporal
(percentual de gordura, massa gorda, massa magra) em adolescentes obesos

submetidos a intervengcao multidisciplinar;

> Verificar os efeitos do treinamento fisico aerdbio, realizado no limiar
ventilatorio e 20% abaixo do limiar ventilatorio sobre contagem total de leucécitos e
subpopulagdes (neutrdfilos, linfécitos e mondcitos) em adolescentes obesos

submetidos a intervenc&o multidisciplinar.
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3 REVISAO DE LITERATURA

A obesidade é atualmente reconhecida como uma pandemia, entre os anos
de 2007 e 2008, aproximadamente 68% da populagao norte-americana apresentava
sobrepeso, das quais 34% eram obesas. (FLEGAL et al., 2010).

No Brasil, os dados epidemiolégicos com base populacional sdo escassos,
contudo Dutra et al. (2006) encontraram na regido Sul do pais, uma prevaléncia de
sobrepeso e obesidade de 16,1% para meninos e 17,5% para meninas, entre os 15
a 19 anos. Outro estudo, realizado na regidao Nordeste, avaliou 1.616 criangas e
adolescentes, e verificou sobrepeso em 14,5% e obesidade em 8,3% da populagao
estudada (SILVA et al., 2005).

Muitos 6rgaos oficiais de saude e organizagdes tém alertado sobre os
problemas e riscos associados a obesidade, estima-se que a obesidade foi
responsavel por aproximadamente 365.000 mortes evitaveis em 2000, perdendo
apenas para o tabagismo (CATENACCI et al, 2009). Supbe-se que
aproximadamente 61 bilhdes de dodlares foram gastos de forma direta com custos
médicos, e 56 bilhdes de forma indireta nos Estados Unidos da América no ano
2000 (GAVARD, 2009) em decorréncia da obesidade. No Brasil, o custo decorrente
do sobrepeso e obesidade chega a 6% dos gastos totais com hospitalizagéo
(SICHIERI et al., 2007).

O desenvolvimento de fatores de risco para doencas crbnicas nao
transmissiveis, habitualmente observadas em periodos mais tardios da vida, € cada
vez mais comum em criangas e adolescentes obesos (FREEDMAN et al., 2007). A
obesidade tem associagdo com o surgimento de doengas cardiovasculares,
hipertensdo arterial sistémica, hipercolesterolemia e diabetes tipo 2, e em longo
prazo ocorre 0 aumento do risco de mal subito, alguns tipos de cancer, desordens
musculoesqueléticas e doencga renal (MATUS; KLAEGE, 2007).

Disturbios no metabolismo dos lipideos e das lipoproteinas aumentam o risco
para doencgas 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 Ill) final report.,” 2002). No
entanto a pratica regular de exercicio fisico confere efeito cardioprotetor,
minimizando, por sua vez, o risco de desenvolvimento aterosclerético (MAGKOS,
[S.d.]).
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Em uma meta-analise de estudos aleatorizados e controlados, verificou-se
que o treinamento aerobio € uma importante estratégia na redugao na concentragao
plasmatica de triglicérides plasmaticos em homens saudaveis (KELLEY; KELLEY,
2006), mulheres (KELLEY et al.,, 2004) e obesos (KELLEY et al.,, 2005), com
consequente redugdo no risco de DAC. O exercicio fisico regular tem efeitos
positivos sobre o perfil lipidico (DURSTINE; THOMPSON, P. D., 2001), nesse
contexto a realizagdo do exercicio fisico tem sido considerado uma das melhores
estratégias ndo farmacolégicas na prevengdo e tratamento de doencgas

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

3.1 Tecipo Abirposo (TA)

O tecido adiposo atualmente em especial o tecido adiposo branco (TAB), é
capaz de produzir e secretar multiplos peptideos bioativos, denominados de
adipocinas, que desempenham importantes fungdes no mevanismo de acédo da
insulina, homeostase energética, inflamagdo e crescimento celular (LYON; LAW,
HSUEH, 2003), além de sua fungéo classica de estocar energia (KRUG; EHRHART-
BORNSTEIN, 2005).

Algumas dessas adipocinas exercem fungdo endocrina sobre algumas
células corporais, enquanto que outras exercem fung¢des autocrinas e/ou paracrinas
sobre a prépria célula adiposa que a produziu. Devido a diversidade estrutural das
adipocinas e a variedade de fungbes ja identificadas, estas podem estar
relacionadas ao sistema imune (fator de necrose tumoral-a e interleucina-6), a
fatores de crescimento (fator transformador de crescimento —3) e proteinas da via
alternativa de complemento (adipsina) (FONSECA-ALANIZ et al., 2007). Por sua vez
algumas adipocinas estdao envolvidas em diferentes mecanismos fisioldgicos, tais
como, regulagdo da presséo arterial (angiotensinogénio), coagulagdo sanguinea
(inibidor do ativador de plasminogénio 1, PAI-1), homeostase glicémica
(adiponectina, resistina, visfatina, leptina) e angiogénese (fator de crescimento
endotelial vascular — VEGF) (FRUHBECK et al., 2001), vale ressaltar que algumas
adipocinas exercem mais de uma fungdo metabdlica.

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

substancias, atualmente mais de 50 ja estdo catalogadas (GNACINSKA et al., 2009).
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A principal mudanca na perspectiva sobre o papel do TAB como érgéo secretor veio
com a identificagcdo do horménio leptina, em 1994 (ZHANG et al., 1994)

Outro importante avanco em relacdo ao estudo da obesidade € a sua
caraterizagdo como uma condigdo inflamatdéria cronica. A origem deste conceito
apoia-se no fato de que o nivel circulante de algumas citocinas e proteinas de fase
aguda, envolvidas em processos inflamatérios, apresentam-se elevado em pacientes
obesos. Os adipécitos secretam varias citocinas e proteinas de fase aguda, que
direta ou indiretamente elevam a producio e circulacdo de fatores relacionados a
inflamacdo (ARONNE; NELINSON; LILLO, 2009; TRAYHURN, 2005; TRAYHURN;
WOOQOD, 2004; 2005).

Existem evidéncias demonstrando que o estado inflamatério pode ser devido
a resisténcia a acao da insulina e/ou outras desordens associadas a obesidade,
como hiperlipidemia e sindrome metabdlica (TRAYHURN; BING; WOOD, 2006).
Nesse sentido sugere-se que a inflamacéo seja uma consequéncia da obesidade,
contudo, Das (2001) sugeriu que a obesidade é, de fato, resultado de uma condig&o
inflamatadria (DAS, 2001)

3.2 LIPEMIA

O colesterol € o mais abundante esteroide encontrado nos tecidos animais,
além de desempenhar um importante papel como constituinte da membrana celular,
€ a base para todos os derivados de esteroides sintetizados pelo organismo; em
mamiferos, o colesterol € o precursor dos horménios esteroides, cuja secregao é
realizada pelo cortex da suprarrenal e pelas génadas (JUNQUEIRA; CARNEIRO,
2000).

Evidéncias demonstraram que niveis elevados de colesterol total (CT),
colesterol LDL (LDL-c) e triglicérides (TG) estdo correlacionados com a maior
incidéncia de hiperlipidemia, hipertensao arterial sistémica e doenga aterosclerética
em animais e em seres humanos (“Obesity: preventing and managing the global
epidemic. Report of a WHO consultation.,” 2000). Esse quadro é decorréncia da
formagdo de placas lipidicas (ateromas), decorrente do depdsito de gordura na
parede arterial, podendo ocasionar a obstrugdo de vasos sanguineos.

As lipoproteinas compreendem um amplo espectro de particulas que diferem

entre si em tamanho, densidade, concentragao lipidica e proteica (apolipoproteinas).
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Classicamente as lipoproteinas sao classificadas em: quilomicrons, colesterol de
baixa densidade (LDL-c) e colesterol de alta densidade (HDL-c), entre outras
subdivisbes destas particulas.

As particulas de HDL-c sao mais complexas, e estdo associadas a inumeros
beneficios a saude, tais como, efeito antitrombotico, antiinflamatdrio e propriedades
antioxidativas (SKRETTEBERG et al., 2011). O HDL-c é reconhecido como um fator
de protegao do desenvolvimento de doenca arterial coronariana (DAC) apresentando
também, uma correlagdo inversa com a prevaléncia de doenca cardiovascular
aterosclerética (MCGILLICUDDY et al.,, 2011). O HDL-c constitui um fator
independente para redugao da DAC, sendo demonstrado que o aumento em 01
mg/dL no HDL-c plasmatico esta associado com reduc¢do no risco de DAC em 2%
nos homens e 3% nas mulheres (LEAF, 2003).

