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RESUMO

A inabilidade de oxidar gorduras é um fator chave na etiologia da obesidade.
No entanto, a melhoria de performance e do VO,max advinda do treinamento fisico leva a um
aumento das taxas de oxidagédo de gorduras. Porém, ainda faltam esclarecimentos sobre como
a intensidade do exercicio pode interferir no metabolismo de carboidratos e de lipideos de
mulheres obesas durante uma sessdo de exercicio e a sua recuperacdo, ja que apenas em
estudo experimental observa-se a relagdo negativa da obesidade sobre a reposi¢do da energia
apos um exercicio. Sendo assim, o objetivo do presente estudo é de verificar o
comportamento do metabolismo de carboidratos e de lipideos de mulheres moderadamente
obesas sobre efeito de um teste agudo de exercicio na intensidade do limiar ventilatério e o
seu periodo de recuperagdo, na condicdo pré e pos-treinamento fisico. Para tanto, o estudo
contou com a participacdo de sete mulheres levemente obesas (IMC=33,59 + 4,03 Kg/m?),
com média de idade de 43,0 £ 4,0 anos, 163 + 0,2 cm e previamente sedentarias que foram
submetidas ao teste agudo de ergoespirometria, no inicio e apds transcorridas 16 semanas de
treinamento na intensidade do limiar ventilatorio. Durante o teste foi avaliado o quociente
respiratério para determinacdo da oxidacao de gorduras e de carboidratos durante o exercicio
e 0 seu periodo de recuperacdo. Com base nos resultados obtidos verificou-se que as
voluntérias utilizam predominantemente a energia que advém de carboidratos durante a sessdo
de exercicio (67,64 % e 69,35 % do total oxidado na condicdo pré e poOs-treinamento,
respectivamente). Durante a recuperacdo as gorduras aumentam o percentual de contribuicdo
(46,52 % do total oxidado) para o total de energia gerada, condicdo discretamente acentuada
com o treinamento (53,48 % do total oxidado). Com base nos achados acredita-se que o
metabolismo de carboidratos oferece suporte para a contracdo muscular durante o exercicio
fisico na intensidade do limiar ventilatério e que no periodo de recuperacdo o metabolismo
lipidico faz a contrapartida para reposicdo dos estoques de energia corporal em mulheres

obesas.

Palavras-chave: utilizagdo de substrato, consumo maximo de oxigénio, teste

incremental, esteira ergométrica, efeito agudo e crénico do exercicio fisico.



ABSTRACT

The inability to oxidize fat is a key factor in the etiology of obesity. However,
improved performance and VO2max resulting from physical training leads to increased rates
of oxidation of fats. Although, there is still a lack of information about the intensity of
exercise can interfere with metabolism of carbohydrates and lipids in obese women during a
session of exercise and its recovery, because only in an experimental study there is a negative
relationship of obesity on the reinstatement of power after a year. Therefore, this study aims
to assess the behavior of the metabolism of carbohydrates and lipids in moderately obese
women on a test of acute exercise effects on the intensity of ventilatory threshold and the
recovery period, in the stage of pre-and post-training physical. This study had the
participation of seven women slightly obese (BMI=4.03 kg/m2), with an average age of 43.0
+ 4.0 years, 163 = 0.2+33.59 cm and previously sedentary who were submitted to the
ergospirometry acute test before and after 16 weeks of training in the intensity of ventilatory
threshold. During the test respiratory quotient was evaluated to determine the fats and
carbohydrates oxidation during exercise and recovery period. The results found that the
volunteers used predominantly the energy that comes from carbohydrates during the session
of exercise (67.64% and 69.35% of the total spent provided pre-and post-training,
respectively). During recovery the percentage of the fats contribution increase of (46.52% of
the total oxidized) to the total energy generated, which discreetly marked with training
(53.48% of the total oxidized). Based on the findings was observed that the metabolism of
carbohydrates provides the muscle contraction support during the exercise in the intensity of
ventilatory threshold and that the recovery period lipid metabolism is the counterpart to repay

the body stores energy in obese women.

