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RESUMO

RODRIGUES, Carla, N. S. RESPOSTAS METABOLICAS E INFLAMATORIAS EM
UMA SESSAO DO METODO TREINAMENTO CORRETIVO POSTURAL (TCP)®.
2019. 91 f. Dissertagdo de Mestrado — Universidade Federal de Sdo Carlos, campus Sao
Carlos, 2019.

Treinamento Corretivo Postural (TCP)® é um método ginastico com variabilidade de
movimentos que visa o controle postural, melhora nas alteracGes metabdlicas e na qualidade
de vida de seus participantes. Contudo, poucos sdo 0s estudos que analisaram o
comportamento de variaveis fisiologicas e metabdlicas frente a sessdo aguda da modalidade.
Dessa forma, o0 presente estudo teve como objetivo analisar os efeitos de uma sessdo do
método (TCP)® sobre a concentragdo da lactacidemia, glicemia, perfil lipidico
(Triglicerideos (TG), Colesterol Total (CT), Low Density Lipoprotein (LDL), High Density
Lipoproteins (HDL),Very Low Density Lipoprotein (VLDL)), Série Branca, Marcadores
Inflamatorios (Interleucina - 6 (IL-6) e Fator de Necrose Tumoral — Alfa (TNF- o)) e
Creatina Quinase (CK) em homens ativos e saudaveis sem experiéncia prévia ao metodo.
Para tal, dezesseis homens adultos e ativos foram submetidos a uma sessdo do método
(TCP)® com duracdo de 40 minutos. Amostras de sangue foram coletadas pré e pos-
intervencdo para realizacdo das dosagens de: CK, Perfil Lipidico e IL-6 e TNF- a. Para
andlise da glicemia e lactacidemia, as amostras foram coletadas antes, durante e
imediatamente apos a sessdo. Os dados foram analisados utilizando-se o software estatistico
IBM® SPSS®. Os resultados estdo expressos em média e desvio padrdo. As comparagdes
estatisticas foram realizadas atraves de analise de variancia unifatorial (ANOVA) e Test-t
pareado para dados paramétricos, e teste de Wilcoxon para dados ndo-paramétricos, sendo
considerado significante p<0,05. Os principais resultados mostraram que a sessio de (TCP)®
avaliada promoveu manutencdo nos niveis médios glicémicos e aumentos significativos de
lactato sanguineo nos tempos 20 e 30’ comparados ao tempo 40’. As variaveis CT e LDL
elevaram-se imediatamente ap0s a sessdo, entretanto, as mudancas foram insignificantes
para fracbes de HDL, TG e VLDL. Além disso, mudancas foram encontrados para as
concentracdes de neutrdfilos e eosindfilos imediatamente apds a sessdo. Por fim as citocinas
TNF- o ¢ IL-6 ndo foram alteradas imediatamente ap0s a sessdo; assim como 0s niveis de
CK 24hs apds a realizagdo do protocolo. Assim, concluiu-se que, a sessdo de (TCP)®
avaliada apresenta intensidade moderada com predominancia do sistema oxidativo e
estimulo metabdlico ndo extenuante. A sessao apresentou manutencao dos niveis glicémicos
e alteracBes nos niveis médios de lactato frente a musculatura envolvida. Quanto ao perfil
inflamatdrio, a sessdo apresentou baixo grau inflamatorio e baixo dano muscular, o que o
torna uma opcdo de sessdo para o inicio de um protocolo de treinamento ou como
abordagem regenerativa ap6s esforcos extenuantes.

Palavras-chave: (TCP)®. Exercicio fisico. Aerobico. Lactato. Citocinas inflamatorias. Dano
muscular.



ABSTRACT

RODRIGUES, Carla, N. S. METABOLIC AND INFLAMMATORY RESPONSES IN A
SESSION OF THE POSTURAL CORRECTIVE TRAINING (TCP)® METHOD.
2019. 91 f. Master Thesis - Federal University of Sdo Carlos, Campus Sao Carlos, 2019.

Corrective Postural Training (TCP) ® is a gymnastic method with variability of movements
that aims at postural control, metabolic changes and improvement in the quality of life of its
participants. However, few studies have analyzed the behavior of physiological and
metabolic variables in relation to the acute session of the modality. Thus, the present study
aimed to analyze the effects of a session of the method (TCP)® on the concentration of
lactate, glycemia, lipid profile (Triglycerides (TG), Total Cholesterol (CT), Low Density
Lipoprotein (LDL) (IL-6) and Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-a)) and Creatin Kinase
(CK) in human serum. active and healthy men without prior method experience. Sixteen
adult and active men underwent for 40 minutes procedure (TCP) ® session. Blood samples
were collected pre- and post-intervention to perform the dosages of: CK, lipid profile and
IL-6 and TNF-a. For glycemia and lactacidemia analysis, samples were collected before,
during and immediately after the session. The data were analyzed using the statistical
software IBM® SPSS®. Results are expressed as mean and standard deviation. Statistical
comparisons were performed using a one-way ANOVA and Paired Test-t for parametric
data, and Wilcoxon's test for non-parametric data, being considered significant p <0.05. The
main results showed that the (TCP) ® evaluated session promotes maintenance in the
glycemic levels and significant increases in blood lactate at times 20 and 30 ‘compared to
time 40'. The variables CT and LDL increased immediately after the session. However, the
changes were insignificant for fractions of HDL, TG and VLDL. In addition, changes were
found for neutrophil and eosinophil concentrations immediately after the session. Finally,
cytokines TNF-a and IL-6 were not altered immediately after the session; as well as levels
of CK 24hs after the protocol was performed. Thus, it was concluded that the (TCP)®
session evaluated presented moderate intensity with predominance of the oxidative system
and non-strenuous metabolic stimulus. The session presented maintenance of glycemic
levels and alterations in mean lactate levels in relation to the involved musculature. As for
the inflammatory profile, the session presented low inflammatory grade and low muscle
damage, which makes it a session option for the beginning of a training protocol or as a
regenerative approach after strenuous efforts.

Key words: (TCP)®. Physical exercise. Aerobic. Lactate. Inflammatory cytokines. Muscle
damage.
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1 INTRODUCAO

O Exercicio Fisico é caracterizado como um subconjunto de atividades fisicas
planejadas, estruturadas, repetitivas com objetivos para melhorar ou manter componentes do
condicionamento fisico, além de alterar a composicéo corporal (CASPERSEN et al., 1985).
Utilizado como uma ferramenta ndo farmacoldgica atua na prevengdo e tratamento de
doencas crbnicas associadas a obesidade como Diabetes Mellitus tipo 2, hipertensao arterial
e dentre outras.

Diariamente, uma infinidade de métodos, modelos e protocolos de exercicios sdo
utilizados por meio das midias sociais, academias de ginasticas e clubes esportivos. Dentre
0s modelos utilizados destacam -se o treinamento com peso corporal, treinamento
intervalado de alta intensidade (HIIT), treinamento funcional, treinamento resistido
(THOMPSON, 2017), dentre outros.

Com o objetivo de reduzir os efeitos indesejaveis oferecido pela alta
complexibilidade ofertada por alguns modelos, associado aos protocolos inadequados em
que se elevam os riscos de lesGes musculo-articulares, consequentemente reduzindo sua
pratica, surge o Treinamento Corretivo Postural (TCP)®. O (TCP)® é um método de
treinamento que visa o equilibrio biomecanico para melhora da realizacdo das atividades
diarias. Baseado nos principios do treinamento fisico, sua demanda se d& por meio de agdes
musculares dindmicas e posturais executadas em angulos e amplitudes que promove
melhores adaptacGes morfofuncionais (DUARTE, 2012).

Considerando que o Método busca uma maior aderéncia e adesdo, para que o aluno
possa alcancar os beneficios oferecidos pela préatica, torna-se necessario compreender as
respostas fisioldgicas frente a sessdo aguda da atividade fisica realizada. Neste contexto
diversas alteracdes podem ser advindas de forma aguda, ou seja, ap0s uma Unica sessao
(THOMPSON et al. 2007). Tantos exercicios com predominancias aerdbias quanto
anaer6bias sdo capazes de promover adaptacbes morfofuncionais e metabolicas
fundamentais ao organismo (WILMORE; COSTILL, 2001). Sinais neurais sdo conduzidos
ao muasculo esquelético, sistema cardiovascular, respiratério e imunoldgico, o que
juntamente ao feedback neural da contracdo muscular, permitem que as demandas
metabolicas sejam atendidas com uma limitada alteracdo na homeostase (SHEPHARD e
SHEK, 1998; HAWLEY et al., 2014). A analise das variaveis bioquimicas sanguineas é uma

das ferramentas utilizadas para monitorizagdo das respostas metabdlicas.



O metabolismo é a integracdo das vias bioquimicas na conducdo da geracdo de
energia. Este é um processo regulatorio para sintese/quebra de moléculas de carboidratos,
lipideos e amino&cidos para geracdo de energia e consequentemente regulacdo dos sistemas
celulares (NELSON et al., 2011).

Outras respostas que envolve o exercicio fisico é seu carater imunoldgico e
inflamatorio. A resposta inflamatoria € um mecanismo necessario ao organismo frente a um
agente agressor, cujo objetivo é induzir a cura ou reparo de tecidos lesados. Sua ativagdo €
local e sistémica, podendo ser estimulada frente a uma ou diversas sessdes de exercicios
fisicos. A resposta de fase aguda consiste em acdes integradas entre leucdcitos, citocinas,
proteinas de fase aguda, horménios, e outras moléculas sinalizadoras que controlam essas
respostas moduladoras, pré e anti-inflamatdrias. Variedades dessas alteracbes podem ser
avaliadas dentro de poucas horas, dependentes principalmente, da intensidade e duracdo do
estimulo gerado (SILVA; MACEDO, 2011).

Considerando as necessidades em se compreender as repostas fisiologicas frente aos
exercicios fisicos associados aos escassos estudos evolvendo os efeitos sobre parametros
metabolicos e inflamatorios frente ao método de treinamento (TCP)®, o objetivo do presente
estudo foi caracterizar as respostas metabolicas e inflamatorias frente a sessdo aguda do

método (TCP)® em adultos ativos.



2 DESENVOLVIMENTO TEORICO

2.1 TREINAMENTO CORRETIVO POSTURAL - (TCP)®

O exercicio fisico é caracterizado como um subconjunto de atividade fisica
planejada, estruturada, repetitiva e com objetivos para melhorar ou manter um ou mais
componentes do condicionamento fisico, como a flexibilidade, forca e agilidade, além de
alterar a composicao corporal (CASPERSEN et al., 1985).

A utilizacdo dos termos treinamento fisico ou desportivo frequentemente utilizados,
se da para caracterizar a pratica regular de exercicio fisico em nivel superior ao usualmente
realizado, com o0 objetivo de aumentar a forca e resisténcia muscular ou o desempenho
mecanico visando uma melhora da performance fisica. Dessa forma, a utilizacdo do termo
apresenta uma integra relacdo com adaptacdo psicologica e morfofuncional que se altera
durante sua realizacdo (GOMES, 2009).

A capacidade funcional do individuo é desenvolvida por meio da adaptacdo dos
sistemas organicos mediante o treinamento, respeitando os limites fisiologicos individuais,
cada qual em suas particularidades e capacidades. Os principios do treinamento fisico tratam
da organizacdo para a aplicacdo dos métodos cientificos de treinamento, visando atingir a
maximizacdo do rendimento humano nos aspectos e caracteristicas técnicas, fisicas e
psicoldgicas por meio de processos pedagdgicos (WEINECK, 1999), o que possibilita um
treino seguro e eficiente.

Neste contexto, o (TCP)® surge como um método de treinamento, que visa a satide
como prética programada na busca pelo equilibrio e o controle postural para as atividades
diarias (DUARTE, 2012). Um método com a marca registrada da Universidade Federal de
Séo Carlos, disponibilizado para a populacdo de forma gratuita ha 20 anos, com aulas
semanais realizadas na universidade. Todas as aulas sdo abertas a pratica de qualquer pessoa
que procura o Método. Indicado tanto para ser aplicado em grupo de pessoas ou de forma
individualizada, cada qual em suas particularidades e capacidades (DUARTE, 2012).

As aulas de (TCP)® sdo caracterizadas por técnicas ginasticas que englobam agGes
dos membros superiores e inferiores, realizados nos planos naturais em que eles estdo
contidos. Por meio de movimentos em diferentes angulos e amplitudes, executados nos
planos frontal e sagital, de contraces dinamicas e isométricas, almeja equilibrio

biomecénico entre as forcas internas e externas. Por ser isento de movimentos realizados no



plano transverso e movimentos de grande impacto, garante maior seguranga aos Seus
praticantes e menor risco de lesdes (DUARTE, 2012).

Baseado em principios fisicos do corpo em movimento, o0 método (TCP)® se separa
em trés vertentes principais que se integram entre si: mobilizacdo, fixacdo e conscientizagéo
(DUARTE, 2012). O objetivo central da mobilizagdo é atingir a amplitude ideal de
movimentos em todas as articulagdes - base.

A etapa da fixacdo se da por meio da correcdo do movimento, que almeja o
reequilibrio da musculatura estabilizadora das articulagdes produzindo um equilibrio geral
em toda a musculatura agonista e sinergista responsavel pelos movimentos dindmicos
gerados em uma dada articulacdo (DUARTE, 2012). Por fim, na etapa postural se estabelece
a conscientizacdo do movimento. Ao alcancar esta fase, acredita-se que o individuo atingiu
um grau de maturidade de movimento e nocdo pessoal de autocontrole apoderando-se do
proprio controle corporal de acordo com a necessidade de movimento. A liberdade de
movimento encontra-se nesta etapa, na qual o ritmo e a coordenacdo passam a Ser
necessarios para a execugdo dos movimentos (DUARTE, 2012).

Estudo realizado em nosso laboratorio por Lima (2018), mostrou que uma sessao
aguda do método (TCP)® em homens adultos ativos, sem conhecimento prévio do método,
apresentou frequéncia cardiaca média de 66% da FCmax, € quociente respiratério de 0,86,
sendo caracterizada de moderada intensidade. Esta mesma sessdo apresentou um consumo
de 50,7% de carboidrato e 49,3% lipidios, mostrando um equilibrio no consumo de
substratos energéticos promovidos pela sessdo avaliada. Essa mesma sessao apresentou uma
demanda aproximadamente de 5 metabolic equivalente task (METSs), com gasto energético de
~ 297 quilocalorias (kcal). Isso torna a aplicacdo do método interessante para contribuir na
reducdo do risco de mortalidade por todas as causas (LIMA et al.,2018).

Em outro estudo sobre o método (TCP)®, Wenzel (2014) avaliou que 20 semanas de
pratica do método, associados a dieta alimentar, foram eficiente em controlar a glicemia em
portadoras de diabetes mellitus tipo 2, 0 que pode ser eficientes no tratamento da doenca,
reduzindo parametros de risco de complicacGes crénicas.

Entretanto, ainda sdo escassos os estudos que avaliaram os efeitos da sessdo aguda
do método (TCP)® sobre pardmetros sanguineos metabélicos e inflamatorios em individuos

saudaveis perante uma sessdo aguda da modalidade.



2.2 BIOENERGETICA

A realizacdo de diferentes atividades que englobam o trabalho muscular, como nadar,
correr e saltar é determinada pela capacidade de extracdo e conversdo da energia quimica
presente nos alimentos (carboidratos, lipideos e proteinas) em uma forma biologicamente
utilizavel (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016). Esse processo metabdlico é denominado
de bioenergética e regula, em parte, a performance em diferentes modalidades esportivas
(POWERS e HAWLEY, 2014). Segundo McArdle e colaboradores (2016), é por meio da
hidrélise dos alimentos ingeridos que a energia para ressintese de combustivel quimico que
permite todos os tipos de trabalho bioldgico ocorra, sendo esta energia conservada na forma
de adenosina trifosfato (ATP) (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

Adenosina trifosfato (ATP) é a moeda energética celular que ativa diversos processos
celulares envolvidos na contracdo muscular, tais como a manutencdo da excitabilidade
sarcolemal sddio/potéassio ATPase (Na/K ATPass), reentrada de calcio (Ca?*) no interior do
reticulo sarcoplasmatico (Ca?* ATPae) € a geracio de forca via formacdo das pontes
cruzadas actina-miosina (miosina ATPase) (MAUGHAN, GLEESON e GREENHAFF,
2000).

As células corporais apresentam baixo contedo de ATP armazenado, necessitando
de um continuo processo de ressintese, a fim de acompanhar sua taxa de utilizacédo
(MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016). Para isso, diferentes vias metabolicas séo
utilizadas, a fim de conduzir a geracdo de ATP, mantendo seus niveis intracelulares estaveis
(EGAN e ZIERATH, 2013). De fato, as células musculares podem produzir ATP através de
uma, ou de uma combinacdo de trés vias metabolicas localizadas no citoplasma celular, ou
no interior das mitocéndrias (POWERS e HAWLEY, 2014; MCARDLE, KATCH e
KATCH, 2016). Essas vias sao denominadas de via da fosfocreatina (ATP-CP), via
glicolitica (glicdlise) e via oxidativa (POWERS e HAWLEY, 2014). As duas primeiras vias
utilizadas na ressintese de ATP sdo anaerobias (ndo necessitam de oxigénio), e ocorrem no
citosol celular, utilizando apenas um substrato especifico para a producéo de energia (ATP,
fosfocreatina e glicose). Os processos aer6bios ou oxidativos (necessidade de uso do
oxigénio) ocorrem na mitocondria e metabolizam diferentes substratos no interior da cadeia
transportadora de elétrons (MAUGHAN, GLEESON e GREENHAFF, 2000). Entretanto,

vale ressaltar que a producdo de ATP nunca é alcancada por um Unico sistema de energia,



mas ao invés disso € uma resposta coordenada de todos os sistemas que contribuem em
diferentes graus (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

2.3 SISTEMA ATP-CP

O sistema dos fosfagénios ou ATP-CP pode ser utilizado para ressintetizar ATP em
uma taxa muito alta de energia. Devido a capacidade do musculo esquelético em poder
exercer forca sem a necessidade de utilizagdo do oxigénio, 0 momento inicial da contracao
muscular é caracterizado pelo mais simples sistema bioenergético presente em nosso
organismo (MARZZOCO e TORRES, 1999). O sistema ATP-CP é formado por uma Unica
reacdo, que se inicia com a queda da concentracdo intramuscular de ATP, quando o
exercicio intenso é iniciado (WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010). A pequena
quantidade de ATP disponivel nas células musculares é hidrolisada, mediante acdo da
enzima ATPase, que cliva as ligagbes de alta energia entre os fosfatos presentes em sua
estrutura quimica, convertendo o ATP em adenosina difosfato (ADP) e fosfato inorganico
(Pi), liberando energia livre. Essa reacdo rompe o equilibrio existente entre ATP, ADP e Pi,
estimulando a degradacédo de outros substratos energéticos a fim de manter os niveis de ATP
(MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

O aumento na concentracdo de ADP acentua a atividade da enzima creatina-cinase
ativando o reservatorio de fosfocreatina para repor os niveis de ATP em uma rapida
velocidade (NELSON e COX, 2014). Por ser répido e efetuado sem nenhuma estrutura
especial no interior da célula, o sistema ATP-CP é classificado como metabolismo ao nivel
do substrato (WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010).