Ja se encontra bem estabelecida a relacdo do LDL-c com doencas
ateroscleroticas e o mecanismo pelo qual essa lipoproteina participa do processo
aterogénico. Defeitos no receptor ou na APO B-100 dificultam a captagao celular do
LDL-c, resultando em uma remocgao plasmatica deficiente (BROWN, M. S,
GOLDSTEIN, 1986), em decorréncia dessa maior permanéncia da LDL-c no espaco
subendotelial, a particula de LDL-c sofre modificagdes (principalmente por oxidagao)
na composigao lipidica e proteica. Dessa forma, depois de modificado, o LDL-c
passa a nao ser reconhecido pelos receptores especificos sendo removido da
circulagdo sanguinea por scanvengers (receptores de varredura) presente em
células do endotélio vascular, em seguida, essas particulas, torna-se repleta de
colesterol, convertendo-se em células espumosas, cujo aparecimento é um dos
episodios mais precoces no processo aterogénico. O efeito citotéxico do LDL-c
oxidado ocasiona disfungdo endotelial (leséo), proliferacdo e reorganizacéo da
matriz extracelular, além de estimular o endotélio para a producéo e a liberagao de
quimiotaticos e moléculas de adesao para leucécitos na superficie endotelial
(GOYAL et al., 2012). Nesse sentido, dois processos estdo envolvidos na
associacgao entre o LDL-c e eventos cardiovasculares, 1) aumento da oxidagao do
LDL-c no sangue e, 2) aumento da permeabilidade da barreira endotelial as
particulas oxidadas (VARADY et al., 2011)

Estudos abordando os efeitos do treinamento aerdbio de intensidade baixa-
moderada (50%-75%do Vozmax) tém sido bem documentados na literatura, sugerindo

haver uma intensidade e volume ideais para a realizagdo do exercicio fisico,
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proporcionando modificagbes positivas no perfil lipidico. Em estudo realizado com
111 voluntarios de ambos os géneros, durante oito meses, com leve e/ou moderada
dislipidemia (alteragdo na concentragédo circulante das lipoproteinas), observou-se
que os individuos que realizaram treinamento aerdbio com maior intensidade (65%-
80% Voazpico) apresentaram aumento significativo nas concentragdes séricas de HDL-
c em comparagcdo aos que treinaram em menor intensidade (40%-55% VO2pico)
(KRAUS et al., 2002).

O provavel mecanismo responsavel pelo aumento do HDL-c e reducdo do
LDL-c em resposta ao exercicio € o transporte reverso do colesterol (LEAF, 2003).
Essa via metabdlica remove o excesso de colesterol da circulagédo e redistribui para
tecidos periféricos e figado. O transporte reverso do colesterol € realizado por uma
cascata de eventos: 1) transferéncia de fosfolipidios e colesterol da membrana
celular para o HDL-c - mediado pela ATP-binding cassette transporter (ABCA-1) que
resulta na formacdo de HDL discoidais (ECKARDSTEIN, VON et al.,, 2001); 2)
esterificacdo do colesterol das paticulas HDL discoidal - mediada pela lecitina-
colesterol aciltransferase (LCAT), transformando-a em uma particula esférica; 3)
interacdo do HDL esférico com a proteina transportadora de Ester de colesterol
(CETP), que transfere os ésteres de colesterol, para colesterol de baixissima
densidade (VLDL-c); e 4) captagdo hepatica dos ésteres de colesterol do VLDL-c
(receptores da lipoproteina de baixa densidade) quanto pela remogéo de particulas
de HDL-c (receptores da familia SR-BI), que removem seletivamente os ésteres das
particulas de HDL e LDL para os hepatdcitos e células produtoras de hormdnios
esteroidais, sem internalizar as proteinas da HDL, os fosfolipidios e as
apolipoproteinas (FREDENRICH; BAYER, 2003).

Com o aumento da aptiddo cardiorrespiratoria ocorrem modificagcbes no
transporte reverso de colesterol, promovendo melhora na capacidade plasmatica de
promover o efluxo de colesterol dos macrofagos, aumento da concentragdo de
prép+-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 aerdbio estimulou a modulagdo dos receptores protéicos hepaticos
envolvidos na captacdo do colesterol esterificado, contribuindo desta forma para a

prevencgao e tratamento da aterosclerose (ROCCO et al., 2011)
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Os triglicérides (TG) sdo compostos por trés moléculas de acidos 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 saudaveis que treinaram em alta
intensidade (90% Vozpico) €m esteira rolante, com frequéncia de trés sessdes por
semana, com dispéndio energético de 446 kcal por sessdo, durante oito semanas,
verificou-se a redugao da secregdo de VLDL e TG, sugerindo dessa forma que o
exercicio de alta intensidade pode ocasionar mudancgas favoraveis no perfil lipidico
(TSEKOURAS et al., 2008).

Quando comparada diferentes intensidades de treinamento, 60% e 80% da
frequéncia cardiaca de reserva, respectivamente, em mulheres saudaveis que
treinaram durante 12 semanas, trés vezes/semana até completarem a distancia de
3,2 km, os resultados indicaram nao haver diferenga entre as intensidades sobre o
HDL-c, contudo, apenas o grupo que treinou em alta intensidade, reduziu as
concentragdes plasmaticas de colesterol total (SPATE-DOUGLAS; KEYSER, 1999).

Os mecanismos que ocasionam reducdo da fragao do colesterol de muito
baixa densidade (VLDL-c) e Triglicérides (TG) podem ser atribuidos as vias
metabdlicas de remogao dessas fracdes lipidicas no plasma, incluindo a redugcdo em
jejum da concentragdo plasmatica do VLDL-c e TG pela supressdo da taxa de
secrecao hepatica do VLDL-TG (TSEKOURAS et al., 2008). Importante salientar que
esse mecanismo ainda nao esta completamente elucidado.

Estudos com modelos animais sugerem haver redugcédo da taxa de secregao
hepatica do VLDL-c e TG em resposta ao treinamento aerdbio, mediada
parcialmente pela diferengca da disponibilidade de substrato, tendo destaque a
reducao plasmatica do acido graxo livre nao esterificado (NEFA). Em humanos, apés
uma unica sesséo de exercicio aerdbio, ocorre aumento na concentragdao de NEFA
em todos os tecidos corporais (inclusive o figado), sem elevagcdo na secrecgéo
hepatica de VLDL, possivelmente devido a uma maior utilizacdo do NEFA para a
ressintese da adenosina trifosfato (ATP) (TSEKOURAS et al., 2008).
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3.3 GLICEMIA

A glicose plasmatica € derivada de trés fontes principais: absorgao intestinal
da glicose ingerida na dieta, glicogendlise e gliconeogénese/neoglicogénese
hepatica (LARSEN et al., 2003).

Indicios associam fortemente o desenvolvimento da diabetes tipo 2 com a
obesidade e inatividade fisica. Nesse sentido, a reducdo da adiposidade corporal,
acompanhada por incrementos no nivel de atividade fisica constituem elementos
fundamentais para prevencéo e tratamento do diabetes (WEI et al., 1999).

O musculo esquelético corresponde a aproximadamente 40% da massa
corporal e tem sido reportado como responsavel por 50-75% da captagao da glicose
estimulada pela insulina, constituindo dessa forma, o mais importante tecido
envolvido na manutencdo da homeostase da glicose (euglicemia) (FR@SIG;
RICHTER, ERIK A, 2009).

Uma vez que a glicose € uma molécula polar com cinco hidroxilas (OH) e a
membrana celular € composta por uma bicamada lipidica (hidrofébica), a célula é
impermeavel as moléculas de glicose, que ndo conseguem penetrar 0 meio intra-
celular sem auxilio de um transportador. O transporte de glicose através da
membrana celular dos tecidos ocorre primariamente sob a agdo do transportador de
glicose — glucose transportes (GLUT), e, no musculo esquelético, coragao e tecido
adiposo € mediado pela insulina, devido a presenca de GLUT-4 no intertesticio
celular. A insulina liga-se ao receptor de insulina, que atravessa a membrana celular,
em seguida através de um complexo mecanismo envolvendo outras subunidades
intracelulares e proteinas quinases, o GLUT-4 é translocado das vesiculas de
estoque intracelular para a membrana da célula, permitindo o influxo de glicose para
o meio intracelular. Na figura 1, observa-se o mecanismo de captagdo de glicose
insulinodependente (HOUSTON, 2006).
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Figura 1. Mecanismo de captacao de glicose insulino-dependente
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Resisténcia a agao da insulina € uma condicdo na qual ocorre uma falha na
acgao da insulina, seja por defeitos na produgao ou na interagao da insulina com seu
receptor transmembranico (IR2), dessa forma, mesmo com niveis elevados de
insulina circulantes, a sinalizagcdo para o meio intracelular ndo ocorre de forma
adequada, resultando em um estado conhecido como hiperinsulinemia (JELLINGER,
2007).