Keywords: use of substrate, maximum oxygen consumption, incremental test,

treadmill, chronical and acute effects of exercise.
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1. INTRODUCAO

A atual sociedade vive no limiar do equilibrio energético, em que um
desequilibrio positivo no consumo calérico ou na reducdo do gasto energético pode gerar
cronicamente aumento dos estoques de gordura corporal. Sobre essa questao, WEINSIER et
al (2002) e BOUCHARD (2003) demonstraram que a economia diaria de 300 Kcal representa
um acumulo em excesso de mais de 100.000 Kcal em um ano, o que resultaria no ganho de 6
a 8 Kg de massa corporal ao final desse periodo.

A adogao do um estilo de vida ocidental contemporaneo, caracterizado pelo
sedentarismo associado a dietas hipercaldricas, tem sido responséavel pelo crescimento em
proporgdes epidemiologicas de uma das principais doengas da atualidade, a obesidade (Muller
etal, 2001).

Considerada um distirbio metabolico, a obesidade per se ¢ responsavel por
transtornos relacionados a saude e representa um agravante ao sofrimento humano quando
associada a outras doencas metabdlicas como diabetes tipo II, hipertensdo, dislipidemias e
doengas cardiovasculares (Damaso, 2003; Ciolac & Guimaraes, 2004).

Por interferir diretamente no equilibrio energético promovendo o aumento do
gasto caldrico diario, o exercicio fisico ¢ componente chave do tratamento clinico da
obesidade e a intensidade do esforgo fisico ¢ considerada um dos mais importantes preditores
da oxidacao de substratos.

A inabilidade de oxidar gorduras parece ser outro importante fator da etiologia
da obesidade que associado a condigdes como o desuso muscular, que diminui o conteudo
mitocondrial, acabam por comprometer ainda mais a producdo de energia (Irrcher et al,
2003). Em contrapartida, fatores como aumento de performance ¢ do VOjmax podem levar ao
aumento das taxas de oxidacdo de gorduras (Achten et al, 2001; Venables et al, 2005).

Nesse sentido, Limiar Ventilatério ¢ a intensidade do exercicio em que o
maximo esfor¢o muscular ¢ mantido por vias aerdbias e, por isso, ¢ considerada a melhor
maneira de promover aumentos da capacidade aerobia.

Tratamentos voltados para prevengdo de condigdes como o sobrepeso e a
obesidade sdo de interesse da populagdo e das areas de satde publica. Contudo, ainda faltam
esclarecimentos sobre como o treinamento fisico pode interferir positivamente sobre o
metabolismo de lipideos e de carboidratos em mulheres com obesidade. Além do que,

12



somente em estudo experimental foi possivel observar que a obesidade interfere
negativamente inclusive sobre a reposicao da energia depois de realizada a sessao de exercicio
(Bernardes et al, 2004).

Tendo em vista essa problematica, o presente estudo se propde a discutir a
relacdo entre metabolismo energético, exercicio e recuperagdo, através da descri¢do do
comportamento do metabolismo de gorduras e de carboidratos de mulheres moderadamente
obesas durante o repouso, a sessdo de exercicio fisico na intensidade do limiar ventilatério e

no periodo de recuperagdo sobre efeito do treinamento fisico.

13



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Etiologia da Obesidade e Complica¢des Adversas

Em nenhum momento historico a obesidade foi tdo prevalente na populacao
mundial como na atualidade. O estilo de vida ocidental contemporaneo, caracterizado pelo
aumento da ingestdo de energia pela dieta e pelo sedentarismo, se destaca como aspecto
etiologico dessa doenga (WHO, 1998).

No Brasil a obesidade ja representa o terceiro maior problema de satde
nutricional (Fintuch & Falcdo, 2006). Ao passo em que declina em ritmo acelerado a
ocorréncia da desnutricdo em criangas e adultos, aumenta a prevaléncia da obesidade (Filho &
Rissin, 2003).

A obesidade ¢ caracterizada pelo excesso de adiposidade corporal. Apesar de
sua etiologia multifatorial, todos os distarbios envolvidos vao resultar em desequilibrio
energético. Este ¢ caracterizado pelo aciimulo excessivo e cronico de energia, advindo de
substratos energéticos contidos nos alimentos, superior ao gasto energético, constituido pelo
metabolismo basal, efeito térmico dos alimentos e atividade fisica (Francischi et al, 2000; Hill
& Wyatt, 2005). O excesso cronico de energia promove deposito de energia armazenada em
forma de glicogénios muscular, hepatico e, substancialmente, como tecido adiposo branco.