Parte da sua importancia € vista em atividades de alta intensidade e curta duracao,
como em corridas de alta velocidade (entre 30 a 50 metros) (POWERS e HAWLEY, 2014).
Isso confere ao musculo a capacidade de produzir contragBes fortes e vigorosas por
aproximadamente 10 segundos (MARZZOCO e TORRES, 1999; MCARDLE, KATCH e
KATCH, 2016).

Dentre as grandes desvantagens no uso dessa via energética encontra-se a baixa
quantidade disponivel de energia para a sua utilizacdo. Na auséncia de qualquer outra fonte
energética disponivel para o musculo, rapidamente a fadiga se instala. Com isso, a

permanéncia do trabalho muscular exigira recorrer a outros processos de formacdo de ATP:



a combustdo glicolitica e oxidativa dos substratos energéticos (MARZZOCO e TORRES,
1999).

2.4 SISTEMA GLICOLITICO

O segundo processo de producdo de ATP rapidamente sem o uso de oxigénio,
envolve o fracionamento da glicose. Esse sistema é denominado de glicolitico (glicélise) e
catalisa a glicose ou glicogénio em sequéncias de reacdes enziméticas para a formacdo de
duas moléculas de piruvato ou lactato, por meio da fosforilagdo ao nivel de substrato
(POWERS e HAWLEY, 2014).

Aproximadamente cerca de 99% dos agUcares circulantes no sangue encontram-se na
forma de glicose. A glicose sanguinea proveniente da digestdo de carboidratos advindos da
alimentacdo e da utilizagdo do glicogénio hepatico, € transportada para dentro da célula
muscular, via difusdo facilitada, mediante o uso de proteinas carreadoras denominadas de
transportadores de glicose (GLUT). No musculo esquelético humano, o transportador de
glicose 4 (GLUT-4) é o principal mediador da entrada de glicose, sendo em repouso ativado
por insulina, por intermédio de um sistema de segundo mensageiro, ou pela contracao
muscular durante o exercicio (PLOWMAN e SMITH, 2012). Parte da glicose sofre um
processo denominado de glicogénese, se convertendo em glicogénio e sendo armazenado no
figado ou no musculo até ser utilizado. Ao ser recrutado, o glicogénio é fracionado a
glicose-1-fosfato, que ingressa na via da glicélise em um processo chamado de glicogendlise
(WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010).

Para dar inicio a série de 10 a 11 reacdes enzimaticas que constituem a glicdlise,
tanto glicose quanto glicogénio precisam ser convertidos em glicose-6-fosfato.
Tecnicamente, a glicolise se inicia assim que ocorre a formacdo de glicose-6-fosfato
(WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010).

Resumidamente, o processo de glicélise envolve uma série de reacbes acopladas
catalisadas por enzimas no citoplasma (sarcoplasma) celular, produzindo um ganho liquido
de duas moléculas de ATP, duas moléculas de piruvato ou lactato, por molécula de glicose
(POWERS e HAWLEY, 2014) e 3 moles de ATP para cada glicogénio fracionado
(WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010). Essa diferenca no resultado liquido de mols de
ATP entre glicose e glicogénio, se dd em razdo de 1 mol de ATP ser utilizado para a
converséo de glicose em glicose-6-fosfato (WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010).



As reacdes envolvidas na glicolise podem ser divididas em uma fase de investimento
de energia, em que o ATP é gasto para doar fosfato em duas reacGes alostéricas reguladas
pelas enzimas hexoquinase e fosfofrutoquinase (PFK), sendo esta Ultima a enzima limitadora
de fluxo na glicélise, e uma fase de geracdo de energia contabilizando para a formacao de 4
moles de ATP, duas moléculas de piruvato e duas moléculas de nicotinamida-adenina-
dinucleotideo em sua forma reduzida (NADH) (POWERS e HAWLEY, 2014).

O piruvato gerado ao longo do processo de glicolise pode ser metabolizado por trés
vias metabdlicas: 1) ser completamente oxidado para gerar o grupo acetil da acetil-coenzima
A (acetil-CoA); 2) ser reduzido a lactato, e 3) sofrer fermentacdo alcodlica em tecidos
vegetais e em certos invertebrados (NELSON e COX, 2014). Em funcdo do objetivo do
trabalho, apenas as duas primeiras rotas metabdlicas serdo apresentadas.

A definicdo da rota do destino do piruvato € dada pela relacdo entre velocidade de
formacgédo e capacidade mitocondrial de sua captagcdo. Em exercicios de baixa intensidade,
quando a disponibilidade de oxigénio presente € suficiente para oxidar os substratos
convertidos em Acetil-CoA, o piruvato é oxidado em didxido de carbono (CO3) no ciclo do
acido citrico, e seus elétrons resultantes sdo transferidos ao oxigénio (O2) na cadeia
transportadora de elétrons na mitocondria, formando agua. A energia liberada nessas reacoes
de transferéncia de elétrons impulsiona a sintese de ATP na mitocondria (NELSON e COX,
2014).

A segunda via metabolica do destino do piruvato ocorre no musculo ativo, durante
atividades de alta intensidade. Nessa situacao, o piruvato gerado ndo consegue ser oxidado
pela mitocdndria, e seu excesso no citosol da celula é submetido a fermentacao latica. Parte
desse processo ocorre quando o musculo esquelético trabalha com um aporte de oxigénio
inferior & sua taxa de utilizacdo (hipoxia), fazendo com que NADH+H ndo possa ser
reoxidado a NAD®, o aceptor de elétrons necessario para a oxidacdo de piruvato. Dessa
forma, o piruvato € reduzido a lactato pela acdo da enzima lactato desidrogenase (LDH),
recebendo elétrons do NADH, regenerando NAD" necessario para continuar a glicolise.
(NELSON e COX, 2014).

A taxa da formacdo de lactato durante o exercicio fisico é dependente principalmente
da intensidade do exercicio. Nos exercicio de alta intensidade, os estoques de glicogénio
muscular sdo quebrados com rapidez, com uma alta taxa de formacdo de lactato. Parte do
lactato formado no sarcoplasma muscular se difunde para fora das fibras musculares onde €
produzido, aparecendo no sangue. Uma grande parte, mas ndo toda, do estoque de

glicogénio muscular pode ser utilizada para a producdo de energia anaerobia durante este



tipo de exercicio e ird suprir a maior parte das necessidades energéticas para esforgos de
intensidade maxima durante 20 segundos a 5 minutos (MAUGHAN, GLEESON e
GREENHAFF, 2000). Os destinos do lactato gerado durante o exercicio sdo destacados nos

capitulos seguintes.

2.5 SISTEMA OXIDATIVO

No momento que o sistema circulatério e o respiratério sdo ativados, a contribuicdo
da glicolise para fornecimento de energia é auxiliada pela completa oxidacdo da glicose,
(MARZZOCO e TORRES, 1999) dos lipideos e dos aminoacidos, por intermédio da via
oxidativa (WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010). Caracterizada por baixa poténcia e alta
eficiéncia no fornecimento de energia, o fator limitativo € a capacidade de transporte e
utilizacdo de O». Apesar de ser um sistema com velocidade lenta, possui acdo prolongada,
devido as enzimas atuantes estarem localizadas no citosol e nas mitocondrias. Todavia, 0
substrato que vai fornecer energia esta localizado em diferentes tecidos (citosol, sangue,
figado e tecido adiposo) (WILMORE, COSTIL e KENNEY, 2010).

Nesta via, 0 catabolismo é proveniente mediante trés etapas para geracao do produto
final que sera utilizado como fonte energética. Inicialmente, o acetil-CoA € gerado a partir
da oxidagdo dos acidos graxos (B-oxidacdo), da glicose (glicolise) e dos aminoacidos. No
ciclo do é&cido citrico (Ciclo de Krebs), o acetil-CoA é oxidado gerando NADH+H®,
dinucleotido de flavina e adenina (FADH:) e guanosina trifosfato (GTP) (NELSON e COX,
2014).

Todas as etapas oxidativas da catalisacdo dos macronutrientes convergem para o esse
estagio final da respiracdo celular por meio da cadeia transportadora de elétrons, levando a
sintese de ATP (NELSON e COX, 2014). Nesta etapa, as coenzimas reduzidas sao
transportadas a matriz mitocondrial sofrendo o processo de fosforilagdo oxidativa, sendo

este 0 processo final na producao de energia e H20 (NELSON e COX, 2014).



2.6 REGULACAO DO METABOLISMO DE SUBSTRATOS ENERGETICOS
DURANTE O EXERCICIO FiSICO

O exercicio voluntario abrange elementos além de uma simples contracdo muscular.
Sinais neurais sdo conduzidos ao musculo esquelético, aos sistemas cardiovascular,
respiratério e hormonal, que juntamente ao feedback neural da contracdo muscular,
permitem que as demandas metabélicas sejam atendidas com uma limitada alteracdo na
homeostasia. (HAWLEY et al., 2014).

Os principais substratos energéticos para 0 musculo esquelético durante o exercicio
fisico sdo os carboidratos e lipideos. Enquanto os estoques de lipideos sdo grandes e
potencialmente inesgotaveis, a quantidade de carboidratos armazenados € limitada
(WASSERMAN, 2009).

Durante o exercicio fisico, a contribuicdo dos carboidratos e lipideos para o
metabolismo oxidativo e consequentemente para ressintese de ATP, é determinada
primariamente pela intensidade e duracdo do esforco fisico (ROMIJN et al., 1993). Outros
fatores que determinam a mistura de combustiveis metabdlicos durante a atividade fisica sao
a dieta, estado nutricional, condicionamento fisico, sexo e condi¢cbes ambientais (JENTJENS
e JEUKENDRUP, 2003).

A disponibilidade de carboidratos para o fornecimento de energia regula em grande
parte a mistura metabdlica durante o exercicio. Por sua vez, a ingestdo de carboidratos afeta
consideravelmente sua disponibilidade. A concentracdo sanguinea de glicose regula a
producdo hepética de glicose por feedback. Um aumento da glicemia inibe a liberagédo
hepatica de glicose durante o exercicio. Como demonstrado por MCArdle e colaboradores
(2016), o aumento na oxidacdo de carboidratos pela ingestdo de carboidratos com alto indice
glicémico antes do exercicio, leva a condicao de hiperglicemia e hiperinsulinemia, capaz de
inibir a oxidacdo de acidos graxos de cadeia longa no musculo esquelético, e a liberacdo de
acidos graxos livres pelo tecido adiposo (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

No exercicio de baixa intensidade (< 45% do volume de oxigénio maximo (VOzmax)),
uma gueda transitéria na concentracdo plasmatica de acidos graxos livres (AGL) pode ser
observado no inicio, devido a grande captacdo pelos masculos ativos. Em seguida, com o
aumento do fluxo sanguineo ao tecido adiposo, concomitante a estimulacdo simpatica e
diminuicdo plasmatica dos niveis de insulina, a circulacdo de acidos graxos aumenta e sua

taxa de reesterificagdo diminui (WOLFE et al.,, 1990). Ao todo, as gorduras intra e



extracelulares (AGL, triacilglicerois intramusculares, lipoproteina de muito baixa densidade
(VLDL) e quilomicrons) contribuem entre 30 a 80% do substrato energético durante a
atividade fisica, e sua utilizacdo como fonte energética no exercicio leve a moderado é o
triplo em comparacao ao repouso (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

Com o aumento da intensidade do exercicio fisico (50 — 65% VO2max), a energia é
suprida por quantidades aproximadamente iguais de carboidratos e gordura. Nesse ponto,
tanto glicogénio hepéatico quanto muscular suprem entre 40 a 50% das necessidades
energéticas do musculo, seguido por grande porcentagem do catabolismo lipidico e em
menor quantidade de proteinas. Essa mistura metabdlica catabolizada durante a préatica da
atividade fisica pode ser mensurada por meio do quociente respiratorio, por técnicas diretas
ou indiretas mediante a razdo da troca gasosa metabdlica medida no ar expirado nos pulmdes
(MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

Com o prosseguimento da atividade em intensidade moderada (> 60 min) os estoques
de glicogénio muscular reduzem e a glicose sanguinea passa a ser a principal fonte de
carboidratos no fornecimento de energia, a0 mesmo tempo que o catabolismo de gorduras
contribui cada vez mais para a obtencdo de ATP (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016).

No exercicio de alta intensidade (> 75% VO2max), @ contribui¢do dos acidos graxos
plasmaticos para a oxidagdo torna-se menor e a oxidacdo de carboidratos fornece cerca de
dois tercos da energia total necessaria, com uma taxa de producdo de ATP duas vezes mais
alta em relacéo aos &cidos graxos (MUL et al., 2015). Neste ponto, o glicogénio muscular e
hepatico, mediante glicogendlise e glicdlise hepéatica e muscular, aumenta a formagdo e
acimulo sanguineo de lactato e fons H*. A alteracdo do potencial hidrogenidnico (pH)
contribui para a acidose metabolica, fadiga e posteriormente a exaustdo (COLLINS et al.,
2000).

O fornecimento de energia baseado nas proteinas durante o exercicio é dependente
da intensidade e do estado nutricional. Em atividades de moderada intensidade, é estimada
uma contribuicdo energética ao redor de 5-15% do metabolismo proteico, enquanto que em
estado de jejum, ou com baixos niveis de glicogénio, sua contribuicdo eleva
(WAGENMAKERS et al., 1991; HORTON et al., 1998). Durante o processo de catabolismo
proteico, a energia pode ser obtida através de proteinas presentes no musculo e por meio da
oxidacdo de aminodacidos pelo complexo desidrogenase dos alfa-cetodcidos no Ciclo da
Alanina. A alanina sintetizada no musculo esquelético a partir do piruvato derivado da
glicose por transaminacdo é difundida para o sangue e convertida no figado em glicose e
uréia (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016). Este processo produz de 10 a 15% da



demanda energética total, e contribui com 45% do total da liberagdo de glicose pelo figado
apos 4 horas de exercicio leve e continuo (WAGENMAKERS et al., 1991).

2.7 PRODUGAO, CONSUMO E REMOGAO DO LACTATO DURANTE O EXERCICIO

Visto inicialmente como um produto final do metabolismo anaerébico, a formacéao
do lactato também tem sido avaliada em condi¢es aerdbicas, caracterizando-0 como um
combustivel dindmico (BROOKS, 2018). E importante ressaltar que o lactato €
constantemente produzido no corpo, e ndo somente durante o exercicio extenuante
(MAZZEO et al., 1986; WASSERMAN et al., 2012). E bem estabelecido que em exercicios
de alta intensidade, a redugéo da oferta de O, associada ao aumento da producéo de ADP,
Pi e NADH extramitocondrial estimulam a respiracdo mitocondrial. Esses mesmos fatores
por sua vez, ativam a glicdlise anaerdbia e levam a converséo de piruvato a lactato pela acéo
da enzima LDH (BROOKS, 2009). A taxa de producéo do lactato ocorre proporcionalmente
em funcdo do VOzmax, Na qual quanto maior a intensidade de esforco, maior sera sua
concentracdo (DONOVAN e BROOKS, 1983).

Vale ressaltar, que a concentracdo de lactato sanguineo & dependente do balango
entre a liberagdo, influenciada pela producdo dos musculos, e sua remogdo do sangue
(WASSERMAN et al, 1989, BROOKS, 1991). A contracdo muscular estimula a
glicogenolise e consequentemente atua na producdo desta variavel, assim como durante o
exercicio hd uma redistribuicdo do fluxo sanguineo dos tecidos gliconeogénicos,
removedores de lactato, para os glicoliticos, produtores de lactato (BROOKS et al., 1986).

A manutencdo da lactacidemia préximos aos valores de repouso durante o exercicio
leve a moderado resulta de um incremento linear da sua remocéo. O aumento da intensidade
da atividade contratil contribui para uma elevacdo na producdo do lactato seguindo uma
resposta tipica da cinética de O em determinado dominio de intensidade. Em um estipulado
nivel de lactato sanguineo, o turnover de lactato (balanco entre producdo-remocao,
denominado equilibrio reversivel de lactato) durante o exercicio € varias vezes superior ao
de repouso (MAZZA, 1997).