A resisténcia a ac&o da insulina esta associada com a obesidade, inatividade
fisica e envelhecimento (DONATH; SHOELSON, 2011). A resisténcia a acdo da
insulina geralmente progride para um quadro de pré-diabetes e em estagio
subsequente para a diabetes tipo 2. A hipotese mais aceita sobre 0 mecanismo que
explica a resisténcia a acédo da insulina denota sobre o estresse oxidativo, estresse
no reticulo endoplasmatico, depdsito amiloide no pancreas, depdsito ectépico de
lipideos no musculo, figado e pancreas, lipotoxidade e glicotoxidade, vale ressaltar
que todos estes agentes estressores sao causados, essencialmente, por
alimentagao inadequada e inatividade fisica (ROBERTSON et al., 2004)

O musculo esquelético em repouso capta glicose via insulinodependente,
entretanto, durante o exercicio fisico, 0 musculo é capaz de tornar sua membrana
permeavel a glicose independentemente do efeito da insulina, especula-se que, a
abundancia de calcio (Ca?*) no intersticio, liberado pelas cisternas terminais dos
tubulos transversos, em resposta a despolarizacdo da fibora muscular pelo
motoneurdnio alfa, estimule a translocacdo 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 ag&o da insulina apos exercicio fisico foram
inicialmente demonstrados em 1982, em ratos, logo apds verificou-se que tal
mecanismo poderia ser previamente atribuido a contragcdo muscular (RICHTER, et
al., 1982).

Durante a contragdo muscular o pico de captacgéo glicose pode aumentar em
até 20 vezes, dependendo da duracédo e intensidade do esforgo (ROSE; RICHTER,
ERIK A, 2005). Por sua vez, pds-exercicio o pico captacao de glicose ¢é influenciado
pelo tipo e intensidade do exercicio realizado previamente, sendo destacados dois
fendbmenos: 1) efeito residual da glicose estimulada pela contragdo muscular,
insulino independente, e 2) aumento da sensibilidade muscular a insulina
(MAARBJERG et al., 2011).
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Em uma meta-andlise que objetivou analisar os efeitos do exercicio fisico
isolado ou associado a restricdo calorica sobre o controle glicémico, realizado em
diferentes intensidades, verificou-se que o exercicio de alta intensidade reduziu a
glicemia de jejum em 0,3 mmol/L a mais que o exercicio de baixa intensidade. Vale
ressaltar que nao foram encontradas diferencgas significativas entre os individuos que
receberam dieta e exercicio quando comprados aos seus pares que receberam

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

3.4 COMPOSIGAO CORPORAL

A determinacdo do padrao de distribuicdo corporal € amplamente utilizada em
estudos epidemioldgicos, clinicos e populacionais e como coadjuvante em
tratamentos que visem o controle do sobrepeso e obesidade (RODRIGUEZ et al.,
2004)

Classicamente o estudo da composicdo corporal € realizado através da
divisdo 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 esta presente em todos os residuos e tecidos, incluindo agua, musculo
(proteina) e osso (mineral) (HEYMSFIELD, 2005).

O monitoramento da composicdo corporal durante a puberdade é de
essencial importancia, visto que durante este periodo de desenvolvimento a
composicao corporal € um potente preditor da massa corporal na fase adulta (GUO
et al., 2002). Alguns aspectos da composi¢ao corporal e suas alteragbes durante a
puberdade s&o fatores de risco pra diversas doencas, incluindo doencas
cardiovasculares, diabetes mellitus, obesidade e osteoporose (SIERVOGEL et al.,
2003).

O exercicio fisico, independente da intensidade que é realizado mostra-se
eficiente na reducdo da adiposidade corporal, entretanto, estudos prévios nao
apresentam uma padronizagdo quanto a descricdo da intensidade do esforco
(percentual da frequéncia cardiaca, consumo maximo de oxigénio ou ainda a
velocidade aerdbica maxima), o que dificulta a comparagado entre os resultados
(PARIKH; STRATTON, 2011).

Em estudo realizado com 24 adolescentes obesos, participantes de um

programa de gerenciamento da massa corporal, com duragdo de trés semanas,
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divididos em dois grupos, treinando em esteira com intensidades correspondentes a
40% e 70% do VOzmax, cOm gasto energético fixado em 20 kJ por kg massa magra,
os resultados indicaram uma redugdo na massa gorda em ambos 0S grupos, no
entanto, os efeitos foram mais pronunciados no grupo que treinou em baixa
intensidade (LAZZER et al., 2011).

3.5 CELULAS BRANCAS

Os leucécitos, também denominados de globulos brancos, sdo as unidades
moveis do sistema imunoldgico. S&o sintetizados na medula 6ssea (granuldcitos,
mondcitos e alguns linfécitos) e no tecido linfatico (linfécitos e plasmacitos)
(GUYTON; HALL, 2006). Os leucdcitos desempenham importante papel no processo
inflamatorio, os mondcitos, macréfagos e linfocitos-T apresentam relacdo com a
instabilidade da placa arterial coronariana (LIBBY, 2003) entre outras fungdes. Os
neutréfilos por sua vez tém mostrado associagdo com sindromes coronarianas,
devido a concentracdo alta destas células em pacientes com lesdes instaveis e com
infarto agudo do miocardio (NARUKO et al.,, 2002). A contagem circulante dos
leucocitos tem sido proposta como um dos poucos biomarcadores para a predi¢cao
de risco cardiovascular (HORNE et al., 2005) em diferentes populagdes.

A adesdo de leucdcitos, neutrofilos e mondcitos no endotélio vascular,
induzida por moléculas de adesao celular, e subsequente migracao de leucécitos
através do endotélio para a parede dos vasos sanguineos, constituem as etapas
iniciais do processo de inflamagdo (HOFFMAN et al., 2004; NARUKO et al., 2002).

A contagem total das células brancas, representada pelo somatoério das
subfragdes (neutrdfilos, linfécitos, mondcitos, basodfilos e eosindfilos), € um fator de
risco independente para morbidade e mortalidade por doenga coronariana em todos
os individuos (GILLUM et al., 2005).

Técnicas sofisticadas adotadas nas analises bioquimicas e utilizadas em
pesquisas cientificas para o monitoramento do estado inflamatério, como por
exemplo, a quantificagdo da concentragao circulante do fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a), interleucinas e proteinas de fase aguda, apresentam custo elevado e pouca
aplicabilidade na pratica clinica, entretanto a contagem de leucdcitos e
subpopulagdes constituem um indicador de baixo custo, confiavel, de facil

interpretacao e rotineiramente utilizado como indicador de condigdes inflamatorias
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(COLLER, 2005), dessa forma, o seu monitoramento tem-se apresentado como uma
alternativa para o acompanhamento de quadros inflamatérios agudos ou crénicos
(ENGSTROM et al., 2009).

Estudos demonstram haver uma grande associagcéo entre a massa corporal,
especialmente o tecido adiposo e a concentragcdo de leucdcitos; a reducado da
adiposidade corporal acarreta alteragcées benéficas no perfil inflamatério (ZICCARDI
et al., 2002), € também reportado que baixo nivel de atividade fisica e baixa aptidao
cardiorrespiratoria estdo associados com altos niveis de marcadores inflamatorios
tais como células brancas e a proteina C-reativa (ICHIHARA, YOSHIO et al., 2002).

Criancas e adolescentes obesos apresentam maior probabilidade de
tornarem-se adultos obesos e maior risco para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares, diabetes e alguns tipos de neoplasias do que seus pares
eutroficos (LIRA et al.,, 2010), maior risco este associado entre outros fatores a
alteragbes na concentragao circulante de leucdcitos e subpopulagdes, que por sua
vez, podem estar associados a baixa aptiddo cardiorrespiratéria e grande
adiposidade verificada nesta populagéo.

Tem sido reportada uma associacao inversa entre aptidao cardiorrespiratoria
expressa através do (VOamax), € a concentracdo circulante de marcadores
inflamatérios em homens adultos assintomaticos; ainda neste sentido, foi reportado
que aumentos no VOymax diminuem as respostas inflamatérias em individuos
portadores de sindrome metabdlica (KULLO et al., 2007).

O exercicio fisico realizado de forma aguda ou crdnica esta associado com
alteragdes no numero e fungdo dos globulos brancos. Treinamento aerdbio de alta
intensidade promove redugdo nos niveis circulantes de granuldcitos, mondcitos e
linfécitos, concomitantemente ao aumento da razédo neutrofilos/linfécitos (NIEMAN,
2000).