A obesidade pode representar diversos transtornos para o individuo acometido
como dificuldades respiratorias, neoplasias, problemas dermatoldgicos e distarbios do
aparelho locomotor, além de favorecer o surgimento de enfermidades potencialmente letais
(Monteiro & Conde, 1999). Quando esta doenga desencadeia enfermidades cronicas como
disturbios cardiovasculares, hipertensdo arterial, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
intolerancia a glicose, diabetes tipo II e dislipidemias caracteriza-se um estado de sindrome
metabolica (Monteiro & Conde, 1999; Wlodek & Gonzales, 2003; Ciolac & Guimaraes,
2004).

A obesidade ¢ também considerada fator predisponente ao desenvolvimento de
doencas cardiovasculares, tanto que, dentre as principais recomendagdes para redugdo dos

riscos dessa doencga estdo o controle da massa corporal, normalizagdo da concentragcdo dos
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lipideos plasmaticos, menor ingestdo de colesterol, gordura saturada e gordura total e maior
nivel de atividade fisica (Damaso, 2003).

Ha estudos mostrando que mulheres obesas podem apresentar alteragdes nos
perfis glicémico e lipidico - maior glicemia de jejum, elevadas taxas de triglicerideos e de
lipoproteina de baixa densidade (LDL) e reduzidas de lipoproteina de alta densidade (HDL) -
quando comparados a ndo obesas (Nieman et al, 2002; Damaso, 2003; Ciolac & Guimaraes,
2004).

Disturbios enddgenos também apresentam relacdo com a etiologia da
obesidade. Problemas relacionados a sinalizacdo da leptina e da grelina no processo de
ingestdo alimentar favorecem ao depdsito de energia nos compartimentos corporais.
Normalmente o estado homeostatico alterado energeticamente em decorréncia do aumento de
energia no tecido adiposo propicia liberacdo de leptina na regido abdominal para promover
saciedade e inibir o processo de realimentacdo. Outro hormonio que participa do processo de
controle da ingestdo alimentar ¢ a grelina. Ela ¢ sintetizada por células do trato gastrintestinal
quando o organismo apresenta um déficit de nutrientes ou uma concentracao insuficiente de
energia, portanto parece desempenhar papel oposto ao da leptina (Zigman & Elmquist, 2005).

Estudos experimentais tém demonstrado que a leptina, por ser uma molécula
sinalizadora, ativa receptores tanto nos tecidos periféricos como no cérebro. No SNC ativa
diretamente neurdnios dos diversos nucleos hipotalamicos, principalmente os dos nucleos
arqueado (Acr), ventromedial (VMH) e dorso-medial (Fei et al, 1997) possibilitando a
liberagdo de peptideos anorexigenos, isto €, inibidores da fome. Simultaneamente impede a
liberagdo de neuropeptideos causadores da fome (orexigenos) NPY e¢ AgRP (Elias et al,
1999). De modo contrario a acao da leptina, a grelina aumenta a transcricdo dos neuropetideos
orexigenos e inibe a liberagdo dos neuropetideos anorexigenos (Zigman & Elmquist, 2005).

O organismo de muitos obesos, por um mecanismo ainda ndo elucidado,
parece resistir a acao da leptina (Rosenbaum & Leibel, 1999). Como conseqiiéncia, hd menor
capacidade de sinalizacdo da leptina: por redugcdo na concentragdo deste hormoénio ou
aumento na resisténcia dos seus receptores em nivel de SNC, desencadeando prejuizo na
sensac¢do de saciedade.

Longos periodos de privagdo de alimentos, por exemplo, diminui¢do no
nimero de refeigdes e/ou aumento do tempo entre as refeigdes, podem estimular um aumento
na concentracdo de grelina pré-prandial e, conseqiientemente, desencadear maior ingestao

alimentar.
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Assim, quando se propde um programa de intervencao em obesidade - outrora
entendida como desordem alimentar (Pinheiro et al, 2004) - tem sido considerado diversos
aspectos de sua etiologia e progndstico, entre os agentes etioldgicos, por exemplo, enfatizam-

se fatores genéticos, a inatividade fisica, e mais recentemente, o processo inflamatorio.