Entretanto, deve se destacar que o lactato sanguineo ndo se acumula em todos os
niveis de atividade fisica. Durante a atividade leve e moderada, a producdo de lactato
sanguineo se equivale a sua eliminacdo, e as reacGes que consomem oOXxigénio atendem
adequadamente as demandas energéticas (MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016). Segundo



Mazza (1997), as razdes da manutencdo de um estado de equilibrio na lactacidemia em um
nivel superior ao de repouso durante o exercicio, deve-se a um mecanismo multifatorial
onde estdo relacionados a capacidade oxidativa mitocondrial do piruvato, maior oxidacéo
dos acidos graxos e capacidade de transferéncia do lactato para a corrente sanguinea e seu
transporte para outros locais de metabolizacdo (BROOKS et al., 1986). Nessa situagdo, ndo
ocorre acimulo relevante de lactato sanguineo, ja que reacdes redox conjugadas fornecem a
energia para a atividade fisica, e todo lactato produzido sera oxidado (70%), transformado
em glicose no musculo e figado (20%) e convertido em aminoacidos (10%) (MCARDLE,
KATCH e KATCH, 2016).

Apesar de durante muitos anos o lactato ser considerado apenas o produto
metabolico final da glicOlise anaerGbia, e por muitas vezes denominado de escoria
metabdlica, atualmente ha dados convincentes da importancia do lactato como importante
intermediario metabdlico durante e ap0s o exercicio, podendo atuar como substrato
energético na via oxidativa durante a contracdo esquelética, no musculo cardiaco e como
precursor gliconeogénico (FARRELL, JOYNER e CAIOZZO, 2011). Parte desse conceito
surgiu a partir dos termos e processos denominados de lancadeira de lactato (BROOKS,
2000), mostrando que o lactato produzido em uma parte do musculo esquelético ativo acaba
sendo oxidado pelas fibras musculares com alta capacidade oxidativa no mesmo musculo ou
em musculos adjacentes menos ativos, como coracdo, figado e rins. Assim, o equilibrio na
producdo e oxidacdo de lactato mantem seus niveis estaveis (MCARDLE, KATCH e
KATCH, 2016).

O transporte de lactato através do sarcolema € mediado por transportadores de
monocarboxilato ligados a protons (MCTs), e até oito isoformas foram identificadas em
seres humanos (JUEL e HALESTRAP, 1999). No musculo esquelético, a isoforma mais
abundante é a MCT1, seguida por MCT4. A expressdo de MCT1 correlaciona estreitamente
com a capacidade oxidativa do masculo e parece ser responsavel pela captacdo de lactato,
enquanto o MCT4 é mais abundante em fibras do tipo Il e pode ser importante para o efluxo
de lactato para musculos com maior dependéncia do processo de glicdlise (JUEL e
HALESTRAP, 1999). O treinamento aerébio aumenta a expressdo de MCT1 no musculo
esquelético e, juntamente com o aumento da capacidade oxidativa do musculo, contribui
para 0 aumento da absorcdo e oxidacdo do lactato (FARRELL, JOYNER e CAIOZZO,
2011).

Apesar da controvérsia existente sobre os fatores causadores do acumulo de lactato

durante o exercicio, e até mesmo dos mecanismos que levam a sua producdo, existe



consenso na literatura de que a partir de determinada intensidade em teste crescente, 0
mesmo comeca a acumular, chegando a provocar fadiga caso atinja concentracgdes elevadas
(ROBERGS, 2004). Entretanto, a intensidade na qual comeca a ocorrer o acimulo de lactato
denota grande controvérsia, seja em relacdo a nomenclatura do fendmeno ou a metodologia
de avaliacdo (WELTMAN et al., 1994).

A resposta promovida pelo exercicio fisico nos niveis de lactato sanguineo vem
sendo utilizada para a avaliacdo da capacidade aerdbia e prescricdo de treinamento ha alguns
anos. Um dos primeiros autores a pesquisar a resposta do lactato no exercicio, foi Karl
Wasserman. Wasserman e Mcllroy, (1964) usaram o termo limiar anaerébio (LAn) para
descrever o ponto de inflexdo da curva de lactato sanguineo, pois perceberam que 0 aumento
stbito na concentracdo de lactato sanguineo era devido a hipdxia do tecido muscular e ao
aumento da glicolise anaerobia.

Porém, nem todos os pesquisadores concordaram com a descricdo de Wasserman e
desafiaram a concepcéo do limiar anaerdbio e a ideia de que a hipdxia muscular seria a Gnica
causa do limiar de lactato (LL) (BROOKS, 1985). Kinderman et al., (1979) definiram o
termo “limiar-aerébio-anaerobio” para identificar a intensidade do exercicio correspondente
a 4mmol/L de lactato sanguineo. Neste estudo, os autores demonstraram a existéncia de dois
limiares, no qual o primeiro ponto de transicdo foi denominado de limiar aerébio (LAe),
com valor de 2,0 mmol/L, refletindo a intensidade correspondente ao acumulo de lactato
sanguineo, e o segundo ponto de transicdo de limiar anaerébio (LAn), correspondente ao
maximo estado estavel de lactato no sangue (MEEL) (HECK et al., 1985). De acordo com
0S autores, a primeira transicdo corresponde ao LAN definido por Wasserman e Mcllroy
(1964) ou limiar ventilatério 1 (LV1), e o segundo ponto como ponto de compensagédo
respiratoria, ou limiar ventilatério 2 (LV2) (WASSERMAN e MCLLROY, 1964;
MCLELLAN, 1985, KINDERMAN, SIMON e KEUL, 1979).

O LL foi definido no estudo de Wasserman (1984) por meio de parametros
ventilatorios, como sendo o nivel de VO durante o exercicio no qual a energia aerdbia é
suplementada por mecanismos anaerobios, e redefinido como sendo o ponto de inflexdo da
lactacidemia, caracterizado pela transicdo do aumento linear para exponencial da ventilacdo
(WASSERMAN et al., 1986). Sendo assim, o limiar anaer6bio representa o ponto critico
onde modificacfes metabolicas provocam uma transi¢do da demanda energética do exercicio
aerObio para o anaerdbio. Essa transicdo para o metabolismo anaerébio durante a contragédo

muscular envolve uma variedade de fatores tais como: tipo de fibra muscular recrutada,



mobilizacdo de combustivel, resposta hormonal e cardiocirculatéria, parametros
respiratérios (BROOKS, 1985; KATZ e SAHLILN, 1990; PODOLIN et al., 1991).

De acordo com McArdle e colaboradores (2016), pessoas sadias e ndo treinadas,
comegam a acumular lactato sanguineo e aumentam exponencialmente sua concentracdo em
torno de 50 a 55% do VOq2max, enquanto em atletas de endurance, o limiar para acimulo de
lactato ocorre em um percentual mais alto, como mostrado na figura 1 (MCARDLE,
KATCH e KATCH, 2016; KATZ e SAHLIN, 1988).

Figura 1 - Concentracdo da lactacidemia em
diferentes Intensidades de exercicio fisico
(VO2max) analisadas em individuos treinados e ndo
treinados.
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Por fim, Gaesser e Poole (1996) classificam a intensidade de exercicio fisicos
baseada em trés dominios, sendo estas, intensidades moderada, intensidade pesada e
intensidade muito pesada ou severa. O dominio intensidade moderada é composto por
exercicios fisico inferiores ao primeiro limiar de lactato (GAESSER e POLLE, 1996), no
qual se verificam respostas afetivas positivas e manutencdo da homeostase corporal, sendo o
metabolismo aerébio o principal responsavel pelo fornecimento energético organico
(EKKEKAKIS et al., 2003). O dominio de intensidade pesada estende-se desde o primeiro
limiar de lactato até a maxima fase estavel de lactato (GAESSER e POOLE, 1996). Nesse
dominio ha, além do aumento nas concentrac@es de lactato sanguineo, aumento da taxa de
ventilacdo, da concentracao de catecolaminas e recrutamento de fibras musculares do tipo | e
Il (MCARDLE et al., 2016). A tolerancia desses sinais organicos influencia diretamente, na

variagdo das respostas afetivas. Por fim, o dominio intensidade severa estende-se da maxima



fase estavel do lactato (EKKEKAKIS et al., 2005) até o VO2max, OU acima dele (GAESSER
e POOLE, 1996), momento no qual o consumo de oxigénio e o lactato sanguineo estdo téo
altos que o sujeito desiste de realizar o exercicio fisico proposto (MCARDLE et al., 2016).
A fim de proteger o organismo, surgem potentes manifestacées de esforgo percebido e de
desprazer auto reportado (EKKEKAKIS et al., 2004).

2.8 PERFIL LIPIDICO E EXERCICIO FiSICO

Triglicerideos e colesterol séo lipideos adquiridos por meio da alimentacdo e em
parte produzidos pelo organismo responsaveis por importantes fungdes fisiol6gicas no
organismo. Os triglicerideos (TG) sdo gorduras neutras cujo nucleo é formado por uma
molécula de glicerol unida a trés moléculas de &cidos graxos. Cerca de 95% de toda gordura
humana armazenada, e 99% das gorduras circulantes, estdo sob a forma de triglicerideos
(MCARDLE, KATCH e KATCH, 2016). Dentre os principais locais de armazenamento do
corpo humano, destacam-se o figado e o tecido adiposo. Durante periodos de elevada
demanda energética, o TG é rapidamente mobilizado, resultando no lancamento de acidos
graxos livres na circulacdo, que serdo utilizados por outros tecidos para a geracao de energia,
armazenamento ou ainda passarem pelo processo de reesterificacdo no tecido adiposo
(DUNCAN et al., 2007).

Por sua vez, o colesterol € um componente integral da estrutura da membrana celular
e serve como precursor para a formacgédo de acido biliar, horménios esteroides e vitamina D.
Proveniente de maneira exdgena, mediante a alimentacdo, ou por meio de producédo
endogena, a qual ocorre principalmente no figado. Entretanto, o colesterol pode ser
produzido no intestino, cortex adrenal e em menores graus nas génadas (DOCHERTY e
PADMANABHAN, 2014).

Colesterol e TG sédo insoltveis em meio liquido e, assim, esses lipideos na maioria
das vezes, sdo transportados associados a proteinas, denominadas lipoproteinas. As
lipoproteinas sdo responsaveis por transportar esses lipideos para os tecidos periféricos
como tecido adiposo e masculo esquelético (FEINGOLD e GRUNFELD, 2018).

Neste contexto, o ciclo de transporte de lipideos no plasma € realizado por meio de
duas etapas: a) Ciclo Exogeno; e b) Ciclo Endégeno. Primeiramente, no ciclo exdgeno, as
gorduras provenientes da alimentacao, sdo absorvidas no intestino e chegam ao plasma sob a

forma de quilomicrons. Apds degradacéao pela lipase lipoproteica (LPL), chegam ao figado e



aos tecidos periféricos como quilomicrons remanescentes (FALUDI et al., 2017) (figura 2).
No ciclo enddégeno, no reticulo endoplasmatico do figado, TG e éster de colesterol séo
empacotados formando VLDL (DOCHERTY e PADMANABHAN, 2014). A VLDL é
entdo secretada no plasma e sofre um processo subjacente de degradacdo nos tecidos
periféricos. A remocao dos triglicerideos da molécula de VLDL, mediado pela enzima LPL,
resulta na formacdo de VLDL remanescente, também denominada de lipoproteina de
densidade intermediéria (IDL). Esta pode ser absorvida pelo figado por endocitose, ou ainda
originar particulas de LDL, por meio da hidrolise de TG mediante acdo da lipase hepética
(LH) (CHAHIL e GINSBERG, 2006; DOCHERTY e PADMANABHAN, 2014,
FEINGOLD e GRUNFELD, 2018). Cerca de 70% do colesterol plasmético e carreado por
meio da LDL ao figado e aos demais tecidos periféricos, tornando esta lipoproteina a
principal transportadora de éster de colesterol no plasma humano (BROWN e GOLDSTEIN,
1986).

Figura 2 - Ciclo de transporte de lipideos no
plasma.
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VLDL: Lipoproteina de Muito Baixa Densidade; IDL:
Lipoproteina de Intermediaria Densidade; HDL: Lipoproteina de
Alta Densidade; LPL: Lipase Lipoproteica, LCAT: Lecitina-
colesterol Aciltransferase; AGL: Acidos Graxos Livres; HPL:
Lipase Hepatica. Fonte: (FALUDI et al., 2017).

No transporte reverso do colesterol, a HDL nascente capta o colesterol néo
esterificado dos tecidos periféricos, pela acdo da lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT),
formando HDL madura e retornando ao figado. Por meio da enzima cholesterylester transfer
protein (CETP), ocorre também a transferéncia de ésteres de colesterol da HDL para outras
lipoproteinas, como as VLDL (FALUDI et al., 2017). As HDL sdo as menores € mais

densas lipoproteinas plasmaticas, consistindo de diferentes subpopulagGes de particulas que



variam em tamanho, forma, densidade, carga de superficie e composicdo (BARTER, 2002;
RYE et al., 2009). As HDL também transportam proteinas envolvidas em processos
imunolégicos, coagulagdo e inflamacdo (VAISAR et al., 2007).

Sendo assim, o termo perfil lipidico descreve a variagdo dos niveis de lipideos no
sangue, sendo estes determinados pelas concentracdes bioquimicas de triglicerideos,
colesterol total (incluem LDL-C e HDL-C), HDL-C (colesterol ligado a HDL), e LDL-C
(colesterol ligado a LDL), apds jejum de 12 a 14 horas (CARROL et al., 2012). Varia¢des
no perfil lipidico podem ocorrer de acordo com as caracteristicas genéticas do individuo ou
do seu estilo de vida. Dentre esses fatores fenotipicos se destacam a alimentacdo e o
exercicio fisico. O aumento dos indices de sedentarismo, associados a ingestdo de dieta
hipercalérica, aumentam o risco do desenvolvimento de dislipidemias e doencas
coronarianas, contribuindo para a diminuicio da qualidade de vida do individuo (DAMASO,
2003).

De acordo com a Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) (2007), o
exercicio fisico regular pode ser utilizado como uma medida auxiliar no controle das
dislipidemias e tratamento de doengas arterial coronariana (DAC) (FERES, 2017). Contudo,
vém sendo bem caracterizado os efeitos do exercicio aerébio cronico referente ao perfil
lipidico (MANN et al., 2013; GORDON et al., 2016; WANG et al., 2017). Entretanto, 0s
efeitos imediatos desta modalidade perante as concentraces de TG, HDL-C, LDL-C e
colesterol total sdo controversos e pouco analisados.

Os estudos vém demonstrando que os efeitos agudos do exercicio aerobio na
concentracdo de TG permanecem controversos. Alguns relatam uma reducdo durante e
imediatamente apds o exercicio (SVIRIDOV e NESTEL, 2002), enquanto outros
demonstram nenhuma alteracdo (COUILLARD et al., 2001; HARDMAN e HUDSON,
1994).

Por fim, em relacdo as diferentes variaveis que conduzem o exercicio fisico, tem se
tornado aparente que o gasto energético € um fator critico para a resposta do perfil lipidico
(GILL et al., 2002). De acordo com uma revisao sistematica, o limiar de gasto calérico para
os efeitos hipotrigliceridémicos mediante um programa de treinamento, ocorre ao redor de
500 kcal por sessdo em sujeitos saudaveis, enquanto gque em sujeitos obesos ou com
sindrome metabdlica, o gasto energético gira ao redor de 350 kcal por sessdo (MARAKI e
SIDOSSIS, 2010).



2.9 DANO MUSCULAR, EXERCICIO E CREATINA QUINASE

A sobrecarga imposta pelo exercicio fisico é uma condicéo favoravel para a melhora
das capacidades fisicas, condicdo alcancada por meio da carga, duragdo, intervalo, e
velocidade dentre outras, acarretando trauma nos tecidos. O rompimento da matriz
extracelular provoca extravasamento de proteinas na corrente sanguinea, como mioglobina,
lactato desidrogenase, e creatina quinase (CK) dentre outras (SILVA e MACEDO, 2011).

Durante a contragcdo muscular, nas contracbes excéntricas, 0 aumento do
comprimento da fibra muscular promove diferentes graus de alongamento nos sarcémeros
adjacentes, diminuindo a interagdo entre as estruturas ativas (actina e miosina) e a formacéo
de pontes cruzadas, o que resulta na transferéncia de tensdo para as estruturas passivas
(HOWATSON e VAN SOMEREN, 2008).

Um efeito cumulativo de contragcbes musculares resulta em pequenas rupturas dos
sarcOmeros, que podem ocasionar o rompimento de membranas, incluindo o sarcolema,
tubulos transversos ou no reticulo sarcoplasmatico. Essas pequenas rupturas Sao
denominadas de microlesdes musculares ou dano muscular (MORGAN e ALLEN, 1999).

Dentre os efeitos causados por essa condi¢do destacam-se a reducdo da habilidade de
gerar forca muscular, perda da capacidade funcional, diminuicdo do desempenho fisico,
presenca de dor muscular tardia, inchaco e rigidez muscular podendo estes sintomas e sinais
aparecerem imediatamente e permanecer por até 14 dias apds o exercicio, além do aumento
de proteinas intramusculares especificas na circulacdo como a creatina quinase (CK)
(OWENS et al., 2018; BYRNE et al., 2001; MARCORA e BOSIO, 2007; PASCHALIS et
al., 2010; NOSAKA e AOKI, 2011). Dentre as modalidades esportivas que resultam desses
sintomas destacam-se: treinamento resistido, corrida de longa duracgdo, corrida em declive,
exercicio de alta intensidade e exercicio intermitente (BURT et al., 2014; MILLET et al.,
2011; CHEN et al., 2009; LEEDER et al., 2014).

As formas de andlise de danos musculares decorrentes do exercicio podem ser
realizadas de maneira direta por meio de bidpsia muscular ou ressonancia magnética; e de
forma indireta através de escalas subjetivas de esforco, percepcéo de dor, registros de acdo
voluntaria maxima ou analise das concentracbes plasmaticas de enzimas (proteinas
musculares, mioglobina no sangue, dentre outros) (CLARKSON, HUBAL, 2002;
PRASARTWUTH et al., 2006). Dessa forma, devido a praticidade e baixo custo, 0s

métodos indiretos sdo os mais utilizados em estudos de anélise de dano muscular. Dentre as



proteinas musculares associadas ao dano muscular, a mais comumente utilizada é a CK,
possivelmente devido a sua grande responsividade ao exercicio (CLARKSON e HUBAL,
2002).