3.6 APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA

A aptiddo cardiorrespiratéria € determinada pelo produto da diferenca
arteriovenosa e do débito cardiaco. O Voomax Nd0 € meramente um indice de aptidao
fisica, mas também reflete a funcdo do sistema cardiopulmonar em transportar e
utilizar oxigénio durante o exercicio continuo reflete a eficiéncia dos sistemas

respiratorio, cardiovascular e muscular (ICHIHARA, Y et al., 1996).
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Individuos obesos exibem uma limitagao funcional em atividades motoras, o
que ocasiona uma reduzida qualidade de vida, bem como uma sensacgao de fadiga
generalizada (HAN, et al., 1998). Tal caracteristica pode contribuir para os elevados
niveis de inatividade fisica comumente verificada nessa populacdo, ocasionando
uma reducao na aptidao cardiorrespiratoria, e consequentemente menor capacidade
de tolerancia ao exercicio fisico, sendo esta atribuida parte ao sistema
cardiovascular e parte a musculatura esquelética (SALVADORI et al., 1999).

A relativa contribuicdo da aptidao cardiorrespiratoria nos indicadores de saude
€ controversa (FOGELHOLM, 2010). Lee et al., (1999) sugerem que uma moderada
aptidao cardiorrespiratéria reduz o risco de mortalidade associado & obesidade. E
consensual que uma baixa aptidao cardiorrespiratéria esta associada com uma alta
mortalidade e morbidade por todas as causas, incluindo doencas cardiovasculares e
alguns tipos de cancer (KOBA et al., 2011).

Um adequado nivel de aptiddao cardiorrespiratéria pode exercer um efeito
cardioprotetor, especialmente em pessoas estratificadas como de alto risco, como
adolescentes obesos, por estar associada a um menor nivel de resisténcia a acdo da
insulina (CUMMINGS et al., 2010). Geralmente 0 Vozmax apresenta-se mais baixo em
individuos obesos do que nos seus pares eutréficos (EKELUND et al., 2004).

Verifica-se uma associacdo entre a aptidao cardiorrespiratéria e mortalidade
por todas as causas e eventos cardiovasculares (fatal e ndo fatal) em individuos
saudaveis, constata-se uma relacdo dose-resposta, a cada 1-MET (equivalente
metabdlico) de aumento na aptiddo cardiorrespiratéria (correspondente a
aproximadamente 1 km/h em uma corrida ou caminhada) apresenta-se associado
com 13% a 15% na reducdo dos riscos da mortalidade por todas as causas e
eventos cardiovasculares (KODAMA et al., 2009).

Com o propdsito de verificar o efeito de duas intensidades de exercicio em
relagdo a indicadores de saude e aptidao fisica; 37 adolescentes de ambos os
géneros, foram submetidos durante quatro semanas, a um programa de exercicio
fisico em intensidades correspondentes a 70% do Voamax (Moderada intensidade-MI)
e sprints maximos de 30 segundos até completar a distancia de 20 metros (alta
intensidade- Al), os autores nado verificaram modificagdes significativas na massa
corporal em nenhum dos grupos, entretanto verificou-se melhora na aptidao
cardiorrespiratéria em ambos os grupos sem diferengcas entre eles, ou seja, o

aumento da aptidao parece nao ser intensidade dependente (BUCHAN et al., 2011).
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Os possiveis mecanismos bioldgicos envolvidos na redugao dos riscos de
mortalidade por todas as causas e doencas cardiovasculares em individuos com alta
aptidao cardiorrespiratéria sdo: melhora na sensibilidade a acédo da insulina, perfil
lipidico e de lipoproteinas, composicdo corporal, controle da inflamagao, presséao

arterial sistémica e no sistema nervoso auténomo (LEE, D. C. et al., 2010).

3.7 TRATAMENTO DA OBESIDADE

O tratamento da obesidade em criangas e adolescentes deve ter como metas
a reducdo da massa gorda, manutengdo 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
disturbios psicoldgicos, aflicdo e angustia tendem a se tornar caracteristicas
marcantes da obesidade em adolescentes (GATELY et al., 2000). Com isso, a
intervencao 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
a hipertensdo, ao diabetes, as dislipidemias e a resisténcia a acdo da insulina
(SNETHEN et al., 2006). A atuagao multidisciplinar contribui para a redugdo na
prevaléncia da sindrome metabdlica, da esteatose hepatica ndo alcodlica, do
estresse, da compulsdo alimentar, da depressao, contribuindo para a melhoria na
qualidade de vida de adolescentes obesos. Verifica-se ainda que, os efeitos sao
dose-dependente, ou seja, podem ser ampliados a medida que aumenta o tempo de
tratamento de curto para longo prazo (TOCK et al., 2006).

Vale ressaltar que até o presente momento, sdo escassos os estudos
relacionando os efeitos de diferentes intensidades de treinamento aerdbio sobre a
lipemia, glicemia, composi¢ao corporal, leucdcitos e aptiddo cardiorrespiratoria em

adolescentes obesos submetidos a intervengao multidisciplinar em curto prazo.
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4 CASUiSTICA E METODOS
4.1 CASUISTICA

Este estudo é caracterizado como um ensaio clinico aleatorizado,
previamente aprovado pelo comité de ética e pesquisa da Universidade de
Pernambuco (CEP/UPE) sob o numero (154/09), atendendo os requisitos do
Conselho Nacional de Saude — Resolugdao 196/96. Todos os voluntarios e/ou
responsaveis legais, assinaram termo de consentimento livre e esclarecido, apos
receberem todas as informagdes sobre os procedimentos experimentais, bem como
informados dos possiveis riscos e beneficios do estudo.

A divulgacao do estudo foi feita por meio de comunicagao local. A figura 2

apresenta o processo de selecdo e definicdo da amostra

186
N&o atenderam aos critérios de
inclusdao

43 Sujeitos - Aleatonizados
23 Sujeitos

Exercicio baixa intensidade

20 Sujeitos
Exercicio alta intensidade

12 semanas

4 excluidos

Intervencéo Intervencao Intervencéo
Psicologica Nutricional Exer. Fisico

17 Sujeitos Intervencéo 19 Sujeitos
Clinica

24 semanas

Figura 2. Organograma da selegao

Foram adotados os seguintes critérios de inclusdo: massa corporal inferior a
120 kg, indice de massa corporal (IMC) acima do percentil 95 da curva de Must
(MUST et al.,, 1991) e estagio maturacional pubere (estagio 3 ou 4 de Tanner)
(TANNER; WHITEHOUSE, 1976). Os critérios de exclusdo foram: uso crénico de
alcool, tabagismo, uso continuo de antiinflamatério, ou outras drogas que alterassem
o metabolismo, gravidez durante a intervencao, e frequéncia inferior a 75% a

qualquer uma das intervengoes.
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ApoOs a selecgéao, 43 voluntarios (13 meninos e 30 meninas), atenderam aos os
critérios e foram incluidos no estudo. Posteriormente os adolescentes foram

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

Grupo Treinamento Aerébio Alta Intensidade (GTAI) 20

voluntarios;

Grupo Treinamento Aerébio Baixa Intensidade (GTBI) 23

voluntarios.

4.2 METODOS

4.2.1 INTERVENCAO
Durante 12 semanas, os adolescentes foram submetidos a terapia
multidisciplinar do Grupo de Estudos em Nutrigdo e Exercicio da Escola Superior de
Educacdo Fisica (ESEF/UPE) e da Unidade de Pesquisas Clinicas do Hospital
Oswaldo Cruz (Unipeclin). A terapia foi composta por acompanhamento nutricional,
clinico, psicoldgico e fisico, tendo como principal objetivo a mudanca no estilo de

vida dos adolescentes.

A) Intervencgao Fisica

Os adolescentes realizaram trés sessdes semanais de exercicios fisicos em
esteira rolante, durante 12 semanas, com dispéndio energético de 350 kcal/sesséo.
Toda a intervencédo fisica foi desenvolvida no laboratério de Biodindmica da
UPE/ESEF. As sessbes foram acompanhadas pelo pesquisador responsavel e por
académicos do curso de educacdo fisica. O GTAI treinou na intensidade
correspondente ao Limiar ventilatério | (LVI), e o GTBI, na intensidade
correspondente a 20% abaixo da velocidade obtida no LVI.