2.2. Classificacéo da Obesidade

Uma dos conceitos mais utilizados para definir risco de sobrepeso e obesidade
tem como base os valores de Indice de Massa Corporal (IMC) cuja determinacio se faz a
partir do calculo da medida de massa corporal, em kilogramas, dividida pela medida da
estatura ao quadrado, em metros. Os valores de normalidade estio entre 18,5 e 25 Kg/m™.
Abaixo desse valor os individuos encontram-se com risco de baixo peso. Por outro lado,
valores de 25 a 29,9 Kg/m? indicam risco de sobrepeso e acima de 30 Kg/m” de obesidade. A
obesidade ¢ ainda sub-classificada em graus I (leve), II (moderada) e III (moérbida), com
valores de IMC, respectivos, de 30 a 34,9 Kg/mz, 35a39,9 Kg/m2 e acima de 40 Kg/m2 (Hill
& Wyatt, 2005).

A distribuicdo da gordura no corpo representa papel fundamental no
acometimento de co-morbidades. O excesso de gordura na regido troncular, denominada
também de intra-abdominal (andréide), ¢ descrito como fator de risco para a resisténcia a
insulina, hiperinsulinemia, dislipidemia e problemas cardiovasculares (Bojrntorp, 1991). A
gordura periférica ou ginodide, localizada nos segmentos corporais como brago, ante-braco,
regido axilar, quadris, coxas e panturrilha tém se mostrado como menos danosa quando
comparada a intra-abdominal.

Os efeitos negativos da gordura abdominal contribuem para o aumento da
resisténcia a pratica de atividade fisica e exercicios. Além da dificuldade de locomocao,
individuos com obesidade intra-abdominal apresentam maior dificuldade para respirar durante
a atividade fisica. Conseqlientemente, aumentam o requerimento de oxigénio, respiram de
forma répida e superficial e tém demanda ventilatoria aumentada. Este conjunto de fatores
acelera o processo de fadiga dos grupos musculares envolvidos na respiracao, confirmado por
um menor ponto de limiar anaerébio (Li et al, 2000) de individuos obesos quando comparado

a eutroficos.
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2.3. Obesidade, Inflamacéo e Implicagcbes

O excesso de adiposidade no organismo tem sido foco em pesquisas recentes
dada a sua funcdo secretora. O hormonio da saciedade e as citocinas sdao as moléculas
sintetizadas pelos adipdcitos e apresentam agao sistémica, regulando o processo de saciedade,
o metabolismo lipidico e de carboidratos e a sensibilidade a insulina (Berggren et al, 2005).

A atividade enddcrina do tecido adiposo ¢ importante componente na
regulacdo e secre¢do de hormonios e citocinas para o controle do metabolismo. No entanto, a
obesidade gera um excesso desse tecido que resulta numa exacerbagdo de citocinas
inflamatorias, enquadrando-a como uma doenga inflamatoria cronica. Dentre as principais
moléculas secretadas pelos adipodcitos encontram-se a leptina, o hormoénio da saciedade e as
citocinas, fator de necrose tumoral (TNF-a), interleucina-6 (IL-6), resistina e adiponectina
(Campos et al, 2004; Berggren et al, 2005).

As citocinas presentes em concentragdes aumentadas nos individuos obesos
podem resultar também em microalbumintria, estado pro-coagulante, incluindo elevados
niveis de ativador do plasminogénio inibidor-1, fibrinogénio e fator VII, marcadores
inflamatérios como proteina C reativa (CRP) e interleucina 6 (IL-6) e elevados niveis de
moléculas de adesdo, resultantes de um estado de anormalidades vasculares. Essas
caracteristicas associadas constituem a nova sindrome metabolica biomolecular (Bray &
Champagne, 2004).