Por ser uma molécula relativamente grande, a CK ndo penetra facilmente nas
membranas danificadas e, portanto, apresenta uma resposta tardia em comparacao as outras
proteinas intramusculares. Tipicamente, a concentracdo de CK aumenta dentro de horas,
tendo um pico entre 24-48hs, e permanecendo elevada por até 72hs apds o dano muscular
(BRANCACCIO et al., 2007; MOUGIOS, 2007).

Diferentes isoformas desta proteina estdo amplamente distribuidas por diferentes
tecidos como o musculo esquelético, coracdo, tiredide, pulmdes, diafragma, pancreas, rins
(LANG e WURZBURG, 1982; MILNE, 1988; BEETHAM, 2000). As isoenzimas CK-BB
(tecido cerebral), CK-MB (musculo cardiaco) e CK-MM (musculo esquelético) compdem a
chamada CK-total e cada uma fornece informacdes especificas do tecido lesionado
(KATIRIJI e MOHAMED, 2001). A funcdo da CK no organismo é regular as concentragdes
de ADP e ATP, por meio da catalisagdo da reacdo reversivel entre fosfocreatina (CP) e o
ADP (MCARDLE et al., 2016).

E bem estabelecido que a magnitude do dano muscular e assim do nivel de CK é
influenciado por varios fatores condicionantes, tais como o tipo de exercicio, género, idade,
massa corporal e nivel de treinamento, com os niveis de repouso sendo maiores em atletas
em relagcdo a sedentarios, que pode ser explicado pelo treinamento regular que 0s mesmos
sdo expostos (BRANCACCIO et al, 2007). Além desses fatores, as variaveis de
treinamento, como tipo, duracdo e intensidade do exercicio também interferem na resposta
(BRANCACCIO et al., 2008). Em conjunto, o tipo, a duracdo e a intensidade do exercicio

fisico influenciam o aumento da concentracdo CK ap0s o exercicio.

2. 10 CITOCINAS E EXERCICIO FiSICO

A resposta dos tecidos vascularizados a infeccbes e lesbes é denominada de
inflamacdo. Sua acdo consiste em promover mudancas na permeabilidade da vasculatura
local, ativacdo de células do sistema imune residente, infiltracdo de células
polimorfonucleares (neutréfilos no caso de inflamacdo aguda) ou mononucleares

(macrofagos, linfécitos e células plasmaticas no caso de inflamacéo cronica), decorrentes da



resposta do sistema imunoldgico a danos celulares e teciduais com a finalidade de eliminar
0s agentes agressores presentes no local da lesdo (MITCHELL et al., 2017).

Muitos dos processos envolvidos na inflamagéo envolvem a liberacdo de mediadores
inflamatorios conhecidos como citocinas, definidas como um grande grupo de proteinas
soluveis, que sinalizam aos linfécitos adjacentes pela acdo de receptores de citocinas
projetados na membrana plasmética com funcdo de regular e modular a resposta inflamatoria
aguda (LODISH, 2014). Os principais locais de sintese e secre¢do de citocinas estdo
presentes em células do sistema imune, tecido adiposo, musculo esquelético e liso e células
endoteliais (LODISH, 2014; PETERSEN e PEDERSEN, 2005).

Com acles pleiotropicas e redundantes, as citocinas podem exercer funcbes pro-
inflamatoria, anti-inflamatéria ou moduladora da inflamacdo (PETERSEN, PEDERSEN,
2005). Dentre as principais citocinas que modulam a resposta pro-inflamatoria, o Fator de
Necrose Tumoral-alfa (TNF-a), Interleucina-lbeta (IL-1B) e Interleucina-6 (IL-6) se
destacam. Por sua vez, a Interleucina-10 (IL-10) apresenta um efeito anti-inflamatério
significativo (ABBAS e PILLAI, 2012).

Embora similares em alguns aspectos, a producdo de citocinas em resposta ao
exercicio fisico se difere das que ocorrem em processos como infeccdo, sepse ou trauma.
Nas ultimas décadas, pesquisadores tém destacado o fato de o exercicio promover efeitos
dramaticos na producdo de citocinas, sendo parte dos efeitos benéficos promovidos pelo
treinamento. Essas proteinas modulam, coordenam, e regulam a comunicacdo intercelular
entre células do sistema imune. Contudo, também estdo envolvidas em outras acdes
biologicas, incluindo hematopoese, angiogénese e regulacdo do metabolismo (FARRELL,;
JOYNER e CAIOZZO0, 2011). A magnitude da secre¢do de citocinas perante o esforco fisico
parece ser depende do nivel de condicionamento fisico, modalidade, duracéo, intensidade,
sexo e idade do praticante (NEVES et al., 2014).

Estudos observacionais vém demonstrando que individuos fisicamente ativos
apresentam concentracdes menores de citocinas em relacdo a sedentarios, sugerindo que o
exercicio fisico regular pode atenuar o processo inflamatorio cronico relacionado a
diferentes condicdes como o envelhecimento (BEAVERS, et al., 2010; COLBERT et al.,
2004), através do aumento sistémico de citocinas com propriedades anti-inflamatérias
(PEDERSEN e BRUUNSGAARD, 2003).

Vérias citocinas podem ser detectadas no plasma durante e ap0s a pratica do
exercicio fisico (FARRELL, JOYNER e CAIOZZO, 2011). Como consequéncia da

contracdo muscular realizada durante a pratica de movimentos corporais, 0 musculo-



esquelético secreta diversas moléculas sinalizantes, chamadas miocinas (citocinas)
(PEDERSEN e FEBBRAIO, 2012). Dentre essas miocinas, a IL-6 é a que apresenta maiores
concentracdes plasmaticas apds o exercicio fisico (PEDERSEN, 2000). A IL-6 é uma
citocina pleiotropica que desempenha fungdes tanto anti quanto pro-inflamatérias em
diferentes tecidos corporais (KISHIMOTO, 2010). Inicialmente, essa citocina ganhou
destaque por exercer efeitos pro-inflamatérios prejudiciais a sensibilidade a insulina
(MAKINO et al., 1999). Posteriormente, foi descrito que a IL-6, secretada pelo mdsculo
esquelético durante o exercicio, induz um efeito anti-inflamatério (STARKIE et al., 2003;
CAREY et al., 2006) capaz de melhorar a sensibilidade a insulina (WUNDERLICH et al.,
2010).

Os efeitos promovidos pela acdo da IL-6 podem ser tanto locais (musculo
esquelético) por meio da acdo da proteinoquinase ativada por monofosfato de adenosina
(AMP) (AMPK), quanto sisttmica quando liberada na circulagdo sanguinea. No musculo
esquelético, a IL-6 age de maneira autocrina e paracrina, a fim de sinalizar a via da proteina
quinase B (Akt) e/ou AMPK a aumentar a producdo de glicose hepatica e a oxidacdo de
lipideos durante o exercicio, como mostra a figura 5 (PEDERSEN e FEBRAIO, 2008).

Apesar da literatura descrever a dupla funcdo no parametro inflamatdrio dessa
citocina/miocina, 0s mecanismos responsaveis por sua acdo ainda sdo desconhecidos. De
acordo com algumas evidéncias apresentadas, o efeito da IL-6 parece depender da
concentracdo e duracdo da exposicdo do organismo a essa citocina. Longa duracdo e baixa
concentracdo plasmatica de IL-6, observadas em condi¢cbes decorrentes de alteracdes
metabolicas, como na obesidade, estdo relacionadas aos efeitos pro-inflamatérios deletérios,
tais como a resisténcia a insulina (KLOVER et al., 2003). Por outro lado, curta duracéo e
alta concentracdo de IL-6 plasmatica, em razdo da préatica do exercicio fisico agudo, estdo
relacionadas aos efeitos anti-inflamatorios benéficos, que levam ao aumento da captacdo de

glicose pelo musculo esquelético (CAREY et al., 2006).



Figura 3 - Funces biologicas da IL-6 induzida pela contracéo
muscular no metabolismo energético.
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Durante o exercicio, 0 musculo esquelético expressa e lanca dentro
da circulagdo a miocina IL-6, que exerce efeitos locais e
periféricos em varios 6rgdos, com destaque a producédo hepética de
glicose e lipdlise no tecido adiposo. Fonte: Adaptado de
(PEDERSEN E FEBRAIO, 2008).

De acordo com algumas evidéncias apresentadas, o efeito da IL-6 parece depender da
concentracdo e duracdo da exposicdo do organismo a essa citocina. Longa duracdo e baixa
concentracdo plasmatica de IL-6, observadas em condicdes decorrentes de alteracdes
metabolicas, como na obesidade, estdo relacionadas aos efeitos pro-inflamatérios deletérios,
tais como a resisténcia a insulina (KLOVER et al., 2003). Por outro lado, curta duracdo e
alta concentracdo de IL-6 plasmatica, em razdo da pratica do exercicio fisico agudo, estdo
relacionadas aos efeitos anti-inflamatorios benéficos, que levam ao aumento da captacao de
glicose pelo musculo esquelético (CAREY et al., 2006).

Sua liberacdo durante o exercicio pelas células musculares ocorre como uma
consequéncia direta da contracdo muscular, e ndo por células do sistema imune ou devido a
lesdo tecidual (PETERSEN E PEDERSEN, 2005; PEDERSEN et al., 2003). Investigacdes
subsequentes revelaram que os niveis de IL-6 retornam aos valores basais ap0s o exercicio,
enquanto concentracdes de marcadores de dano muscular, como creatina quinase (CK) e
mioglobina permanecem elevadas (PEAKE, 2005). Alguns dos fatores reguladores da
sintese e secrecdo de IL-6 durante o exercicio fisico, sdo a intensidade do esforco, tempo de

avaliacdo ap0s o exercicio e niveis de glicogénio intramuscular (JUNIOR et al., 2016).



Um importante regulador da liberacdo de IL-6 pelo exercicio fisico, encontra-se na
biodisponibilidade de carboidratos presentes no masculo esquelético. A liberacdo de IL-6
pelo masculo esquelético durante a atividade contratil, leva a suposi¢do de sua atuacdo na
modulacdo de substratos energéticos ao musculo esquelético e na manutengdo dos niveis de
glicose sanguinea durante o exercicio fisico (REIHMANE E DELA, 2013). Baixas
concentragcbes de glicogénio intramuscular pré-exercicio aumentam a concentracdo
plasmética de IL-6 e sua expressdo génica (CHAN et al., 2004). Posteriormente, 0 aumento
do conteido de glicogénio muscular atenua a liberacdo de IL-6 (FISCHER et al, 2004)
sugerindo que o processo de lancamento da IL-6 é regulado pela disponibilidade de
carboidratos e seu fluxo através da contracdo muscular (REIHMANE E DELA, 2013).

Em resposta a duracdo e intensidade do esforco, a circulacdo de IL-6 pode aumentar
cerca de 100 vezes em exercicios intensos ou de longa duracdo (SUZUKI et al., 2003).
Porém, o aumento da IL-6 plasmatica induzida pelo exercicio ndo é linear ao longo do
tempo. Medidas realizadas durante o exercicio mostram um aumento acelerado da IL-6 no
plasma de maneira quase exponencial. Além disso, o nivel maximo de IL-6 € atingido no
final do exercicio ou logo em seguida, seguido por uma rapida diminuicdo em direcdo aos
niveis pré-exercicio. No geral, a combinacdo da modalidade, intensidade e duracdo do
exercicio determina a magnitude do aumento da IL-6 plasmatica induzida pelo exercicio
(FARRELL, JOYNER E CAIOZZO, 2011).

O aumento de IL-6 induzida pelo exercicio € acompanhado pelo aparecimento de
citocinas anti-inflamatorias como IL-10. Por meio da contracdo muscular, classicas citocinas
pro-inflamatorias IL-1B e TNF-o ndo sdo produzidas, conferindo um efeito anti-inflamatorio
ao exercicio, mediado por esta miocina (PETERSEN E PEDERSEN, 2005).

Ao contrario da IL-6, o Fator de Necrose Tumoral-a (TNF-a) é uma citocina pro-
inflamatdria sintetizada por macréfagos e altamente expressa no tecido adiposo, interferindo
na acdo da insulina (HOTAMISLIGIL, SHARGILL E SPIEGELMAN, 1993). Por ser uma
proteina multifuncional, suas acGes estdo vinculadas a importantes desordens metabdlicas,
tais como obesidade, alguns tipos de carcinoma, infeccdes, caquexia, dislipidemia e
aterosclerose (ROSE et al, 2004), realizando diferentes funcdes dentro do organismo
incluindo apoptose, quebra de células tumorais e supressao da lipase lipoproteica (LPL)
(SMITH, FARRAH E GOODWIN, 1994). Por executar diferentes acbes em numerosos
processos metabolicos, em ambas as condicdes patoldégicas e normais, torna-se

extremamente dificil descrever todas as suas agdes.



Juntamente com a IL-1B, a expressdo de TNF-o atua como uma “citocina-alarme”,
estimulada por mediadores quimicos intramusculares na presenca de lesdo tecidual. Por
possuir receptores no hipotalamo, uma de suas fungdes € controlar a ativacdo do eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal e nucleo simpatico, regulando as concentracbes de cortisol,
catecolaminas e hormaonios glicorreguladores (SILVA e MACEDO, 2011).

Seus receptores no figado conduzem a sintese de algumas proteinas de fase aguda.
Essa citocina indica o aumento da producdo de IL-6 por mediadores (mondcitos,
macrdfagos, células endoteliais, células epiteliais, fibroblastos e células musculares
esqueléticas) além de sinalizar quando produzidas em altas quantidades, provocando
protedlise do tecido muscular esquelético e inibicdo das vias de anabolismo nas condigdes
de infec¢bes como a sepse (SMITH, 2000; WILLIAMSON et al., 2005).

Estudos apontam que exercicios de longa duracdo como maratona, elevam o0s niveis
circulantes de IL-6 e TNF- a (SCOTT et al., 2011). Contudo, uma recente revisdo de
Barbora et al (2018), ao avaliarem estudos envolvendo o efeito crénico do treinamento
resistido, demonstraram que esta modalidade de exercicio em diferentes populagdes é capaz
de alterar a composicao corporal, e reduzir os niveis de TNF-o, mostrando ser um excelente
agente anti-inflamatorio.

Apesar de existirem inumeros trabalhos referentes a acdo e modulacéo das citocinas
IL-6 e TNF-a no contexto da obesidade e exercicio fisico, suas acdes ¢ concentragdes

perante uma sessdo da modalidade (TCP)® ainda n&o foram descritas.



3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

O objetivo do presente estudo foi verificar o efeito agudo de uma sesséo inicial do
método (TCP)® sobre os pardmetros metabolicos e inflamatérios.

3.2 OBJETIVO ESPECIFICO

Verificar as respostas metabdlicas, inflamatorias sobre os seguintes parametros
sanguineos:

e Série Branca (leucocitos, basofilos, eosinofilos, neutrofilos, linfocitos,
monacitos, plasmaocitos e blastos)

e Perfil Lipidico (Triglicérides (TG), Colesterol total (CT), lipoproteinas
(VLDL-Very Low Density Lipoprotein, LDL-Low Density Lipoprotein e
HDL-High Density Lipoproteins).

e Glicemia

e Lactacidemia

e Creatina Quinase sanguinea (CK)

e Interleucina - 6 — Plasmatica (IL-6)

e Fator de Necrose Tumoral — Alfa - Plasmatico (TNF-a)

e Frequéncia Cardiaca (FC)



4 METODOLOGIA

4.1 APROVACAO ETICA

O estudo foi aprovado pelo comité de ética em pesquisa humana da Universidade
Federal de S&o Carlos (parecer n® 65352917.9.0000.5504 — anexo 1) descrita na resolucao
CNS n° 466/12. Todos os voluntarios foram plenamente informados dos objetivos, riscos e
desconfortos associados ao estudo antes de aceitarem e assinarem o termo de consentimento

livre e esclarecido (TCLE) (apéndice 1).

4.2 SUJEITOS

A amostra foi selecionada de forma nédo-aleatoria, por voluntariedade, de acordo com
interesse dos voluntarios em participar do projeto e 0 compromisso em realizar as coletas
necessarias. Os participantes foram recrutados por meio de divulgacdo nas midias sociais e
selecionados a partir da aplicacdo de um questionario (apéndice 2). Inicialmente, 16
voluntarios, sendo estes estudantes e funcionarios da Universidade Federal de So Carlos
(UFSCar) preencheram os critérios de inclus&o.

Como critérios de inclusdo, os individuos deveriam ser do sexo masculino, adultos
(entre 20 e 40 anos), recreacionalmente ativos, ou seja, praticar qualquer exercicio fisico
regular por pelo menos 150 minutos semanais, ao longo dos ultimos seis meses. Os critérios
de exclusdo foram: (a) ser usuario de esterOides anabolizantes; (b) ser tabagista; (c)
apresentar histérico de doencas cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2 a hipertensdo
arterial sistémica; (d) apresentar historico de doenca metabdlica que preconizasse o uso de
medicamentos capazes de afetar o metabolismo dos carboidratos ou lipideos e/ou qualquer
alteracdo no perfil lipidico e marcadores inflamatorios. Frente aos critérios estabelecidos, 2

individuos foram excluidos, permanecendo 14 voluntarios.

4.3 DESENHO EXPERIMENTAL

Inicialmente o projeto foi submetido ao Comité de Etica e Pesquisa (CEP). Com sua

aprovacao, solicitou-se a amostra. Em sequéncia os voluntarios selecionados foram



contatados para responder o questionario online e solicitados a comparecer em data e horério
previamente agendados (por e-mail ou telefone) no Departamento de Educacdo Fisica e
Motricidade Humana (DEFMH), em trés ocasides diferentes como descrito na figura 4.