Durante a primeira semana, os voluntarios se exercitaram por 30 minutos (3
sessbes), a partir da segunda foram submetidos a 45 minutos de atividade (3
sessdes), da terceira semana até o final das 12 semanas os adolescentes
permaneceram em atividade até atingirem dispéndio energético previsto (350 Kcal).
Os adolescentes realizaram uma sessédo de alongamento antes e apds o exercicio,
O tempo médio das sessdes de exercicios para o GTAI na condicdo inicial foi de

aproximadamente 46 minutos, ja o GTBI foi de 52 minutos.
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B) Intervencao Nutricional

A intervengao nutricional foi constituida por aulas de educagao nutricional
realizadas em grupo (10 adolescentes por grupo), uma vez por semana, uma hora
cada sesséo, totalizando 12 sessdes, abrangendo temas como piramide alimentar,
dietas da moda, rotulagem nutricional, diferentes tipos de gordura, alimentagao do
tipo fast food, entre outros, ministradas sempre por uma nutricionista.

O consumo energético seguiu as recomendacgdes das diretrizes da Dietary
Reference Intakes (OTTEN et al., 2006) para individuos com baixo nivel de atividade

fisica, idade e género. Vale ressaltar que nao foi prescrita dieta individualizada.

C) Intervencao psicolégica

Foram realizados atendimentos psicolégicos em grupo (10 adolescentes por
grupo), uma vez por semana, 1 hora cada sessado, totalizando 12 sessoes,
atendimentos estes conduzidos por uma psicéloga. O objetivo da terapia foi
trabalhar questdes emocionais e comportamentais para mudangas no estilo. Nos
atendimentos em grupo foram realizadas dindmicas, onde os seguintes temas foram
abordados: emocgdes (sentimentos), autoestima, imagem corporal, preconceito,
transtornos alimentares, dificuldades, questdes familiares. Além disso, a psicologa

ficou a disposi¢cao dos voluntarios para apoio e acolhimento, se necessario.

4.2.21 Avaliagoes
Todos os adolescentes realizaram os mesmos testes nas mesmas condigoes,
sempre pelo mesmo avaliador e no mesmo horario do dia, a fim de evitar possiveis
influéncias circadianas. As avaliagdes foram realizadas em dois momentos distintos:
Pré — no inicio do tratamento e Pés- ao final das 12 semanas de tratamento.
4222 Clinica
Os adolescentes realizaram uma avaliagao inicial para inclusdo no estudo,
tanto para diagnostico de saude bem como para a classificacdo do estagio de
maturagdo sexual, baseado nos critérios de Tanner (TANNER; WHITEHOUSE,
1976). Todos os voluntarios foram submetidos a um eletrocardiograma de repouso e

esforco antes de iniciarem o tratamento.
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4.2.2.3 Antropometria
Massa Corporal
A massa corporal foi aferida em uma balanga Filizola®. Os adolescentes
foram pesados em pé, descalgos, vestindo o minimo de roupa possivel, com o0s
bragos ao longo do corpo, olhos fixos em um ponto a sua frente e se movendo o

minimo possivel para evitar as oscilagoes (LOHMAN et al., 1988).

Estatura

A estatura foi mensurada com a utilizagado um estadidbmetro de madeira com
escala de precisao de 0,1 cm. O adolescente posicionava-se sobre a base do
estadidmetro, descalco, de forma ereta, com os membros superiores pendentes ao
longo do corpo, pés unidos, procurando colocar as superficies posteriores dos
calcanhares, a cintura pélvica, a cintura escapular e a regiao occipital em contato
com a escala de medida. Com o auxilio do cursor, foi determinada a medida
correspondente a distancia entre a regido plantar e o vértice, permanecendo o
avaliado em apneia inspiratéria e com a cabega orientada no plano de Frankfurt
paralelo ao solo (LOHMAN et al., 1988).

indice de Massa Corporal (IMC)

Apo6s a tomada das medidas da massa corporal e estatura foi calculado o
indice de massa corporal (massa corporal em kg/estatura em m?), posteriormente os
adolescentes foram classificados quanto ao estado nutricional seguindo-se os

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

42.2.4 Composicao corporal

O percentual de gordura foi estimado através da formula proposta por
Slaughter et al, (1988). Foi utilizado um compasso de dobras cutaneas modelo
Lange, com pressao constante de (10 g/mm?) e resolugdo de 1mm. Os voluntarios
se posicionaram de pé, com os ombros relaxados. A dobra cutanea tricipital (TR), foi
medida na face posterior do braco direito, no sentido longitudinal no ponto médio do
processo acromial da escapula e o processo olecraniano da ulna. A dobra cutanea
subescapular (SE) seguiu o sentido diagonal (45°) do angulo inferior da escapula

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

calculada.

Equacgdes adotadas de acordo com o género
Meninos-

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

Meninas-

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

Aptidao Cardiorrespiratéria
Ergoespirometria

O consumo de oxigénio e a producao de didxido de carbono foram obtidos por
um analisador metabdlico de circuito aberto (Cortex Biophysik MetalyzerllIB) com
display a cada 15 segundos, com utilizagdo de mascara (Hans Rudolph) de tamanho
apropriado. O sistema foi calibrado para volume (seringa de calibragdo de volume -
3L Hans Rudolph, series 5530, USA), pressao atmosférica (Barébmetro- Barigo) e
mistura de gases (White Martins- [02=12,2 e CO2= 4,8]) a cada cinco testes. O
maior valor de VO, encontrado antes da interrupcdo do teste foi adotado como
sendo o consumo pico de oxigénio (VOzpico)-

O teste foi realizado através de um protocolo com incrementos de velocidade
de 1 km/h a cada minuto, apdés aquecimento de trés minutos a 4 km/h. Os critérios
estabelecidos para interrupgao do teste foram: fadiga volitiva, coeficiente respiratério
acima de 1.1, e frequéncia cardiaca superior a 85% da maxima preconizada para a
idade (GIBBONS, R. J. et al., 2002).

Os testes foram realizados em laboratério com climatizagdo padronizada e a
monitoragdo da frequéncia cardiaca foi feita através de um eletrocardiografo
(Micromed), com trés derivacgoes.

Foram determinadas as seguintes varidveis: consumo maximo de oxigénio
(VOz2max), limiar ventilatério | (LV-1), frequéncia cardiaca maxima (FCnax), frequéncia
cardiaca do limiar ventilatério | (FC.y.) e velocidade na intensidade do Limiar
Ventilatério 1.

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

entre 0 aumento da produgao de diéxido de carbono e o Vo,(V-slope) ou o ponto no
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qual a curva do equivalente ventilatério de oxigénio e a pressao parcial de oxigénio
expirado atingiam seus minimos valores, e iniciavam 0 aumento sem um
concomitante aumento do equivalente ventilatorio de didéxido de carbono
(WASSERMAN, 1984).

Os dados foram analisados por dois pesquisadores experientes em
determinar o LV1, quando o consenso entre os investigadores nao era obtido, o LV1

era decidido por um terceiro pesquisador.

4225 Analises Sanguineas

As analises bioquimicas foram realizadas no Laboratério Geral da
Universidade de Pernambuco. A coleta de sangue foi realizada na veia cubital entre
as 08:00h e 09:00h da manha, apds jejum noturno de 12 horas. A contagem de
leucécitos foi realizada por citometria de fluxo fluorescente (Analisador Hematoldgico
automatizado — Sysmex XE 2100™).

A analise do colesterol total e fragdo HDL-c, glicemia, triglicérides foram
realizados por espectrofotometria (Cobas Integra 400 Plus), com kits Roche®, a
fracdo LDL-c foi calculada de forma indireta através da formula de Friedewald
[LDL-c=COLESTEROL TOTAL — HDL-c — (TRIGLICERIDES/5)] (FRIEDEWALD et

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

423 Anadlise estatistica

Os dados foram analisados através do programa SPSS versao 20 e Statistica
versao 8.0. Inicialmente foi realizada uma analise exploratéria dos dados. O teste de
normalidade adotado foi o de Shapiro Wilk, as varidveis que atenderam aos critérios
de normalidades foram expressas através das medidas de tendéncia central (média)
e de dispersdo (desvio padrdao), as que nao atenderam foram convertidas em
logaritmo natural para utilizacdo da estatistica paramétrica, sendo elas: massa
magra (kg), Linfécitos (10%uL), Mondcitos(10°/uL), VLDL-c (mg/dL), Triglicérides
(mg/dL), Glicose (mg/dL), VOqpico relativo (ml.kg.min") e VOypico absoluto (L.min), em
seguida foi realizado o teste de homogeneidade das variancias de Levene.