A contragdo muscular gerada pelo exercicio fisico promove a estimulagdo e
secrecdo da IL-6, que atua no ajuste fino do metabolismo lipidico e no transporte de glicose
além de exercer um papel antiinflamatério ao suprimir a liberagdo do TNF- a (Petersen &
Pedersen, 2005).

Além desse efeito, a medida que aumenta a demanda de energia para sustentar
diversos musculos em atividade, o exercicio aumenta o gasto energético e, por conseguinte,
tende a diminui os estoques de energia na forma de gordura, reduzindo as complicagdes
advindas do excesso de citocinas (Berggren et al, 2005). Nesse contexto, maiores perdas de

massa corporal gorda podem ser indicativas de melhor saude para os obesos.
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2.4. Metabolismo de Carboidratos

Muitas reacdes quimicas celulares que visam a obtencdo de energia acontecem
para garantir o funcionamento dos sistemas fisioldgicos. A energia que provém dos alimentos
¢ necessaria para a atividade muscular, a secre¢do glandular, a manuteng¢do dos potenciais de
membrana, absor¢cao de nutrientes do tubo gastrintestinal além de outras fungdes. A forma
com que a energia ¢ gerada para promover o movimento mecdnico muscular provém da
oxidagdo de carboidratos, lipideos e proteinas, substratos que sdo armazenados e utilizados
conforme as demandas do organismo (Lehninger, 1990).

Os carboidratos sdao substratos energéticos obtidos pelos humanos através de
fontes vegetais e animais. Sao macronutrientes que devem estar presentes em 50 a 55% do
total de nutrientes ingeridos diariamente (Cheik & Agostini, 2001).

A molécula de carboidrato pode ser classificada como simples ou complexa.
Monossacarideos, como por exemplo, a glicose, a frutose e a galactose, e oligossacarideos,
formado pela ligacdo de duas a dez moléculas monoméricas, sdo os carboidratos simples. As
ligacdes de muitos monossacarideos constituem os polissacarideos que sdo os carboidratos
complexos (Gonzales-Gross et al, 2001).

Os polissacarideos sdo formas de armazenamentos presentes nos musculos e
no figado na forma de glicogénio. Esses dois tecidos possuem uma boa capacidade
glicogénica, tanto que de 5 a 8% do peso do figado ¢ constituido de glicogénio e no musculo
os valores podem variar de 0,5 a 3% do peso desse tecido. Entretanto, existe um limite de
armazenamento no organismo ¢ quando ha excedente de carboidratos, este ¢ convertido em
gordura, pelo processo de lipogénese (Lehninger, 1990).

Quando as células musculares e hepaticas estdo proximas da saturacdo de
glicose, o excedente dessa molécula €, entdo, convertido em gordura no figado e tecido
adiposo e, em seguida, armazenado nas células adiposas (Guyton & Hall, ).

Durante o processo de digestdo, 80% dos carboidratos sdo convertidos em
glicose, que ¢ captada pelos tecidos para que possa ser utilizada. Sobre condi¢cdes normais, o
transporte de glicose ¢ fator limitante para a utilizagdo da glicose (Kubo & Foley, 1986). O
transporte inicialmente acontece por difusdo facilitada, através de proteinas carreadoras que
captam a glicose sem gasto de energia. Os aumentos do numero ou do turnover das proteinas

transportadoras na membrana plasmatica podem resultar na maior captagao da glicose. Dentre
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a familia de proteinas transportadoras, o GLUT-4 ¢ a maior isoforma presente no organismo
humano (Hayashi et al, 1997).

Ainda por um mecanismo ndo muito bem elucidado, o exercicio fisico induz a
translocagdo do GLUT-4, aumentando a sua concentragdo na membrana plasmatica e
elevando, dessa forma, a capacidade de transporte de glicose independentemente da agdo da
insulina. O aumento da captacdo de glicose acontece tanto em fibras brancas como em fibras
vermelhas, sobre efeito de exercicios de intensidades maximas e submaximas (Hayashi et al,
1997).

A insulina gera a translocacdo do GLUT-4 através do substrato receptor de
insulina (IRS-1), seguido do fosfatodilinusitol 3 quinase (PI)-3. Ja o caminho de translocagdo
estimulado pela contragdo muscular tem inicio com a liberacdo de cdlcio do reticulo
endoplasmatico, seguida da utilizagdo da PI-3 quinase e da AMPK. Acredita-se ainda que a
insulina e o exercicio estimulem a translocagao de diferentes ““pools” de GLUT-4 (Folli et al,
1992).