Figura 4 - Desenho experimental.
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No primeiro encontro presencial todos os voluntarios compareceram ao DEFMH
para assinar o TCLE em duas vias, constando todas as informacdes pertinentes ao estudo.
Nesta sessd@o foram coletados os dados das medidas antropometricas (massa corporal e
estatura), pressdo arterial sistolica e diastolica e realizacdo da sessdo de familiarizacdo para
conhecimento do método (TCP)®. Os voluntarios foram orientados para antes do proximo
encontro ndo praticarem nenhuma atividade fisica por pelo menos 48 horas, ndo ingerirem
bebida alcoolica ou qualquer bebida que contivesse cafeina ao longo de 72 horas e
permanecer em jejum por pelo menos 12 horas.

Na segunda visita presencial (7° semana), individualmente, cada voluntario
compareceu ao laboratorio entre 7 e 8 horas da manha, e permaneceu em repouso por 10
minutos, para preparo das coletas sanguineas. As coletas foram realizadas por um
profissional capacitado, por meio de puncdo venosa a vacuo em veia braquiorradial e puncéo
de capilares em polpa digital, para avaliacdo de: série branca, triglicerideos (TG), HDL-c,
LDL-c, VLDL, colesterol total (CT), glicemia e creatina quinase (CK). Imediatamente ap6s
a primeira coleta, os voluntarios consumiram o desjejum. Posteriormente, permaneceram em
repouso por mais 60 minutos antes da proxima coleta sanguinea.

Repetindo os mesmos critérios da coleta anterior, o sangue foi hovamente coletado.
Além das varidveis anteriormente descritas (exceto CK), amostras foram solicitadas para
medida da lactacidemia, IL-6 e TNF-a. Em seguida, os voluntarios foram submetidos a
sessdo de exercicio proposta pelo estudo. A partir desse momento, amostras sanguineas
foram coletadas durante (tempos 10, 20 e 30 minutos) e imediatamente apds a sessdo. A

figura 5 mostra 0 momento da sessdo realizada pelos voluntarios.



Figura 5 - Momentos da sessdo de (TCP)® realizada pelos
voluntérios.

T

Fonte: Préprio autor

Na terceira visita presencial, os voluntarios compareceram ao laboratdrio 24 horas
apos a realizacdo da sessao, para a Ultima coleta sanguinea, por meio de puncdo de capilares
em polpa digital, para analise da concentracdo sanguinea de CK. Na sequéncia, foram
dispensados do projeto.

Para as coletas dos dados, foram utilizados instrumentos pertencentes ao Laboratério
de Nutricdo e Metabolismo Aplicado ao Exercicio Fisico, da Universidade Federal de Séo
Carlos (UFSCar).

4.4 VARIAVEIS DE ESTUDO

Variaveis Dependentes

e Série Branca

e Perfil Lipidico (Triglicérides (TG), Colesterol Total (CT), Lipoproteinas
(VLDL-Very Low Density Lipoprotein, LDL-Low Density Lipoprotein e
HDL-High Density Lipoproteins).

e Glicemia

e Lactatacidemia

e CKsanguinea

e IL-6 Plasmatica

e TNF-a Plasmatico

e FC



Variaveis Independentes

e Efeito de uma sesséo inicial de (TCP)®

Variaveis de Caracterizacdo da Amostra

e |dade
e Massa Corporal
e Estatura

e Indice de Massa Corporal (IMC)

4.5 ANAMNESE

Por meio de um questionario em meio eletronico, foram coletados dados para a
caracterizacdo da amostra como: dados pessoais, dados referentes as atividades fisicas
praticadas, possivel uso de medicamentos e presenca de comorbidades (apéndice 3). Caso
alguns dados comprometesse os critérios de exclusdo estabelecidos pelo projeto, o

voluntario seria excluido da amostra.

4.6 DADOS ANTROPROMETRICOS

A massa corporal foi obtida utilizando-se balanca eletronica da marca (Dayhome
EB9003), com graduacdo de 5 gramas, até 150 kg. A estatura foi medida utilizando-se fita
métrica flexivel graduada com resolucdo de 1 milimetro. Apds esses procedimentos foi
calculado o indice de massa corporal (IMC), dado pela equacdo (massa corporea em
(kg)/estatura (m?)) (ANJOS, 1992).

4.7 PRESSAO ARTERIAL (P.A)

As afericbes da pressdo arterial sistolica e diastdlica basal foram realizadas por
método auscultatorio, com esfigmomanémetro de coluna de mercurio calibrado (Medicat),

realizado por um profissional treinado na técnica padronizada. Os sujeitos permaneceram em



repouso por no minimo 5 minutos antes da coleta, com os pés apoiados no chdo e os bracos

apoiados no nivel do coracdo para 0 momento da afericdo da P.A.

4.8 DETERMINACAO DA FREQUENCIA CARDIACA

A FC e um pardmetro de quantificacdo interna da intensidade do exercicio, utilizado
por meio de testes diretos com o auxilio de um frequencimetro e indiretos por escalas de
percepcao subjetiva de esforgo (Oliveira, 1994, 2004; Graef; KruelL, 2006). Neste contexto,
a FC foi registrada a cada cinco minutos, pelo monitor de frequéncia cardiaca (MFC), a
partir do tempo 0’ (pré-sessdo) até o tempo 40’ (imediatamente apds a sessdo). O

frequencimetro utilizado foi da marca Polar®.

4.9 DETERMINACAO DO PERFIL LIPIDICO E SERIE BRANCA

Para a avaliacdo do perfil lipidico (CT, LDL-C, HDL-C, VLDL, TG) e série branca,
foram coletadas aproximadamente 10 mL de sangue da veia cubital dos voluntarios, por
profissional da saude habilitado, em trés momentos do protocolo: apds 12 horas em jejum,
imediatamente antes do exercicio, e logo apdés o exercicio. O sangue coletado foi
acondicionado em tubos (com ou sem anticoagulante acido etilenodiamino tetra-acético
(EDTA)) dependendo da variavel analisada, por aproximadamente 2 horas. Em seguida 0s
tubos foram centrifugados a 3000 rpm por 15 minutos a 4°C, para a obtencéo de plasma e/ou
soro, de acordo com a variavel analisada. Este protocolo foi repetido em cada coleta
sanguinea, para todos os voluntarios. O soro/plasma resultante foi encaminhado ao
Laboratorio de Analises Clinicas Maricondi, na cidade de Sdo Carlos para, as respectivas

analises. Os métodos utilizados para a sua determinacdo estao descritos no quadro a seguir.



Quadro 1- Métodos utilizados para avaliagdo dos biomarcadores.

3 MATERIAL
EXAME METODO
COLETADO
Triglicérides Enzimatico colorimétrico soro
Colesterol Total Enzimatico soro
VLDL Formula TG/5 soro
Enzimatico colorimétrico
LDL-c,se TG > .
homogéneo sem soro
400mg/dL L
precipitacao
LDL-c,se TG < 3 _
Equacéo de Friedewald soro
400mg/dL
Colorimétrico homogéneo
HDL-c L soro
sem precipitacao
Série Branca Automatico plasma

Triglicérides (TG), Colesterol total (CT), lipoproteinas (VLDL-Very Low Density Lipoprotein,
LDL-Low Density Lipoprotein e HDL-High Density Lipoproteins). Série Branca (leucécitos,
basdéfilos, eosinéfilos, neutrdéfilos, linfécitos, mondcitos, plasmdcitos e blastos).

Fonte: Laborat6rio Maricondi de Analises Clinicas.

4.10 DETERMINACAO DA GLICEMIA, LACTATO E CREATINA QUINASE

As amostras de sangue para a mensuracdo da glicemia, lactato sanguineo e CK
sanguinea coletados, foram analisadas por meio de equipamentos portateis (figura 6). As
coletas para analise da glicemia foram obtidas em jejum, pré-exercicio, durante (10°, 20’ e
30’ min) e imediatamente apds, sendo estas mensuradas através de fitas reativas por meio do
glicosimetro Accu-Chek® (Performa Roche®) sob tecnologia biosensor amperométrico. Os
valores de referéncia (<100 mg/dL sangue) para analise em jejum da glicemia estdo de
acordo com a Sociedades Brasileira de Diabetes (2017).

A coleta do lactato se deu durante (10°, 20’ ¢ 30’ min) e imediatamente apds (40°),

sendo a concentracdo de lactato medida mediante fitas reativas em um dispositivo médico



para Diagndstico in Vitro, que permite medir os pardmetros-chave de avaliagdo de lactato e
outras variaveis, Accutrend®Plus (Roche®).
As amostras de CK sanguinea ocorreram antes e 24hs apds a sessdo, sendo analisada
através de fitas reativas com subsequente leitura no equipamento Reflotron Plus® (Roche®).
Figura 6. Dispositivos para as varidveis de glicemia (Accu-
Chek® Performa) lactatacidemia (Accutrend®) e creatina quinase

sanguinea (Reflotron Plus®).
= ¥ e

Fonte: Proprio autor

4.11 DETERMINACAO DAS CITOCINAS IL-6 E TNF-a

As coletas de sangue para a quantificacdo das citocinas inflamatorias, TNF-a e 1L-6,
se deram nos periodos pré e imediatamente apds o exercicio. Para isto, 0 sangue coletado foi
acondicionado em tubos sem anticoagulante por aproximadamente 2 horas em temperatura
entre 2 e 8 graus até a sua coagulacdo. Em seguida, as amostras foram centrifugadas a 3500
rpm por 15 minutos. O soro resultante foi aliquotado em microtubos e congelado em freezer
-80°C.

Realizado em parceria com o laboratorio de Patologia da Universidade Federal de
Séo Carlos, as quantificacdes foram determinadas pelo método de Ensaio Imunoenzimatico
(ELISA), seguindo as especificagbes correspondente ao kit DuoSet® ELISA (R&amp;D
Sensity).

A técnica se baseou no modelo ELISA sanduiche: microplacas de alta afinidade
foram sensibilizadas com anticorpos monoclonais anti-citocinas e permaneceram
“overnight”. Logo apos, lavadas 3 vezes com 300 pL/poco de solucdo salina tamponada de
fosfato (PBS) pH 7,2-Tween-20 0,05% (PBS-Tw), e incubadas com a solugcdo bloqueadora
contendo albumina (PBS pH 7,2 + 4% Albumina bovina) por 1h, a temperatura ambiente
(TA). Em seguida apds mais um ciclo de lavagens, as amostras foram adicionadas e

efetuadas curvas padrdo de citocinas recombinantes. As placas foram mantidas a TA por 2



horas e, em seguida realizada uma nova lavagem. Entdo adicionados anticorpos anti-
citocinas biotinilados ou conjugado com enzima peroxidase e mantidos por 1 hora e 30
minutos a TA. Apds 5 lavagens com PBS, foi adicionado 100 pl da solugdo reveladora
contendo tetrametilbenzidina (TMB). A reacdo foi bloqueada com 50 uL de acido sulfurico
1 molar (M) e a leitura realizada no espectrofotobmetro 450 nanomolar (nm). As
concentragcdes das amostras foram calculadas a partir da curva de titulacdo dos padrdes de

citocinas e as concentragdes finais expressas em pg/mL.

4.12 DESJEJUM

Sugerido por Schneider (2002) a ingestdo de alimentos minimiza o efeito do jejum de
12 horas sobre a deplecdo nas reservas corporais dos carboidratos (glicogénio muscular e
hepatico). A recomendacdo do consumo de energia ingerida pré-exercicio, deve ser igual ao
gasto energético da atividade que serd aplicada, para que se mantenha um equilibrio
nutricional (ACMS, 2009). Robergs e Roberts (2002) consideram refei¢cbes com aporte de
até 100 gramas de carboidratos, valores considerados adequados sem comprometimento do
rendimento durante a pratica.

O Official Journal of the American College of Sports Medicine (2009) (ACMS,
2009), aponta que os dados sobre a influéncia do indice glicémico (IG) de carboidratos na
refeicdo pré-exercicio, mediante ao desempenho, sdo ambiguos pela variacdo de protocolos
encontrados na literatura. Tal indice foi proposto para auxiliar a selecdo de alimentos
(GOVEIA, 2016). Todavia, devem-se considerar os efeitos dos outros alimentos sobre a
glicemia quando se consome uma refeicdo mista de nutrientes.

Neste contexto o desjejum ofertado aos voluntarios foi composto por 283 kcal (649
de carboidratos, 3,79 de proteinas, 1g de lipideos e 4 g de fibras). A refeicdo foi composta
por banana nanica, aveia e mel. O cardapio foi definido por um nutricionista, para o qual

levou-se em consideracdo a atividade que seria posteriormente realizada.

4.13 SESSAO DE (TCP)®

Com roupas e calcados apropriados para a pratica de exercicios fisicos, 0s
voluntarios realizaram a sessdo composta por um video-aula com duracéo de 40 minutos. O

video foi elaborado para o estudo por um profissional qualificado pelo método. A sessdo era



composta por blocos de treinamentos subsequentes como descrito no anexo 2. Os
voluntérios seguiam comandos visuais e sonoros 0s quais deveriam ser repetidos juntamente
dentro de suas limitagdes.

A sessdo foi composta por movimentos aciclicos, de baixo impacto, determinado por
intermédio da padronizagdo de movimentos naturais, funcionais e expressivos. Toda a
sessdo foi determinada por alternancia de membros superiores e inferiores e deslocamentos
laterais, realizados predominantemente no plano frontal e coordenado pelo ritmo da musica

(anexo 3 e 4).

4.14 ANALISE ESTATISTICA

Para analise estatistica utilizou-se o programa SPSS® para Windows, versio 17.0
(IBM® SPSS®, Chicago, IL). Os resultados estdo apresentados como média e desvio padrdo
para todas as variaveis.

Testes paramétricos foram utilizados quando os dados apresentavam distribuicéo
normal (Kolmogorov-Smirnov) e igualdade de variancia (Levene), e testes ndo parametricos
foram usados quando os dados ndo apresentavam distribuicdo normal e/ou igualdade de
variancia.

O Teste t pareado foi utilizado para comparagdes pré e pos-sessdo das variaveis CT,
HDL, LDL e CK. O teste paramétrico de analise de variancia para um fator (ANOVA
unifatorial) foi usado para identificar possiveis alteracdes induzidas pelo fator exercicio
(TCP)® nas variaveis lactato e glicemia. Quando o teste de ANOVA unifatorial detectava
diferenca estatistica, o teste de comparacdes multiplas (Post-hoc) de Tukey foi utilizado.
Para amostras ndo paramétricas (TG e VLDL) foi utilizado o teste Wilcoxon.

Para os testes realizados, o nivel de significancia adotado foi o de p<0,05. Para

confecgdo dos gréficos, empregou-se o software GraphPad Prism® (verséo 3).



4 RESULTADOS

4.1 PARAMETROS ANTROPOMETRICOS E HEMODINAMICOS DA AMOSTRA

Os resultados do presente estudo estdo descritos em sequéncia. A amostra foi
composta por adultos ativos da cidade de Séo Carlos. As informacGes gerais referentes a
caracterizacdo da amostra estdo expressas na tabela 1. Os valores do indice de massa
corporal apresentaram-se dentro dos valores considerados normais. O comportamento das
medias para pressao arterial sistolica e diast6lica estavam dentro das médias de normalidade

para normotensos.

Tabela 1 - Parametros antropométricos e hemodinamicos de adultos fisicamente ativos.

Variaveis (n=14) Media + DPM
Idade (anos) 28,5+5,0
Massa corporal (kg) 72,2+8,1
Estatura (metros) 1,7+0,1
IMC 233+21
PAS (mmHg) 120,2 +14,0
PAD (mmHg) 79,3 £12,7

indice da Massa Corporal (IMC), Presséo Arterial Sistolica (PAS), Pressdo Avrterial Diastdlica (PAD).

Os resultados para as variaveis do perfil lipidico (HDL-c, LDL-c, VLDL e CT e TG)
e glicemia sob jejum de 12 horas estdo expressos na tabela 2. Todos os valores apresentam-
se dentro da normalidade para os valores médios de referéncia de acordo com o Laboratorio

Maricondi de Andlises Clinicas da cidade de Sdo Carlos, Sdo Paulo, Brasil.



Tabela 2 - Valores médios + desvio padrdo para perfil lipidico (HDL, LDL, VLDL e CT e TG) e glicemia em
jejum de 12 horas em adultos fisicamente ativos. Sdo Carlos, S&o Paulo, Brasil, 2018.

Jejum de 12h

Variaveis (n=14) Valores de referéncia
Meédia + DPM
TG (mg/dL) 97,1 +432 <al50
CT (mg/dL) 175,5 +38,9 <200
VLDL (mg/dL) 19,5+85 Até 30
LDL (mg/dL) 108,5 + 29,4 Até 130
HDL(mg/dL) 475+11,5 40 a 60
Glicemia (mg/dL) 88,8 £6,5 <100

Triglicérides (TG), Colesterol total (CT), lipoproteinas (VLDL-Very Low Density Lipoprotein, LDL-Low
Density Lipoprotein e HDL-High Density Lipoproteins). Valores de referéncia estabelecidados pelo
laboratério.

4.2 LACTACIDEMIA E GLICEMIA DURANTE E IMEDIATAMENTE APOS A
SESSAO DE (TCP)®

Os valores médios resultantes das variaveis lactacidemia e glicemia foram avaliados
nos momentos: durante (10°, 20°, 30°) e imediatamente apds a sessdo (40’) de (TCP)®. O
valor médio da concentracdo da lactacidemia ao longo da sesséo foi 3,8 mmol/L. Os tempos
20 (4,9 £ 1,5 mmol/L) e 30’ (4,1 = 1,6 mmol/L) (p=0,01) apresentaram diferencas
significativas, comparados aos valores das médias imediatamente apds a sessao (2,8 £ 1,1
mmol/L). Ndo foram encontradas diferencas significativas entre os valores 10’ (3,6 = 1,0
mmol/L) e imediatamente apos a sessdo (40°) (2,8 + 1,2 mmol/L).