Para a analise comparativa entre os grupos (GTAI e GTBI) e os momentos
(pré e poés) foi utilizada a analise de variancia (ANOVA — two way), com utilizagdo do

teste Post-hoc Fisher. Para calcular a magnitude das possiveis diferengas entre as
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avaliagbes, foi calculado o delta de variagdo (A%) entre as medidas [A%=(medida
pos-medida pré)/medida pré*100)]. O nivel de significancia foi fixado em p<0,05.

Correlagbes entre o A% da glicemia, colesterol total LDL-c, HDL-c,
circunferéncia da cintura, leucocitos e VOy,e, foram verificadas através da
correlacao de Spearman.

Para fins de categorizagao, baseados em estudos prévios foram considerados
como melhora redug&o de 1% no colesterol total (BARUTH et al., 2011); 1,0 cm na
circunferéncia da cintura (KANHAI et al., 2011), aumento de 1,0 mg/dL no HDL-c
(HAUSENLOY; YELLON, 2008) e de 1 MET no Vogpico (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 propésito de verificar possiveis
associacoes entre alteragcbes positivas nos fatores de risco e intensidade de

treinamento. Para todas as analises o nivel de significancia 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/m?), entretanto sete voluntarios foram
excluidos, dos quais trés do GTAI (01 problemas ortopédicos e 02 aderéncia inferior
a 75%) e quatro do GTBI (03 alegaram problemas escolares e 01 apresentou
aderéncia inferior a 75%). Dessa forma ao final das 12 semanas de intervencgao,
verificou-se uma adesao de 85% para o GTAI (06 meninos e 11 meninas) e de 83%

(12 meninas e 07 meninos) para o GTBI.

Em resposta a intervengcdo multidisciplinar, foram verificadas reducdes na
massa corporal (p<0,001), IMC (p<0,001), massa gorda (p<0,001), circunferéncia da
cintura (p<0,001), percentual de gordura (p<0,001) e somatério das dobras cutaneas
(p<0,001) em ambos os grupos (tabela 1), e aumento da massa magra apenas para
o GTBI (p<0,001). Os resultados ndo demonstraram diferengas entre os grupos
experimentais nas variaveis antropométricas e de composigdo corporal (p>0,05),
entretanto, observa-se que as alteragcbes na composicdo 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 aerdbio sobre variaveis
antropométricas e composicao corporal de adolescentes obesos submetidos a intervengéao

multidisciplinar

GTAI (N=17) GTBI(N=19)
Pré Pos Pré Pos
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+11,7%* 91,0+11,4 90,4+12,4%
IMC (kg/m?) 34,2+4,3 33,5+4,0%* 34,74 .4 33,7+3,9%
Cintura (cm) 96,348,9 92,8+8,0%* 94,616,7 92,5+8,4%*
Gordura (%) 51,0+5,9 44,8+9,9% 52,9191 41,6,0+6,4%
M.Gorda (Kg) 46,3+9,3 40,0+13,0%* 50,1+13,8 37,6+9,6%*
M.Magra (Kg) 43,9+6,3 47,7+7,9° 42,4+6,7 51,7+5,8%*

2DcTR/SE (mm) 71,9+10,0 61,0+14,4%* 74,0£14,0 56,1+11,4%*

Mc=massa corporal; IMC=indice de massa corporal; Cintura=circunferéncia da cintura; M.Gorda=massa gorda;
M.Magra=massa magra; £DcTR/SE=somatodrio da dobra cuténea tricipital e subescapular

@ANOVA two way — Interagéo observada apenas entre os momentos [*Pré x Pés (p<0,001)]

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

CJ GTAI

%

Figura 3 - Variagcdo percentual da adiposidade corporal (kg) em adolescentes obesos apds 12
semanas de intervengao de acordo com a intensidade de treinamento aerdbio

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

intervencao de acordo com a intensidade de treinamento aerébio

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

Na Tabela 2 sao apresentados os valores da concentracdo circulante de

leucocitos e subpopulagdes, os resultados demonstram redugao na concentracéo de
mondcitos (10% - p<0,001) e elevacao de neutrofilos (15,9% — p=0,008;) apenas em
resposta ao treinamento de alta intensidade (diferenga verificada ap6s normalizagao

dos dados), n&do foram verificadas diferengas entre os grupos experimentais.

Tabela 2. Efeitos de diferentes intensidades de treinamento aerdbio sobre a concentracio

circulante de leucécitos e subpopulacdées em adolescentes obesos submetidos a intervencéao

multidisciplinar

GTAI (N=17) GTBI (N=19)
Pré Pos Pré Pos
Leucécitos (10°/ul) 7,95+1,60 8,33+2,14° 8,50+2,10 8,29+2,56°
Neutrdfilos (10%/uL) 4,29+1,35 4,97+1,97%* 4,78+1,92 4,72+2,01°
Linfocitos (10%/uL) 2,63+0,43 2,76+0,58° 2,72+0,45 2,83+0,60°

Mondcitos(10°/uL) 0,630,172  0,31+0,10** 0,73+0,27 0,39+0,19 %*

GTAI=Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade
@ANOVA two way — Interagdo observada apenas entre os momentos [*Pré x Pés (p<0,001)]
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Nao foram verificados efeitos das intervencbes sobre os valores de
triglicerideos, glicemia, colesterol total, LDL-c e VLDL-c, permanecendo-se 0s
valores dentro dos preconizados para a idade (Tabela 3), entretanto, em resposta ao
treinamento de alta intensidade verifica-se elevagdo uma elevagéo de 2,71% no HDL
(figura 5).

Tabela 3.

lipidico de adolescentes obesos submetidos a intervengao multidisciplinar

Efeitos de diferentes intensidades de treinamento aerdbio sobre a glicemia e perfil

GTAI (N=17) GTBI (N=19)
Pré Poés Pré Poés
Colesterol Total 491978 164,6:28.0°  162,3:302  159,1429 3°
(mg/dL)
LDL-c (mg/dL) 11274247  104.84202°  106,3%24,3 93.6+27.6°
HDL-c (mg/dL) 34.4+10,2 37 1£11,8° 37.0+12.7 38.9+11,0°
VLDL-c (mg/dL)  23,5+15,3 2034737 23.0£18.2 21.8+10,7°
Triglicerides 117.4+77.0  116,84724° 11614907 10924537
(mg/dL)
Glicose (mg/dL) 83.7+9.6 82.4+10,0° 86.5+18.1 78.9+7.7°

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

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

@ANOVA two way
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Figura 5 - Variacdo percentual do HDL-c em adolescentes obesos apds 12 semanas de intervencéo
multidisciplinar
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade

Com relagao a aptidao cardiorrespiratéria, verificou-se melhora significativa do
VOazpico relativo (ml.kg.min™") 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). VOqpico absoluto (L.min)
de 2,310,5 para 2,6+0,5 (p<0,001) no GTAI, e de 2,4+0,5 para 2,71£0,5 (p<0,001) no
GTBI (Figura 8). A variagéo (A%) do Vogpico foi de 4,7% para o GTAI e de 3,7% no
GTBI (figura 9).

O percentual do Vozmax (%) obtido no LVI foi 70,7£10,5 para 68,8+10,1
(p=0,562) no GTAIl e 67,7£10,1 para 75,819,9 (p<0,05) no GTBI, ja entre as
intensidades e os momentos apenas o GTBI (0,004) mostrou diferenga estatistica

(figura 7).
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Figura 6 — Valores do consumo méaximo de oxigénio (Vogic) €m adolescentes obesos na condigao
pré e apos 12 semanas de intervengao de acordo com a intensidade de treinamento

GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade
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Figura 7 — Valores do consumo maximo de oxigénio (Vo2pico) no LVI em adolescentes obesos na
condigao pré e apods 12 semanas de intervengao 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 oxigénio (Vo,absy.) em adolescentes obesos na
condigao pré e apds 12 semanas de intervengao de acordo com a intensidade
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade

* = p<0,001
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Figura 9 - Variagédo percentual do VOqico (mL.Kg'1.min'1) em adolescentes obesos apds 12 semanas
de intervencao de acordo com a intensidade
GTAI= Grupo tratamento alta intensidade; GTBI=Grupo tratamento baixa intensidade

A variagao (A%) da aptiddo cardiorespiratéria mostrou-se significativamente
associada com alteragdes no IMC (r=-0,337, p=0,044) e na circunferéncia da cintura
(r=-0,472, p=0,004) (figura 10).
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Figura 10 — Correlacdo entre o delta de variacédo (A%) do Voac, € circunferéncia da cintura (A) e
indice de massa corporal (B) em adolescentes obesos apds12 semanas de intervencao

multidisciplinar

Circ.Cintura (A%)=variagao percentual da circunferéncia da cintura; Vo2pico (A%)=variagao
percentual do consumo pico de oxigénio; IMC(A%)= variagao percentual do indice de massa corporal

Apo6s analise da modulacao 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 trés, 5,9% em dois, 5,9% em

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

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

38,9% em dois, 22,2% em um, e 5,6% nao apresentaram melhoras nos parametros

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

melhora foi em resposta ao treinamento de alta intensidade (F=0,040).

40-

10-]
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0FR

1FR 2FR

3FR 4FR 5FR

Figura 11 — Frequéncia de modificagbes positivas nos fatores de risco em adolescentes submetidos a

intervencao multidisciplinar, em resposta ao treinamento aerébio de alta intensidade

FR=fatores de risco



44

50+

40-

30+

%

0-
0RF 1RF 2 RF 3RF 4 RF 5RF
Figura 12 — Frequéncia de modificagbes positivas nos fatores de risco em adolescentes submetidos a

intervengao multidisciplinar, em resposta ao treinamento aerébio de baixa intensidade

FR=fatores de risco



45

6 DISCUSSAO

O presente estudo € um dos poucos na literatura que se propds a verificar os
efeitos de diferentes intensidades de treinamento aerdbio sobre fatores de risco para
a saude associados a obesidade em adolescentes. Os principais achados do nosso
estudo s&o: a) a redugdo da massa corporal, circunferéncia da cintura, indice de
massa corporal, percentual de gordura e massa gorda e melhora na aptidao
cardiorrespiratéria sdo independentes da intensidade do treinamento fisico; e b) as
modificagdes positivas nos fatores de risco sdo mais frequentes em resposta ao
treinamento aerdbio de alta intensidade.

Estudos tém demonstrado que modestas redu¢cdes na massa corporal, se
advindas de mudancas dietéticas e pratica regular de exercicio fisico, como as
verificadas no presente estudo, sdo efetivas na prevencdao e tratamento das
desordens associadas a obesidade, tanto em criangas quanto em adultos
(GARANTY-BOGACKA et al., 2011). Recentemente THOROGOOD et al. (2011)
demonstraram que pequenas alteragcdes na massa corporal sdo suficientes para
promover reducgdes significativas na pressao arterial sistélica e diastdlica, colesterol
total e triglicérides. Tais alteragbes s&o dose-dependentes, quanto maior a redugéo
da massa corporal, maiores os beneficios (AVENELL et al., 2004).

No presente estudo, a intervencdo multidisciplinar se mostrou efetiva na
modulacdo da composicdo corporal e adiposidade dos adolescentes obesos,
independente da intensidade de treinamento a que foram submetidos. De acordo
com a lei da termodinamica, a redu¢ao da massa corporal ocorre em consequéncia
de um estado de balango energético negativo crénico (ingestdo alimentar < gasto
energético), quanto maior o gasto energético total, maior a redugdo na adiposidade
corporal (SLENTZ et al., 2005), no presente estudo, as sessdes de treinamento
foram isocaldricas (350 Kcal), ou seja, o gasto energético ao qual os individuos
foram submetidos foi idéntico, o que justifica o comportamento da composigéo
corporal em ambos os grupos.

Corroborando com nossos achados, Slentz et al., (2004) ap6s submeterem
adultos com sobrepeso, a dois tipos de treinamento fisico, alta intensidade e baixa
duracao, e moderada intensidade e moderada duracao, verificaram que ambas as
intervengdes foram igualmente efetivas na reducdo do percentual de gordura

corporal, circunferéncia abdominal e circunferéncia da cintura.
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Desta forma, terapias que aperfeicoem o controle da composi¢cao corporal,
especialmente via reducédo da adiposidade visceral, sdo altamente desejaveis para o
tratamento e controle de fatores de riscos associados a obesidade (NICKLAS et al.,
2009).

E preconizado que em resposta ao treinamento fisico (classicamente aerébio)
ocorre redugao da massa corporal, especialmente adiposa, e que esta diminuicdo da
gordura corporal é a responsavel por melhoras no perfil lipidico, glicidico, sistemas
de controle de PA, entre outras (REDMAN et al., 2007), ou seja, os beneficios da
pratica de exercicio na saude do individuo sao indiretos, via reducado da adiposidade
corporal.

Uma vez que no presente estudo, foram verificadas apenas discretas
redu¢cdes na massa corporal total, gordura corporal e IMC dos adolescentes, e que
tais alteracbes apresentaram-se acompanhadas de modificagbes em diversos
fatores de risco para o desenvolvimento de doengas associadas a obesidade na fase
adulta, podemos sugerir que o exercicio fisico aerobio, independente de sua
intensidade, tem efeitos diretos sobre a saude de adolescentes obesos, mesmo sem
grandes efeitos na redugao ponderal.

Acredita-se que elevada circunferéncia da cintura (CC), durante a
adolescéncia, esta associada a elevacdo da taxa de mortalidade por todas as
causas na vida adulta, especula-se que um aumento de 5 centimetros 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 saude de adolescentes
obesos a reducgao da adiposidade central, e conforme previamente demonstrado o
treinamento aerdbio, mesmo na auséncia de reducdo da massa corporal total,
proporciona reducgao significativa na gordura abdominal visceral (GAV) (LEE et al.,
2005), o que poderia explicar os beneficios associados a pratica de exercicios, vale
ressaltar que no presente estudo, ndo foi realizada medida direta da gordura central
(visceral), o que certamente deve ser levado em consideragéo para a interpretagao
destes resultados, entretanto sabe-se que a redugdo de 01 centimetro na
circunferéncia da cintura corresponde a uma redugédo de aproximadamente 4% da
gordura visceral ((Treatment of the obese patient (Google eBook), 2007).

Nossos resultados demonstraram n&o haver diferenca entre as diferentes
intensidades de treinamento aerdbio na reducdo da circunferéncia abdominal,

entretanto, Slentz et al (2005) verificaram diferenca em tal variavel, acreditamos que
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tal divergéncia dos resultados deva-se talvez ao maior de volume de treinamento
(distancia percorrida durante a sessao de exercicio) no estudo realizado por Slentz
et al.

Classicamente é sugerido que o treinamento aerdbio tem efeitos especificos
sobre a redugado da gordura visceral, através do aumento do ténus simpatico, que
aumenta a taxa de lipdlise, especialmente na regiao abdominal (KAY; FIATARONE
SINGH, 2006). No entanto ndo é consensual sobre qual intensidade de treinamento
€ mais efetiva para a mobilizagdo da gordura visceral, dados sugerem que o
exercicio fisico realizado de forma aguda em alta intensidade mostra-se mais efetivo
que o de baixa intensidade para a mobilizagdo da gordura visceral, e tal resposta
deva-se a indugéo da secregao de hormonios lipoliticos (adrenalina e noradrenalina),
levando a um maior gasto energético pds-exercicio e maior oxidagdo de gorduras
(PRITZLAFF et al., 2000).

Outro importante indicador da adiposidade adotado em nosso estudo foi a
dobra cuténea (DC), sendo esta definida como a espessura de duas camadas de
pele e tecido adiposo subcutaneo em locais especificos do corpo (LOHMAN et al.,
1988). Foi demonstrado que a DC tricipital constitui um forte indicador de
dislipidemias e hipertensdo arterial em criancas (CUESTAS MONTANES et al.,
2007). No mesmo sentido, a DC subescapular é considerada um bom indicador de
adiposidade pela sua correlacdo com as medigbes de gordura realizadas por
métodos mais sofisticados, DEXA, Tomografia computadorizada, Ultrassom e
pesagem hidrostatica (FORSLUND et al., 1996). Adicionalmente, foi descrito que o
somatoério das dobras constitui uma forma valida para estimativa da quantidade de
gordura corporal em criangas e adolescentes (Freedman et al, 2007).

A adiposidade corporal constitui um fator de risco independente para eventos
cardiovasculares, em contrapartida uma boa aptidao cardiorrespiratoria confere
cardioprotecao e esta associada a um favoravel perfil metabdlico, exercendo assim,
uma protecédo sobre os riscos metabdlicos e efeitos deletérios da obesidade, desta
forma, sugerimos que a aptidao cardiorrespiratéria promove beneficios sobre o perfil
lipidico, metabolismo da insulina e na condigao inflamatoria.