Para a glicemia, a média ao longo da sessdo foi de 92,96 + 5,17 mg/dL. Os valores
dos pontos coletados (10’: 88,5 + 17,1 mg/dL; 20’: 89,7 + 13,6 mg/dL; 30’: 90,6 £ 12,9
mg/dL; p6s (40”): 95,0 + 10,0 mg/dL) ndo apresentaram diferencas significativas (p=0,57)
(Figura 7).



Figura 7 - Valores médios de glicemia e lactacidemia durante a sessdo de (TCP)®em
adultos fisicamente ativos. Sdo Carlos, S&o Paulo, Brasil, 2018.
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A) Valores médios da glicemia durante a aula de (TCP)® e imadiatamente apds a sesso,
ANOVA (p=0,57). B) Valores médios da lactacidemia durante a aula de (TCP)® e
imadiatamente apds a sessdo. *20” e 30 diferente do tempo 40’ (imediatamente apds a
sessdo), ANOVA, Tukey, F (6,4) (p = 0,00).

4.3 PERFIL LIPIDICO NIVEIS SERICOS PRE E IMEDIATAMENTE APOS A SESSAO
DE (TCP)®

Os valores médios obtidos nos momentos pré e pds-sessdo (TCP)®, mostraram um
aumento significativo nas variaveis LDL-c (108,2 + 30,3 mg/dL vs 116,4 + 31,7 mg/dL;
p=0,02) e CT (176,6 £ 41,9 mg/dL vs 184,2* + 41,7 mg/dL; p=0,02) de acordo com o teste t
. A magnitude de incremento observada nas variaveis LDL-c e CT do momento pré para o
imediatamente apos a sesséo foi de 7,6% e 4,3%, respectivamente, entretanto os valores se
mantiveram abaixo das medias comparadas aos valores de referéncia disponivel pelo
laboratério de analises. Ndo houve alteracdo significativa nas concentracbes de HDL-c
(p=0,07); VLDL (p=0,24) e TG (p=0,33) (tabela 3).

Tabela 3 - Valores médios + desvio padrdo das varidveis sanguineas do perfil lipidico antes e imediatamente
apods sessdo de (TCP)®em adultos ativos. Sdo Carlos, Sdo Paulo, Brasil, 2018.

Variavel (n=14) Pré-sessao Imediatamente apds sessao Significancia
Média + DPM Média + DPM

VLDL (mg/dL) 20,5+ 10,8 18,09 + 10,2 0,26

LDL-c (mg/dL) 108,2 + 30,3 116,4 + 31,7* 0,00

HDL-c (mg/dL) 48,1 +12,3 495+124 0,07

CT (mg/dL) 176,6 +41,9 184,2 + 41,7* 0,00

Triglicérides (TG), Colesterol total (CT), lipoproteinas (VLDL-Very Low Density Lipoprotein, LDL-Low
Density Lipoprotein e HDL-High Density Lipoproteins). *teste t pareado.



4.4 SERIE BRANCA SERICA PRE E IMEDIAMENTE APOS-SESSAO DE (TCP)®

Valores médios da série branca estdo relacionados na tabela 4 com suas respectivas
médias e desvio padrdo. Dados significativos foram encontrados nos valores pré e
imediatamente apds a sessdao com aumento de 7,4% para neutréfilos (3623 + 1909 N°/mm3;
3893,8667 +2251) (p=0,03) e reducdo de 13,3% eosinofilos (156,80 + 65,38 N°/mms; 135,93
+ 57,42 N°/mm3) (p=0,03).

Tabela 4 - Valores médios + desvio padrdo das variaveis sanguineas da série vermelha e branca em homens
adultos, ativos pré e imediatamente apds a sessdo de (TCP)®. Séo Carlos, Sdo Paulo, Brasil, 2018.

Pré Sesséo Imediatamente ap6s ~ Valor de
Média + DPM Sessao referéncia
Variavel (n=14) MédiazDpy  Parahomens
L euctcitos (N/mme) 5820,00 + 2211,39 6166,66 + 2626,15 4.000 a
10.000
Basofilos (N°/mm?) 27,20 28,00 0a 100
Eosindfilo (N°/mms3) 156,80 + 65,38 135,93 £ 57,42* 50 a 400
Neutrofilos (N/mm3) 3623,93 £1909,34 3893,87 £ 2251,57** 1800 a 7000
Linfocito (N/mm?) 1598,33 + 481,41  16383,73+ 631,81 1500 a 4000
Monécito (N°/mm?) 413,73 + 141,63 425,13 + 174,54 150 a 800
Plasmacitos (N°/mm3) 0 0 0a 100
Blastos (N°/mmg2) 0 0 0

*p=0,03 em relacdo a pré-sessdo de (TCP)®, Teste t pareado. **p=0,03 em relacdo a pré-sessdo de (TCP)®,
Wilcoxon. Valores de referéncia estabelecidos pelo Laboraério Mariconde de Anélises Clinicas, 2018.

4.5 TNF- o E IL-6 PLASMATICOS PRE E IMEDIATAMENTE APOS A SESSAO

Os niveis plasmaticos médios das citocinas TNF-o e IL-6, mensurados antes e
imediatamente ap6s a sessdo de (TCP)® ndo apresentaram diferencas estatisticamente

significantes, como descritos na tabela 5.



Tabela 5. Valores médios + desvio padrdo dos niveis séricos de IL-6 e TNF-a, em adultos ativos pré e
imediatamente ap6s a sessdo de (TCP)®. Sdo Carlos, Séo Paulo, Brasil, 2018.

Imediatamente

o Pré-sessao )
Variaveis (n=14) o apos a sessao o ]
Média + DPM o Significancia (p)
Média + DPM
IL-6 (pg/mL) 21,00 + 4,09 22,85 + 5,07 0,14
TNF-a (pg/mL) 24,80 + 3,90 25,96 + 10,47 0,57

Wilcoxon.

4.6 CK SANGUINEO PRE E 24 HORAS APOS A SESSAO DE (TCP)®

As médias das concentracdes sanguineas de CK obtidas entre os periodos pré (0°) e
24h ap6s a sessdo para homens jovens, ativos frente & sessdo de (TCP)® estdo descritas na

tabela 6. O periodo avaliado ndo apresentou diferengas significativas.

Tabela 6 - Valores médios + desvio padréo das concentracdes sanguinea de CK, em adultos ativos, pré e 24h
apds a sessdo de (TCP)®. Sdo Carlos, Sdo Paulo, Brasil, 2018.

Variavel (n=14) Pré-sessao 24h apds sessao Significancia
Média + DPM Média + DPM (p)
CK (UL) 132,6 + 67,0 136,1 +54,0 0,67

Teste T pareado.

4.7 FREQUENCIA CARDIACA

Os valores médios da frequéncia cardiaca, para esse grupo avaliado, se elevaram de
forma progressiva, com valores significativos a partir dos 10 minutos até 35 minutos quando

comparados aos valores médios iniciais e finais como descritos na figura 8.



Figura 8. Valores médios da frequéncia cardiaca durante a
sessdo de (TCP)® em adultos fisicamente ativos. S&o Carlos, S&o
Paulo, Brasil, 2018.
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Frequéncia cardiaca (FC), batimento por minuto (bpm), *10°, 15°, 20°, 25°,
30°, e 35°diferente dos tempos 0°, 5°, 40°, ANOVA, Tukey, F (6,7) (p =
0,00).



5 DISCUSSAO

O Treinamento Corretivo Postural (TCP)® é um método de treinamento, que se
caracteriza por ter todos os componentes de uma sessao de treinamento fisico: aquecimento,
desenvolvimento e volta a calma, além de ser composto por uma alta variacdo de
movimentos coordenativos, entre membros superiores e inferiores, realizados principalmente
no plano frontal. Por demandar principalmente movimentos naturais e ritmados em
frequéncias musicais (124bpm-132bpm), que determinam uma atividade aerdbia de
intensidade moderada para adultos ativos e saudaveis (LIMA, 2018), a sessdo avaliada no
presente estudo € considerada uma sessdo introdutoria ao método (TCP)®, e que pode ser
praticada por qualquer pessoa, em qualquer faixa etaria. Apesar de ser praticado desta forma,
desde sua criacdo em 1995, suas respostas fisiologicas agudas foram pouco investigadas, o
que tornou essa pesquisa um ponto de partida fundamental para a compreensdo das respostas
fisiologicas agudas.

Assim, com o objetivo de estudar o impacto de uma sessdo aguda de treino de 40
minutos do Treinamento Corretivo Postural (TCP)® sobre marcadores plasmaticos
metabolicos e inflamatorios, a sessdo foi aplicada em homens adultos saudaveis e ativos,

sem nenhum contato anterior com as aulas de (TCP)®.

Lactato Sanguineo, Glicemia e Frequéncia Cardiaca

As concentracfes sanguineas de lactato e glicose tém sido utilizadas nos ultimos
anos como excelentes indicadores da predominancia do fornecimento energético para o
exercicio realizado (DENADAI, 2000; GAESSER e POOLE, 1996, SIMOES et al., 1998).
Desde entdo, suas respostas frente ao exercicio vém sendo utilizados para a avaliacéo,
determinacéo da intensidade e prescricdo de treinamento fisico (BENEKE, 1995, SIMOES
et al., 1998). Concomitantemente, o controle da frequéncia cardiaca tem sido utilizado como
um bom preditor de avaliacdo da intensidade de trabalho do coracéo e estado de saude do
individuo. Seu comportamento esta associado a resposta direta da contracdo muscular em
vista da necessidade por oxigénio do musculo em atividade e aporte sanguineo para nutricao
e remocao de metabdlitos gerados pelo exercicio fisico, sendo proporcional a intensidade, de
acordo com a capacidade fisica atual do individuo (SANDOVAL, 2005). Como forma de



avaliar a predominancia do sistema metabolico frente a sessdo de (TCP)®, optou-se neste
trabalho, por monitorar a cinética da lactacidemia, da glicemia e da FC ao longo da sesséo.

No presente estudo, as analises dos resultados mostraram uma concentracdo média
da lactacidemia de 3,57mmol/L e glicemia de 92,96 + 5,17 mg/dL. De acordo com Gaesser e
Poole (1996), o aumento nos valores de lactato sanguineo acima dos niveis basais e
inferiores a 4mmol/L, classifica o esforco como de dominio pesado, aquele capaz de ser
sustentado por longo periodo de tempo e capaz de promover beneficios na capacidade
aerobia (KINDERMANN et al., 1979). Esse resultado corrobora com o estudo de Lima
(2018), que através da frequéncia cardiaca avaliou que essa sessdo de treino da modalidade
(TCP)®, a intensidade predominante alcancou valores médios de 66% da FCmax,
considerando a intensidade de esforco como moderada.

Por sua vez, em comparagdo a outras modalidades de ginastica, com padrbes de
movimentos, tempo de sessdo e/ou caracteristicas metodologicas similares ao (TCP)®, os
valores médios de concentracdo de lactato foram inferiores, como step-aerobic (5,6
mmol/L), ginastica aerdbica (4,80 mmol/L), body-combat (4,27 mmol/L) e body-pump (5,32
mmol/L) (GROSSL et al., 2012; DE ANGELIS et al., 1998; FERRARI E GUGLIENO,
2006). Tal resultado, reforca os dados anteriores ja obtidos e publicados, reforcando a ideia
de que a sessdo do (TCP)®, se mantém via processo oxidativo, com valores médios de
lactato encontrados, dentro ainda da Maxima Fase Estavel de Lactato (MFEL).

Em relacdo a andlise da cinética da lactatacidemia e glicemia ao longo da aula, a
literatura mostra que a concentracdo sanguinea de lactato é dependente da razdo entre a
velocidade de producdo pelo musculo esquelético ativo e a velocidade de remocdo na
corrente sanguinea. Diferentes mecanismos estdo envolvidos no acimulo de lactato durante
0 exercicio, tendo como principal causa a intensidade da realizacao do esforco (MCARDLE,
KATCH E KATCH, 2016). Sendo assim, para se identificar a sobrecarga metabdlica frente
a sessdo de exercicio, 0 OBLA é utilizado considerando a concentracdo fixa de 4mmol/L de
lactato sanguineo, este, proposto como a maxima fase estavel entre a producéo e remocéo do
lactato sanguineo (HECK et al, 1985). Neste contexto, em relacdo ao a resposta do lactato,
como esperado, os niveis aumentaram de forma expressiva com o aumento do volume
muscular utilizado e a progressdo do exercicio. Diferencas na concentracdo foram
encontradas nos tempos 20 (4,8 = 1,5 mmol/L) e 30 minutos (4,1 + 1,5 mmol/L) comparadas
aos tempos 10 minutos e imediatamente apds o exercicio.

Similarmente, Oliveira et al. (2009) mostraram que durante uma aula de ginastica

aerObica praticada em academias, maiores valores de lactato e FC sdo encontrados em



exercicios envolvendo maior massa muscular. Os autores relataram que exercicios de
agachamento de baixa intensidade e alta repeticdo, foram capazes de promover estimulos
significativos no sistema cardiovascular e, consequentemente, gerar respostas expressivas. O
que de fato pode ter sido avaliado neste estudo associado a FC, uma vez que apresentou um
pico nos valores médios no mesmo momento comparado aos demais.

De fato, Lima (2018), a0 mensurar o gasto energético, 0 VO, e a FC em uma sessao
similar na modalidade (TCP)®, evidenciou que todas essas varidveis analisadas durante o
exercicio foram maiores para 0 mesmo periodo avaliado (20 a 30min de aula), evidenciando
um aumento da intensidade da sessdo neste periodo estipulado, e demonstrando que a
demanda metabdlica foi similar em ambas as condi¢Ges. Dessa forma, nesse intervalo de
tempo, 0 aumento da demanda muscular conduzido por movimentos de flexdo de quadril e
joelhos, associados aos movimentos de membros superiores em abducéo de 90°, produziram
um efluxo de lactato dos musculos em atividade superior & sua taxa de remogéo, induzindo
um actmulo de lactato sanguineo. Apesar do esforco nesses periodos ser considerado pesado
(GAESSER E POOLE, 1996), comparado aos minutos iniciais e finais, a percepc¢do de
esforco mensurada por Lima (2018), permaneceu em nivel classificado como facil,
mostrando ser uma opcao positiva para o inicio de um programa de treinamento pela
variacao de intensidade.

Nesse mesmo intervalo de tempo, os valores glicémicos ndo se alteraram, assim
como o quociente respiratério, mostrado por Lima (2018), que manteve valores proximos a
0,86. Considerando que o metabolismo de carboidratos é aumentado com a intensidade do
exercicio, levando a maior deplecéo de glicogénio hepatico (REIHMANE e DELA, 2013),
supondo que, essa estabilizacdo se deve possivelmente ao equilibrio existente entre o
consumo de glicogénio muscular e acidos graxos pelo muasculo em atividade, com a
glicogenolise hepéatica mantendo os niveis glicémicos ideais para a utilizacdo como fonte
energética pelos tecidos periféricos (NELSON E COX, 2014). Apesar do consumo pre-
exercicio de uma refeicdo com alto indice glicémico (IG), dados na literatura demonstram
que a pratica de exercicio aerdbio, 60 minutos apds a ingestdo de desjejum de baixo, ou alto
IG, é suficiente para a normalizacdo da concentracdo de glicose sanguinea e da liberacdo de
insulina em individuos sem alteracdes no metabolismo dos carboidratos, ndo sendo um fator
determinante do resultado dessa variavel durante a sessdo (FARIA, et al, 2011; COCATE e
MARINS, 2007).

Por fim, os resultados mostram uma diminuicdo da concentracdo de lactato

sanguineo durante os minutos finais da sessdo. Além da baixa atividade contratil presente



neste momento, o transporte de lactato para outros tecidos e sua elimina¢do podem explicar
0s resultados observados (GLADDEN, 2000; GLADDEN, 2004). Diferentes estudos, em
particular por Brooks e seu laboratorio, estabeleceram a visdo de mecanismos de transporte
sendo importantes para uma distribuicdo de lactato como um substrato energético para o
metabolismo aer6bio em tecidos como figado, rins e coragdo (BROOKS, 1986; BROOKS E
HASHIMOTO, 2007).

Harris et al. (2018) avaliaram e compararam os efeitos entre uma modalidade de
ginastica aerébica com movimentos de membros inferiores e superiores, realizados com
sobrecarga e variagdo de movimentos de acordo com o ritmo musical, com atividade
realizada em cicloergbmetro, equalizando o volume e gasto calérico. Os pesquisadores
obtiveram a média da FC de 68% comparados a FCmax € gasto caldrico de 334 + 127 Kcal,
dados similares ao ja apresentados anteriormente na modalidade (TCP)® (LIMA, 2018).
AlteracOes significativas imediatamente ap0s a sessdo na concentragdo de lactato entre as
duas modalidades foram encontradas, com a ginastica aerébia apresentando valores
superiores em relacdo a atividade no ciclo ergdbmetro (5,8 £ 3,0 mmol/L) e em relacdo ao
presente trabalho. Essas diferengas nos valores em relagdo ao estudo do (TCP)®, podem ser
devido a utilizacdo de recursos, como pesos livres, cadéncia musical e duracdo da sesséo,
demonstrando a implicagdo dessa sessdo de (TCP)® como uma aula inicial introdutoria

capaz de ser sustentada por diferentes populagdes.

Perfil Lipidico

Quanto ao perfil lipidico, ja se sabe que a préatica regular de exercicio fisico é
amplamente reconhecida e prescrita como uma abordagem ndo-farmacoldgica (KRAUS et
al., 2002). Entretanto, ainda sdo contraditérios e limitados os efeitos de uma unica sessao
aguda de exercicio aerobico sobre estas variaveis (LEMURA et al., 2000; NYBO et al.,
2010; FERGUNSON et al., 1998). De fato, o exercicio fisico esta envolvido no aumento da
producdo e acdo de varias enzimas que conduzem a melhora do sistema de transporte
reverso do colesterol (DURSTINE e HASKELL, 1994).