O aumento da aptidao cardiorrespiratoria (Vo2max) mais do que a redugao da
adiposidade corporal (% de gordura) é determinante para reduzir os fatores de risco
e reducdo da mortalidade (HAMER, 2007). Em estudo secundario com 4.675

homens adultos (20-49 anos) indicou que a obesidade apresenta associagao
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negativa com a aptidao cardiorrespiratéria. Dessa forma o incremento da aptidao
cardiorrespiratoria parece conferir ndo somente a redugcao do peso corporal, mais
reverter os efeitos deletérios a saude que acometem essa populacdo (DUNCAN,
2010). O provavel mecanismo pelo qual o aumento da aptiddo cardiorrespiratoria
confere reducao nos fatores de risco ndao esta completamente elucidado, no entanto
especula-se que a reducao na proteina inflamatéria de fase aguda (CRP), associado
ao mecanismo de down-regulation de duas citocinas: fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a) e interleucina-6 (IL-6) acarretam beneficios vasculares conferindo
cardioprotecao (WONG et al., 2008). No presente estudo verificamos uma correlagéo
negativa significativa entre a circunferéncia da cintura e a variagdo no VOzpico,
compartilhando dessa forma tal resultado.

Importante salientar que o aumento no consumo de oxigénio, em 1 MET,
confere efeitos cardioprotetores aos individuos (LEE, D.C. et al., 2012), no presente
estudo, os incrementos observados na aptidao cardiorrespiratoria sdo superiores ao
preconizado para conferir cardioprotegéo.

No entanto sdo inconclusivos os estudos que comparam os efeitos do
treinamento aerdbio realizado em alta intensidade e baixa intensidade (DUSCHA et
al., 2005). A maioria dos estudos que investigaram os efeitos do treinamento aerdbio
em adolescentes obesos ndo foram bem controlados, especialmente na
estratificacdo do efeito independente do exercicio fisico sobre as respostas
fisiologicas (ROCCHINI et al., 1988), e na maioria a intensidade do esforgo foi
estimada a partir do VOomax.

Um ponto forte do presente estudo € que as intensidades de treinamento
foram baseadas no limiar ventilatério |, que é considerado atualmente, o melhor
parametro para prescricéo e controle da sobrecarga metabdlica a qual o organismo é
submetido, minimizando diferengas individuais, comumente observadas quanto a
intensidade do esforgo € relativa pelo VO2max (BALDWIN et al., 2000)

A adocdo da frequéncia de fatores de risco cardiovascular tem sido
amplamente utilizada em estudos epidemioldgicos. Os fatores de risco séo
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, niveis elevados de colesterol total, LDL-c, diabetes e o
avanco da idade) (GRUNDY et al., 1999).



49

A American Heart Association (AHA) define a obesidade como o maior fator
de risco de doencgas cardiovasculares. O estudo de Framingham revelou a
obesidade como fator de risco independente para doenga coronariana, insuficiéncia
cardiaca 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 associacdo com doenca arterial coronariana, doencgas
cronicas nao transmissiveis, diabetes mellitus dentre outras patologias. Nesse
sentido, um maior controle dos fatores cardioprotetores confere importantes
beneficios aos diferentes grupos populacionais estratificados como de risco, a
obesidade se encaixa em tal perfil (BARUTH et al., 2011).

Quando analisadas as modificagcbes 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 redugcao e controle de fatores de risco
quando se trata de adolescentes obesos. E importante destacar que, na condicdo
basal, os adolescentes apresentaram os valores de referéncia dos fatores de risco
dentro dos critérios de normalidade.

Habitualmente, dieta e exercicio aerdbio, sozinhos ou combinados constituem
a primeira linha de intervengcdo para melhorar o perfil lipidico e lipoproteinas em
adultos. No entanto as conclusdes sobre a superioridade de uma das intervencdes
sobre os lipidios e as lipoproteinas ndo 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 IIl) final
report.,” 2002).

No presente estudo apdés 12 semanas de intervengdo nao verificamos
diferencgas estatisticas entre as diferentes intensidades de treinamento aerébio sobre
o colesterol total (CT) e fragbes, e nos triglicérides (TG). Vale destacar que embora
nao tenhamos reportado diferengas significativas nos lipideos sanguineos,
observamos aumento para o HDL-c, reducdo do LDL-c e VLDL-c independente da
intensidade de treinamento. A relevancia clinica desse achado deve ser ressaltada,
pois, mesmo modestas redugdes (1% colesterol total) tém implicagdes positivas para
a redugao de eventos associados a mortalidade por todas as causas, mortalidade
por doenga arterial coronariana e demais patologias coronariana (GOULD et al.,
2007).
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Os diferentes percentuais da intensidade do treinamento aerdbio, duragéo e
gasto energético, dificultam as comparacdes entre os estudos. Dessa forma sugere-
se que as mudancas nas classes de lipoproteinas dependem da intensidade,
frequéncia, e em especial ao volume de exercicio realizado. (GOODWIN et al.,
2007).

Uma vez que os adolescentes foram submetidos a intervengao
multidisciplinar, os efeitos da nutricdo e psicologia devem ser levados em
consideragao na interpretacao dos dados, o que pode ser visto como uma fraqueza
do presente estudo. Desta forma, ndo podemos afirmar que os resultados
encontrados sdo em decorréncia do treinamento fisico, entretanto as diferengas
entre os grupos certamente o sao.

Por outro lado, a homogeneidade da amostra, o controle do dispéndio
energético, a prescricdo da intensidade do exercicio baseada no limiar ventilatério | e

a duracao da intervencao, certamente sdo pontos fortes do presente estudo
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8 CONCLUSOES

Diante do exposto, observamos que quando incluido dentro de uma
intervencao multidisciplinar, o treinamento aerdbio é eficiente na modulagdo e
controle dos fatores de risco associados a obesidade em adolescentes obesos.

No entanto sugerimos que a escolha da intensidade de treinamento seja realizada
considerando o parametro metabdlico (fator de risco) a ser modificado.

Desta forma, o presente estudo contribui com o conhecimento atual,
demonstrando realmente haver uma relagao intensidade dependente dos beneficios
do treinamento aerdbio, contudo a determinacgao da intensidade ideal de treinamento
a qual estes pacientes devem ser submetidos, ainda ndo pode ser determinada,
sendo necessarios mais estudos, envolvendo diferentes grupos populacionais,

intensidades e duragéo.
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Prezado (a) Senhor (a):

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

Sera desenvolvida na Universidade de Pernambuco, na Escola Superior de

Educacao Fisica em conjunto com o Hospital Universitario Oswaldo Cruz.

Afirmo que autorizo a participagcdo do (a) voluntario (a) por minha prépria
vontade, sem receber qualquer incentivo financeiro e com a finalidade exclusiva de
colaborar para o sucesso da pesquisa. Fui informado dos objetivos estritamente
académicos do estudo, que, em linhas gerais é analisar o efeito de diferentes
intensidades de exercicio fisico sobre os aspectos bioquimicos e da aptidao
cardiorrespiratoria.

Durante a pesquisa o (a) voluntario (a) passara por uma avaliagao
antropomeétrica, clinica, bioquimica e metabdlica.

Minha colaboracao se fara de forma andnima, por meio desta autorizagédo. O
acesso e a analise dos dados coletados se fardo apenas pelo (a) pesquisador (a),

colaborador (es) e/ou seu orientador.
Analise de riscos
Ha riscos de desconfortos para os sujeitos no presente estudo.

Garantia de sigilo e confidencialidade:

N&o havera qualquer identificagdo dos sujeitos da pesquisa, durante a coleta
ou apos o término do estudo. Os dados ficarao arquivados com o pesquisador
responsavel por um periodo de cinco anos, sendo posteriormente incinerados.

Estou ciente de que, caso eu tenha duvida 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 necessario,
através dos telefones: 3183-3378 / 9277-5873, respectivamente.
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(a) pesquisador (a) responsavel [ou seu orientador], ou ainda o Comité de
Etica em Pesquisa da Universidade de Pernambuco (CEP), situado na Av.
Agamenon Magalhes, s/n, Santo Amaro, Recife-PE; CEP 50100-010, telefone
3183-3779.

O (a) pesquisador (a) principal do estudo me ofertou uma cépia deste Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido, conforme recomendag¢des da Comissao
Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP).

Fui ainda informado (a) de que posso retirar o voluntario (a) (a) desse estudo
a qualquer momento, sem prejuizo para o mesmo ou sofrer quaisquer sangdes ou
constrangimentos.

Pesquisador (a): Humberto José Gomes da Silva, aluno do programa associado de
pos-graduacédo da Escola Superior de Educacdo Fisica da Universidade de
Pernambuco.

Telefone para contato: 3183-3379 / 9277-5873

E-mail: hgtrainner@gmail.com

Li as informacdes acima e entendi o propodsito deste estudo assim como os
beneficios e riscos potenciais da participagdo no mesmo. Tive a oportunidade de
fazer perguntas e todas foram respondidas. Eu, por intermédio deste, dou livremente

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

Recife, de de

Assinatura do (a) responsavel:

Assinatura do (a) pesquisador (a):