As variacGes das respostas promovidas pelo exercicio aerébio agudo nas
lipoproteinas parecem ser dependentes do nivel de aptidao fisica do individuo (DURSTINE
et al., 2002; GAMI et al., 2007), do volume de treinamento (DAVIS et al., 1992), IMC
(HALLE et al , 1999), género (DURSTINE e HASKELL, 1994), do tempo de andlise da

concentracdo sanguinea pos-esforco (FERGUSON et al., 1998), e da interacdo da atividade



enzimatica e hormonal com o exercicio, para alterar as taxas de sintese, transporte e
depuracdo do colesterol presente na circulagdo sanguinea (DURSTINE e HASKELL, 1994).

De fato, poucos estudos avaliam os efeitos agudos de exercicios aerébios sobre o
perfil lipidico. Neste sentido, Bezerra et al. (2013) realizaram uma revisdo sistematica e
encontraram apenas cinco artigos com essa abordagem. Os autores destacam que a avaliagéo
do efeito agudo do exercicio sobre o perfil lipidico é relevante devido ao aumento da
demanda metabdlica associada as contracfes musculares que produzem diversos ajustes que
contribuem na depuracdo das lipoproteinas de densidade reduzida.

No presente estudo, uma Unica sessdo de (TCP)® ndo foi capaz de alterar as
concentragbes de HDL-c, TG e VLDL imediatamente apds a sessdo. Neste sentido,
Ferguson et al., (1998) ndo encontraram mudancas na concentracdo de HDL-c, TG,
colesterol total e LDL-c imediatamente ap0s uma sessdo aguda de exercicio aerobio em
esteira com intensidade de 70% do VO2max, quando 0 gasto energético da sessdo era de 800,
1100 ou 1300 Kcal. No entanto, quando o gasto energético da sessdo foi de 1500 Kcal houve
um incremento logo apds a sessdo na concentracdo de HDL-c. Este mesmo trabalho
demonstrou que as concentracdes de TG e VLDL foram reduzidas em todas as sessdes de
exercicio fisico somente apds 24h e 48h. Gordon et al., (1994) mostram que a variagcdo nos
niveis de HDL-c apds uma sessdao de exercicio aerébio é influenciada em parte, pela
intensidade do exercicio, ndo demonstrando alteracbes em intensidades menores que 800
Kcal. Quanto a TG, estudos anteriores demonstraram que, uma unica sessao de exercicio
aerobio de intensidade moderada e longa duracdo, foram capazes de reduzir os seu niveis
dentro de um periodo de 12 a 24 horas ap0s o exercicio, persistindo por até 72 horas apds o
seu final (MAGKOS, 2009; THOMPSON et al., 2001). Diante desses argumentos, a nao
alteracdo da concentracdo de TG, VLDL e HDL-c imediatamente ap6s uma sessdo de
(TCP)® parece ser em razdo do baixo gasto caldrico promovido pela sessdo (296 Kcal),
levando-se em consideracao o estudo de Lima et al., (2018), que pode ter sido insuficiente
para estimular o aumento da atividade da Lipase Lipoproteina (LPL) que hidrolisa moléculas
de triglicerideos encontradas nas particulas de lipoproteinas, fornecendo substrato para a
producdo de HDL-c. Para além disso, uma limitacdo do presente estudo foi analisar as
concentracdes dessas variaveis apenas imediatamente apds a sessdo, ndo sendo mensurada a
cinética da enzima LPL, tendo em vista o periodo que a mesma estd metabolicamente ativa,
de 8 a 22 horas ap6s o final do exercicio fisico, para repor o TG intramuscular consumido
durante o exercicio (MAGKQOS, 2009, KANTOR et al., 1987; THOMPSON et al., 1991;
SEIP et al., 1998).



Na sessdo de (TCP)® avaliada, os niveis de LDL-c e CT apresentaram um aumento
da magnitude de 7,57% e 4,3%, respectivamente. Hernandez-Torrez et al., (2009) relataram
um aumento na concentracdo de LDL-c e CT ao final de uma sessdo de exercicio continuo
em esteira com duragdo de 90min a 34,2% do VO2max, especialmente em sujeitos com menor
condicionamento fisico. Em adicdo, Wagganer et al. (2015), mostraram um aumento da
concentragdo de LDL-c quando o exercicio aerobio foi realizado em trés sessdes
consecutivas. Em contraste, Ferguson et al, (1998) relataram reducéo significativas de LDL-
c e CT 24 horas apds uma corrida em esteira com dispéndio energético de 1500 Kcal, mas
ndo encontrou nenhuma mudanca apés sesses de 800 ou 1300 Kcal. A variabilidade dessas
respostas parece ser dependente da composicdo corporal, dispéndio energético da sessao e
condicionamento fisico dos voluntarios (SGOURAKI et al., 2001, FERGUSON et al., 1998;
FERGUSON et al., 2003; CROUSE et al., 1995).

Como ndo sdo tipicamente estudados os efeitos de curto prazo do exercicio fisico
sobre o perfil lipidico, hesita-se em discutir os mecanismos subjacentes que possam ter
promovido essas respostas. Uma vez que os valores medios se encontram dentro dos
considerados normais, de acordo com a referéncia do laboratorio, sugere-se que essas
respostas, sejam uma condicdo de adaptacdo fisiologica do organismo frente a sessédo

realizada.

Série Branca

Diversos estudos tém reportado mudangas no namero de células imunes durante ou
imediatamente apos o exercicio fisico em humanos (MACKINNON, 1999; HONG et al.,
2005; MCFARLIN et al., 2003; NIEMAN et al., 2005). Sabe-se que essas respostas sao
dependentes em grande parte da intensidade, da frequéncia e da duracdo do exercicio, tanto
quanto do estresse promovido pelos componentes da carga (MARTINEZ et al., 1999;
CATANHO DA SILVA et al.,, 2011; MACKINNON, 1999).

A sessdo de (TCP)® realizada neste estudo, promoveu alteragdes significativas nos
niveis neutrofilos (7,4%) circulantes, reducdo nos niveis de eosinofilos (13,3%) e
manutencdo das demais variaveis.

Os neutrofilos contabilizam cerca de 50 a 60% do total de leucdcitos circulantes
(FARREL e JOYNER, 2011). Como parte do sistema imune, estas células sdo essenciais na
defesa a hospedeiros, atuando em varias condi¢bes inflamatdrias, incluindo a do tecido

muscular promovida pelo exercicio (FARREL e JOYNER, 2011). Dentre os fatores que



regulam sua liberacdo destaca-se a sintese de citocinas pré-inflamatorias, como TNF-a e IL-
1B, e a intensidade do exercicio (PLOWMAN e SMITH, 2013). O exercicio aerdébio de alta
intensidade promove maiores aumentos nos niveis de neutrofilos (neutrofilia) em relagdo ao
exercicio moderado (PLOWMAN e SMITH, 2013). Mackinnon (1999) demonstrou
aumentos acima de 100% no total de neutrofilos circulantes ap6s a realizagdo de um
exercicio de alta intensidade (90%VO2max), € incrementos proximos a 30% no exercicio
moderado (60% VO2max). Recentemente, Plowman e Smith (2013) mostraram que 0
aumento na neutrofilia € mais evidente entre 2-4 horas apds o exercicio moderado. No
estudo da sessdo de (TCP)® avaliada, os aumentos na neutrofilia apesar de significativos,
foram de baixa magnitude, em parte, podendo ser em raz&o do baixo grau de dano muscular
promovido pela sessdo avaliada, tanto quanto, pelo baixo grau de inflamacdo demonstrado
pelos niveis de citocinas circulantes, ndo acentuando a resposta imune.

Segundo Niemam (1997), niveis circulantes de mondcitos ndo se alteram com
exercicio de moderada intensidade e média duracdo, mas aumentam com exercicios de alta
intensidade ou elevada duracgéo, persistindo os valores por até duas horas ap0s 0 exercicio,
podendo ser a intensidade o motivo da manutencdo para seus niveis mediante a sessdo de
(TCP)® avaliada.

Marcadores Inflamatorios - Citocinas

Recentemente, 0 musculo esquelético tem sido identificado como a principal fonte de
algumas miocinas anti-inflamatorias durante o exercicio fisico (PETERSEN E PEDERSEN,
2005). A secrecdo destas citocinas a partir da contracdo muscular é dependente da
intensidade e duracdo da sessdo, do dano muscular, do contetido de glicogénio muscular e da
glicose sanguinea (REIHMANE e DELA, 2013; PEDERSEN E FEBBRAIO, 2009; NETO
et al., 2011; FEBBRAIO et al., 2003; JUNIOR et al., 2016). Tais citocinas, como IL-6 e
TNF-o exercem varias funcdes no metabolismo energético e sistema imune, e sao
importantes na resposta anti-inflamatéria e pro-inflamatéria ocasionada pelo exercicio
(PEDERSEN E FEBBRAIO, 2009).

Nesse sentido, foi analisada a resposta das citocinas IL-6 e TNF-a, mediante a sessao
de (TCP)®. Os achados mostraram que apesar de leves aumentos na concentragdo plasmatica
de IL-6 (29,54%) e TNF-a (18,09%), a sessdo de (TCP)® avaliada ndo influenciou de
maneira significativa, a concentracdo dessas citocinas em relacdo aos valores de repouso.

Esse resultado se assemelha a prévios estudos que tém demonstrado pequenos aumentos ou



nenhum efeito do exercicio aer6bio agudo de baixa ou moderada intensidade sobre 1L-6 e
TNf-o (NIEMAN, HENSON et al., 2001; PEDERSEN, 2005; NEVES et al., 2014,
MAGALHAES et al., 2018), sugerindo uma baixa resposta inflamatdria frente & intensidade
realizada.

Antunes et al. (2018) apresentam em seu recente trabalho que a resposta fisiologica
destas citocinas mediante diferentes intensidades de exercicio (moderado, pesado e severo)
ocorre devido a ativacdo do sistema imunolégico, com resultados mais pronunciados no
dominio severo, enquanto Suzuki et al., (2003) demonstraram que exercicios exaustivos de
longa duragdo, tais como maratona, sdo capazes de aumentar a concentragdo de IL-6 em até
100 vezes em relagdo ao valores de repouso (SUZUKI et al., 2003). Essas respostas em
relacdo ao exercicio intenso e/ou longa duracdo podem ser atribuidos a queda no contetdo
de glicogénio muscular. (FEBBRAIO et al., 2003; HELGE et al., 2003). Devido a sessao de
(TCP)® avaliada ser isocaldrica (297 kcal), de intensidade moderada, com uma padronizagio
da ingestdo alimentar previa a sessao experimental, essas condicdes podem estar associadas
com a manutencdo dos niveis glicémicos ao longo de toda sessdo, sugerindo ser um dos
fatores pelos quais a concentracdo de IL-6 ndo alcancou valores significativos, o que torna
essa sessdo uma possibilidade na manutencdo dessa variavel.

Embora a literatura seja limitada em estudos com metodologia e movimentos
semelhantes ao (TCP)®, sdo necessarios mais estudos sob os efeitos fisioldgicos promovidos
pela modalidade, demonstrando assim seus beneficios na prevencdo de doencas metabolicas

como a obesidade e diabetes mellitus tipo 2.

Creatina Quinase (CK)

Como visto anteriormente, a creatina quinase € um marcador indireto de dano
muscular tecidual, que pode aumentar apés o exercicio fisico (KOCH et al., 2014). O
aumento dos valores de CK sanguinea apds o exercicio ocorre possivelmente devido ao
rompimento da linha Z-sarcomérica, resultando em seu extravasamento para fora da célula
em direcdo a circulacdo, encontrando-se elevados em um intervalo de 24-48 horas apds o
exercicio (FEASSON et al., 2002). Fibras rapidas (tipo I1) sdo mais susceptiveis ao dano
muscular induzido pelo exercicio e, assim, promovem maiores elevacdes nos niveis de CK
(FRIDEN et al., 1988). De acordo com alguns autores, acOes estaticas, concéntricas e,
principalmente excéntricas, assim como a velocidade do movimento sdo fatores que
promovem dano muscular (KOCH et al., 2014; CHAPMAN et al., 2006). Chapman et al.,



(2006) demonstraram que maiores velocidades de contragdo excéntrica de membros
inferiores, quando comparadas a velocidades mais lentas pelo mesmo tempo sobre tensao,
produziam maiores niveis séricos de CK.

Os valores em repouso de CK para homens saudaveis encontram-se entre 16 a 160
U/L (APPLE et al., 1988) e como indicativo de lesdo no tecido muscular, valores de CK
total acima de 500 U/L (MARTINEZ-AMAT et al., 2005). Entretanto, deve se destacar que
valores entre 200 a 250 U/L podem ser considerados normais para homens atletas
(HARTMANN e MESTER, 2000). Frequentemente sdo encontrados valores de CK
plasmaética entre 300 — 1000 U/L ap06s exercicios de endurance de longa duracdo (maratona),
e exercicios de curta duragdo com alta intensidade e contracdo excéntrica (exemplo:
agachamento) (BRANCACCIO et al., 2007; DEVANEY et al., 2007).

No presente estudo, ndo foram verificadas alteracbes nos niveis médios de CK
sanguinea entre 0s momentos pre e 24h pos-sessdo (132,6 = 67,0 vs 136,1 + 54,0; p=0,67),
mantendo-se dessa maneira dentro dos valores de repouso e de referéncia para a populacéo
ativa no momento pré-sessdo, ou seja, entre 55 a 170 U/L para homens adultos (SCHRAMA
et al., 1998), ¢ ficando abaixo do “Break Point”, isto ¢ “ponto de quebra”, que varia entre
300 a 500 U/L no momento pos-sessdo, indicando que a carga de exercicio imposta se
manteve abaixo de niveis extenuantes (BRANCCACIO et al., 2008).

Dessa maneira, 0 presente estudo demonstra que o método de treinamento (TCP)®,
apesar da variagdo de movimentos, ndo promove dano muscular significativo, possivelmente
devido a baixa exigéncia de contracdo muscular excéntrica, composto por maior
recrutamento de musculatura postural, apresentando-se dessa forma, como uma possivel
metodologia de treinamento para individuos sedentarios, em processos de reabilitacao fisica,

ou mesmo como abordagem de recuperacdo ativa de atletas pos-esforc¢o fisico extenuante.



6 CONCLUSAO

Frente aos principais resultados avaliados sob o efeito agudo de uma sesséo
inicial do método (TCP)®, sobre os pardmetros metabdlicos e inflamatorios, para o grupo
de voluntarios estudados (adultos, ativos e saudaveis), essa sessdo de (TCP)® apresenta
cardter metabdlico oxidativo, cuja intensidade promoveu manutencdo dos niveis
glicémicos. O comportamento da cinética de lactato apresentou-se de maneira
progressiva dependente do contetdo muscular envolvido na atividade, se mantendo
dentro de niveis abaixo de valores considerados extenuantes, o que pode ser mantido por
longos periodos. Sugerindo que a elevagdo imediatamente apos dos niveis de CT e LDL-
c, entretanto dentro dos parametros considerados normais para a populacdo estudada,
possa ser um efeito fisiologico frente ao exercicio fisico.

Apesar das alteracGes avaliadas na série branca, elevacdo de neutrofilos, esses
resultados séo condizentes com a intensidade envolvida na sessdo (moderada). Quanto a
estabilizacdo na expressdo de TNF-a e IL-6 plasmaticos, imediatamente apds a sesséo,
concomitantes aos niveis médios de CK sanguinea sem alteracdes 24h apds realizacao da
sessdo avaliada, demonstram que, a sessdo apresentou baixa condi¢do inflamatoria e
baixo dano muscular.

Uma vez que a sessdo ndo apresenta niveis metabolicos extenuantes, esses
conjuntos de fatores consideram a sessdao como uma op¢ao adequada para individuos no
inicio de um protocolo de exercicio, em processos de reabilitacao fisica, ou mesmo como

abordagem de recuperacéo ativa para atletas pos-esforgo fisico extenuante.
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ANEXO 1 - Parecer Consubstanciado do CEP
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UFF‘I'%T FEDERAL DE SAO CARLOS

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADOS DA EMENDA

Titulo da Pesquisa: RESPOSTAS METABOLICAS E INFLAMATORIAS EM SESSAQ DO METODO DE
TREINAMENTO CORRETIVO POSTURAL®

Pesquisador: CARLA NASCIMENTO DOS SANTOS RODRIGUES
Area Tematica:

Versao: 4

CAAE: 65352917.9.0000.5504

Instituicao Proponente: Centro de Ciéncias Biologicas e da Saude
Patrocinader Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 2201444

Apresentagio do Projeto:

Trata-se de uma solicitacdo de emenda ao estudo transversal previamente aprovado por este comité para
inclusédo de voluntarios do genero masculino, que sera desenvolvido no Departamento de Educacao Fisicae
Motricidade Humana da UFSCar com 20 voluntarias entre 20 e 40 anos serdo submetidas a uma sessdo do
método METODO DE TREINAMENTO CORRETIVO POSTURAL® e uma sess#o de treino aerébio em
esteira, ambos com duracdo de 60 minutos Espera-se que com este estudo possamos caracterizar o
METODO DE TREINAMENTO CORRETIVO POSTURAL® no que se refere aos seus efeitos agudos sobre
o perfil metabdlico e inflamatdrio contribuindo com o embasamento cientifico do Método para futura
aplicagdes em salde.

Objetivo da Pesquisa:

O pesquisador descreve como objetivo primario caracterizar o comportamento do metabolismo energético, e
inflamatério, durante uma sessio aguda de treino baseado

no Método Treinamento Corretivo Postural® (TCP®), e comparar ou relacionar este percurso metabdlico
com uma sessao de treino aerobio, prescrita pelo ACMS. Como Objetivos Secundaris descrevem: -Avaliar
micro lesdes: Creatinoquinase (CK), Lactato Desidrogenase (LDH), Transaminase Glutdmico-Oxalacetica
(TGO) e Transaminase Glutdmico-Pirivica (TGP);-Avaliar o
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metabolismo utilizado: Lactato, Glicose,
Aminoacidos Livres (AAL), Acidos Graxos Livres (AGL),Alanina (Ala), Proteinas Totais (PT);-Avaliar o perfil

inflamatdrio: citocinas Fator de Necrose Tumoral alfa (TNf-a) e Interleucina 6 (IL-6).

Avaliagao dos Riscos e Beneficios:

(O pesquisador responsavel descreve que "Riscos inerentes a pratica de Exercicio Fisico, como torgdes e
quedas serdo minimizados pelo controle do local das sessdes e a familiarizacdo ao Treinamento
proposto.Os riscos relacionados com sua participagcdo sdo minimos, mas podem ocorrer caso escorregue,
tropece ou caia durante o exercicio fisico (nesse caso a voluntaria sera encaminhada ao setor de pronto
atendimento) e

talvez sinta-se mal durante a coleta de sangue (a voluntaria sera colocada sentada, com a cabeca entre os
joelhos, outra pessoa fazendo uma pressédo sobre a cabeca, forcando-a de cima para baixo). Descreve que
os beneficios possiveis relacionados com a sua participacdo séo: conhecer um novo método de ginastica

tornando-se mais uma madalidade pela busca da qualidade de vida.

Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:

Trata-se de uma pesquisa com relevancia cientifica respeitando os preceitos éticos estabelecidos pela
Resolucdo CNS 466/2012 e suas complementares No projeto a pesquisadora responsavel descreve que
havera coleta de sangue e as amostras de sangue serdo coletadas em tubos heparinizados por uma
enfermeira capacitada e encaminhadas para posteriores analises.O projeto apresenta cronograma com
inicio de coleta em 03/07/2017.

Consideragoes sobre os Termos de apresentagdo obrigatdria:

Folha de rosto adequada. O TCLE fol apresentado de acordo com as normas da Resolugao CNS 466/2012
e suas complementares.

Recomendagoes:

Nada a declarar.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:

Projeto adequado.

Consideragoes Finais a critério do CEP:

O Comité de Etica em Pesquisa (CEP) em Seres Humanos recomenda que os pesquisadores responsaveis
consultem as normas do CEP e a resolucdo n® 466 de 2012, disponiveis na pagina da Plataforma Brasil em

caso de davidas.
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ANEXO 2 - Movimentos da sessdo de (TCP)®
MEMBROS INFERIORES

Step Tap Step Tap com Cowboy
Vista Anterior Vista Anterior
Step Tap Traseiro

Vista Anterior

Step Tap com Abducdo de Quadril Abducéo
Vista Anterior Vista Anterior

Flexao de Quadril (joelho alto) Flexao de Joelho

Vista Lateral Vista Lateral




Agachamento Fechado

Vista anterior Vista lateral Vista posterior

Step Touch (abre e fecha)

v

Inicio Transicdo

Step Tap Frontal

Vista Anterior

Caminhada (alternando perda direita e esquerda)

-

Vista Lateral



MEMBROS SUPERIORES

Cintura Forte Braco Corrida
Vista Anterior Vista Lateral

Biceps Biceps Lateral

Vista Anterior Vista Anterior

Biceps Alto Biceps Alto Frente

Ty

Vista Anterior Vista Anterior

Braco Génio Estatico Elevacdo Hop de Bracgos (pode ser alternado)

S
T T

Vista Anterior Vista Anterior



Brago T Superior Braco T Curto

Vista Anterior Vista Anterior
Braco T Frontal Braco Patinador
Vista Anterior Vista Anterior

Braco Oferenda Braco Oferenda Aberto

Vista Anterior Vista Anterior

Braco Combo Coordenado

Vista Anterior

Remada Baixa

Vista Anterior




APENDICE 1 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

©

Vocé estd sendo convidada para participar da pesquisa de Mestrado em Ciéncias Fisioldgicas: RESPOSTAS
METABOLICAS E INFLAMATORIAS EM SESSAO DO METODO DE TREINAMENTO CORRETIVO
POSTURAL® sob a orientacdo da Prof. (a) Dra. Ana Claudia Garcia de Oliveira Duarte, do Departamento de

Homens ativos — exercicios fisicos 3 vezes por semana (150 minutos)

Educacédo Fisica e Motricidade Humana da UFSCar. A partir da faixa etaria de 20 a 40 anos, praticante de
algum exercicios fisicos 3 vezes por semana (150 minutos) nos Ultimos 6 meses , sem doenca preexistente e
mediante liberagdo cardioldgica, vocé foi escolhido como apto a participar deste projeto, que sera composto de
avaliacdo metabolica, inflamatoria e dosagens bioquimicas, sendo proposto pelo autor deste trabalho de

mestrado.

Lembro-lhe que sua participacdo nédo é obrigatéria e a qualquer momento vocé pode desistir de participar e
retirar seu consentimento. O objetivo principal deste estudo é caracterizar o comportamento do metabolismo
energético, e inflamatério, durante uma sessdo aguda de treino baseado no Método Treinamento Corretivo
Postural (TCP)®.

Sua participacdo nesta pesquisa consistira em responder um questionario elaborado pelo avaliador, composto
por coleta de sangue, e participar das sessoes dos exercicios fisicos que serdo aplicados por um profissional da
area. As atividades contardo com 3 sessdes em dias alternados que serdo realizadas no Departamento de
Educacdo Fisica e Motricidade Humana (DEFMH) com duracdo de uma hora cada, no periodo matutino ou
vespertino, dependendo da disponibilidade dos voluntarios e do professor. A intensidade moderada,
modalidade aerdbica, administrada pela Profa. Dra. Ana Claudia G. De O. Duarte e também nas dependéncias
da UFSCar, no Laboratério de Condicionamento Fisico, pela mesma professora. A metodologia utilizada sera a

do Treinamento Corretivo Postural (TCP)®.

Os riscos relacionados com sua participagdo sdo minimos, mas podem ocorrer caso escorregue, tropece ou caia
durante o exercicio fisico (nesse caso o0 voluntario serd encaminhado ao setor de pronto atendimento) e talvez
sinta-se mal durante a coleta de sangue (o voluntario serd colocado sentado, com a cabeca entre os joelhos,
outra pessoa fazendo uma pressdo sobre a cabega, for¢ando-a de cima para baixo). Além de assegurar o direito
a ressarcimento ou indenizagdo no caso de quaisquer danos eventualmente que o voluntéario tera produzidos
pela pesquisa. J& os beneficios possiveis relacionados com a sua participacdo sdo: conhecer um novo método
de ginastica tornando-se mais uma modalidade pela busca da qualidade de vida.

Sua participacéo pode colaborar para a compreensdo de como o método utilizado poderd ser eficiente para mais
uma modalidade disponivel para a populacdo. As informagBes obtidas através dessa pesquisa serdo
confidenciais e asseguramos o sigilo sobre sua participacdo. VVocé tera acesso a todas as anélises clinicas. Os
dados néo serédo divulgados de forma a possibilitar sua identificacdo, pois ndo seré utilizado o nome real e sim
um ficticio, caso seja necesséario. Vocé receberd uma copia deste termo onde consta o telefone e o endereco do
pesquisador principal, podendo tirar suas dividas sobre o projeto e sua participacdo, agora ou a qualquer

momento.



Carla Nascimento dos Santos Rodrigues
Rua Vitério Giometti, 735, ap. 31 bl. 2, Nova Santa Paula,
Séo Carlos-SP ufscar.carla@gmail.com
Fone: (16) 98164-5188.

Declaro que entendi os objetivos, riscos e beneficios de minha participacdo na pesquisa e concordo em
participar.

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos
da UFSCar que funciona na Pré-Reitoria de Pos-Graduacdo e Pesquisa da Universidade Federal de Sao Carlos,
localizada na Rodovia Washington Luiz, Km. 235 - Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - Séo Carlos - SP —
Brasil. Fone (16) 3351-8110. Endereco eletronico: cephumanos@power.ufscar.br

Sé&o Carlos, 201

Sujeito da pesquisa


mailto:ufscar.carla@gmail.com

APENDICE 2 - Ficha de Avaliac&o Individual

Nome:

RG:

Data de Nascimento: / /
Endereco:

Telefone: ()

Possui alguma doenca estabelecida? Qual?

Pratica exercicio fisico quantas vezes por semana e qual

tipo?




APENDICE 3 - Anamnese Projeto TCP®

UFSCar — Formulario online

O objetivo desta Anamnese é conhecer sua atual condigdo fisica e de salde. Leia e responda
ANTES da data da proxima etapa do projeto.

Responda as questdes abaixo. Sua identidade seré preservada e é de extrema importancia sua
veracidade.

Nome:

Data de nascimento: Idade: RG:

Profissdo:

Endereco (rua, nimero, bairro, complemento, cidade, CEP):

Telefone (residencial/ cel / emergéncia):

Email:

Escolaridade: Raca:

Vocé tem/teve alguns dos problemas abaixo?
Doenca Pulmonar, doenca cardiaca coronariana, diabetes, epilepsia, colesterol elevado, ndo

tenho/tive. Outros:

Possui algum dos sintomas abaixo? Qual?
Tontura, desmaios, dores no peito falta de ar, fadiga facil, taquicardia, escurecimento da

vista falha no coracéo, nao tenho.

Ja fez alguma cirurgia? Qual?

Vocé tem algum caso de doenca genética na familia? Quem? Qual tipo de

doenca?

Tem algum parente proximo que teve ataque cardiaco ou problemas relacionados ao

coragéo?

Toma algum medicamento? Caso a resposta seja sim, liste-os (nome, quantidade e

motivo).

Vocé e fumante ou ja& fumou? Por quanto tempo e a quanto

tempo?

Vocé tem algum problema mioarticular (artrite, artrose, dores

musculares)?

Vocé possui outros problemas de saude?

Quais?




H& quanto tempo vocé pratica exercicios fisicos? Qual modalidade? Dias da semana?

Quantos minutos por dia?

Quantas horas vocé dorme? Acorda descansado?

Com que Frequiéncia vocé sente algum desses sintomas?
Fica irritado com facilidade: Sempre, &s vezes, nunca.

Mau humor : sempre, as vezes, nunca.

Dor de cabeca: sempre, as vezes, nunca.

Desanimo: sempre, as vezes, nunca.

DECLARACOES

Declaro ter lido, compreendido e respondido o questionario sobre minha atual condigéo
fisica e de saude. E que entendi os objetivos, riscos e beneficios concordando com minha
participacdo. Minhas informacdes ndo serdo identificadas exceto para os responsaveis pelo
estudo. A divulgacdo de informagdes sO serdo permitidas para fins académicos e de
publicacdo em artigo cientifico. O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos da UFSCar que funciona na Pro-Reitoria
de Pos-Graduacdo e Pesquisa da Universidade Federal de Sdo Carlos, localizada na Rodovia
Washington Luiz, Km. 235 - Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - Séo Carlos - SP — Brasil.
Fone (16) 3351-8110/ 3351 8328 Endereco eletronico: cephumanos@power.ufscar.br

( ) Declaro que li e estou ciente

Contato

Carla N. dos Santos Rodrigues
(16) 98164-5188
Ufscar.carla@gmail.com
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APENDICE 4 - Descricdo dos movimentos da sessdo de (TCP)®

Membros inferiores

Nome
Caminhada

Flexdo de joelho (posterior/puxa atras)

Flexao de Quadril (joelho para cima/alto)

Agachamento Fechado

Abducdo (elevar perna-passo T)

Step Touch (abre e fecha)

Step Calcanhar (toque com o calcanhar)

Step Tap (toque com a ponta)

Step Tap com abducdo de quadril (toque eleva

lateral)

Step Tap com cowboy (toque e cowboy)

Step tap traseiro (toca atras)

Descricao
- Alterna-se perna D e esquerda E.

- Alternadamente, flexione o quadril D primeiro e
depois joelho E . Tronco com leve oscilacdo lateral,

mantendo a postura ereta.

- Alternadamente, flexione o quadril D a frente e
depois E com o joelho em flexdo. Manter a linha da

cintura como padrao.

- Pernas aduzidas e agachamento (flexdo de quadril

e joelhos).

- Apoiar-se primeiramente a perna D e eleva-se a
esquerda e faz —se um tap. Retornar a posicao
inicial.

- Posicione-se com os pés fechados , abducgéo da
perna D com apoio leve do pé, adugdo seguinte;
repita o lado E. Passos laterais com pernas

alternadas.
- Mesmo principio do step tap.
- Mantenha as pernas abertas (abduzidas), joelho

estendidos, alterne com toques com as pontas do pé

no chdo (extensdo do calcanhar).

- Toque lateral e flex&o de joelho com rotacéo
lateral de quadril.

- Alternando as pernas, toca-se a ponta dos pés D e

E atras.




Step Tap Frontal (toca na frente)

- Mesmo principio do step tap traseiro, mas tocando

0s pés no chéo a frente.

Legenda: D: direita / E: esquerda.

Membros superiores

Nome

Braco Cintura Forte

Braco de Corrida

Biceps

Biceps Lateral

Biceps Alto

Biceps Alto Frente

Braco Ombro

Braco Génio Estético

Elevaco Hop de bracos (dois bragos para

cima)

Braco T superior

Braco T Curto

Descricao

- Bragos apoiados na cintura fixo.

- Bragos de corrida alternados com as pernas.

- Com os cotovelos fixados ao lado do corpo

executar a flexdo deste.

- Com os cotovelos voltados para lateral, realizar a

flexdo deste.

- Com o brago mantido a altura do ombro,
lateralmente. Faz-se a flexdo e extensdo dos

cotovelos.

- Mesmo principio do biceps alto, entretanto com

ombro em rotacdo lateral (bracos a frente).

- Com os bragos em flexdo, partindo-se da linha do
ombro, executa-se a extensdo de ombros

- Apoiado os bragos um sobre o outro, em flexo
de ombro a 90° formando um quadrado e manter a

posicao.

- Partindo da linha do ombro, antebragos
flexionados, elevam-se ate a extensdo completa,
podendo ser alternado.

- Partindo com os bragos a frente, cotovelos
estendidos na altura dos ombros, faz-se a abducéo

até que as maos se encontrem.

- Ambos os bracos abduzidos lateralmente e

cotovelos em extensdo, faz-se 0 movimento curto




Braco T Frontal

Brago Patinador

Brago Oferenda

Braco Oferenda Aberto

Braco Combo Cordenado

Remada Baixa

de aducdo lateral.

- Abducéo e adugdo dos bracos com cotovelos

estendidos.

- Formando um L com os bracos, cotovelos
estendidos, faz-se a flexdo de ombro de forma

alternada.

-Extensdo completa de ambos os bracos para a
frente com m&o em supinac¢éo podendo ser

alternado.

- Mesmo principio do “brago oferenda” com os
bracos estendidos ao lado do corpo comom uma

cruz.

-Bracos estendidos alternadamente acima, para 0s

lados e para baixo.

- Com os bracos estendidos e unidos a frente e

abaixo do corpo, se executa a remada baixa.




APENDICE 5 - Sessdo do (TCP)® em blocos de movimentos

Blocos Movimentos unilaterais e Duracéo (tempo na sesséo)
combinados
Bloco 1 - Step tap combinado com
bracos alternados, braco 070 - 3725

oferenda, brago T.

- Step touch combinado com
Bloco 2 bragos biceps, alto a frente, alto

lateral, alto elevacéo. 3°26-715"

- Flexdo de joelhos combinado
Bloco 3 com remada alta combo 716>’ - 11’30’
coordenado frente — lateral -

elevacéo.

- Step calcanhar combinado com

elevacdo Hop bracos frontal- 11’31 - 18’10
Bloco 4 extenséo;

- Hop dois bragos, abducéo de

ombros com combinagdes dos

movimentos.

- Flexdo de quadril em
combinacdo com braco de
Bloco 5 corrida, abducéo brago de 18’117 - 227207
corrida, brago T alternado
(variagdo), braco T elevado
(variagdo), braco de corrida em
combinagdo com braco T.

- Step traseiro combinado com

brago oferenda aberto




Bloco 6 (alternado), brago T (variag&o), 22°21”°-27°21”
brago oferenda aberto, brago
génio aberto (happer), braco
oferenda (ofereca).

- Marcha combinado com step
Bloco 7 tap frontal, step tap (ponta dos 27°22°° —29°22”
pés), step tap traseiro (toca

atras).

- Agachamento, agachamento
braco oferenda, marcha com

Bloco 8 deslocamento de dois passos 29’237 —30°23”
para a lateral (plano frontal).

- Deslocamento de dois passos
Bloco 9 no plano frontal mais step tap 30°24”° —32°24”
com abducéo (elevar a perna-
passo T), cintura forte , passo T
com braco génio estatico, passo
T com braco oferenda aberto,
passo T com brago T, passo T
com braco T (imagine-se

voando).

- Marcha, step tap frontal, step
tap (ponta dos pés), step tap
Bloco 10 traseiro (toca atras), 32’25 - 35°05”
combinacdes dos quatro
movimentos. Agachamento,
agachamento com braco

oferenda, marcha.

- Deslocamento de dois passos

para a lateral em combinagéo 35°06”" — 38’06




Bloco 11

Bloco 12

Bloco 13

com; step tap com cowboy,
braco cintura forte, braco
patinador, braco T (variacdo do
voando), e combinages entre os

movimentos.

- Marcha, deslocamento lateral

de um passo com trés step tap

(vai e volta, sem deslocamento) 38°07”
em combinacdo com; brago

pelvis palmas da mao para frente

, braco T superior (imagine-se

voando).

- Marcha com soltura de ombros,

step tap (toca senta). 39°08”’

-39°07”

- 40°00”