Além da fibra muscular e da acdo da insulina, outros fatores podem alterar a
captacdo de glicose, como a a¢do das catecolaminas, hormoénios do crescimento e
corticoesterdides (Hayashi et al, 1997).

ApoOs a captagao pelas células, a glicose passa pelo processo de fosforilagdao o
que a torna impermeavel a membrana, impedindo que retorne ao sangue. As Unicas células
capazes de reverter a fosforilagdo sdo as hepaticas, pois possuem atividade de enzimas
desfosforilases que liberam glicose livre para a corrente sanguinea (Voet & Voet, 1990).

Depois de fosforilada, a glicose sofre a agdo de enzimas da via glicolitica que
gera como produto final, duas moléculas de piruvato e energia na forma de duas moléculas de
ATP (Maughat et al, 2000; Spriet & Heigenhauser, 2002). O piruvato é convertido em acetil-
CoA e incorporado no metabolismo oxidativo no Ciclo de Krebs. Durante a conversdao ha
oxidagdo da molécula de NAD citoplasmatico em NADH. Esse equivalente redutor formado
na reagdo da piruvato desidrogenase transporta os elétrons até a cadeia respiratoria. Os
processos de transporte de elétrons e de fosforilagdo oxidativa resultam na formagdo de ATP e
na forma livre de ADP e fosfato inorganico, com consumo de oxigénio ¢ a produgdo de
moléculas de dgua. Esse processo oxidativo produz 38-39 mols de ATP a partir de um mol de
glicose (Spriet & Heigenhauser, 2002). Quando a taxa glicolitica se eleva gera aumento das
moléculas de piruvato formadas e excede a capacidade de incorporagdo das mesmas no ciclo

de Krebs.
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Como a disponibilidade de NAD ¢ muito baixa e se essa molécula nao for
reoxidada na mesma velocidade com que ¢ formada, a continuidade da via fica prejudicada. A
regenera¢do das moléculas de NAD acontece por meio da fosforilagdo oxidativa, que somente
é possivel se houver disponibilidade suficiente de oxigénio para receber os ions H' e formar
dgua. No caso de o suprimento de oxigénio ser insuficiente, 0 NADH+H" doar4 fons de

hidrogénio para as moléculas excedentes de piruvato, formando assim, moléculas de lactato:

CH;COCOO™ + NADH+H" » CH;CH(OH)COO + NAD"

Nesse processo um mol de glicose gera 2-3 mols de ATP, que apesar de menos
eficiente no montante de energia gerada, através desse processo € possivel a obtengdo de
energia de forma rapida e suficiente para manter elevada intensidade de contragdo muscular

(Spriet & Heigenhauser, 2002).

2.5. Metabolismo de Gorduras

Os lipideos sdao macronutrientes compostos por triglicerideos, fosfolipideos e
colesterol. Dada a sua importancia para o organismo, a propor¢ao recomendada ¢ de 20 a 30%
da ingestdo diaria. A unidade estrutural desse nutriente € o acido graxo, molécula que confere
aos lipideos a natureza gordurosa ou oleosa (Cheik & Agostini, 2001).

O excedente de energia ingerida e ndo metabolizada serd armazenada
principalmente na forma de triglicerideos, principais componentes lipidicos de
armazenamento do organismo humano. Uma molécula de triglicerideo ¢ composta por trés
moléculas de acidos graxos esterificado a uma molécula de glicerol (Voet & Voet, 1990).

A enzima lipase horménio sensivel (LSH), presente nos tecidos adiposos e
musculares tem a fun¢do de hidrolisar os triglicerideos circulantes, liberando acidos graxos
livres e glicerol. Adrenalina e glucagon sdo hormdnios liberados pela medula adrenal e ilhotas
de pancreaticas, respectivamente, que agem sobre essa enzima durante o exercicio (Kiens &
Roepstorft, 2003).

Os 4cidos graxos livres ultrapassam a barreira da membrana plasmatica por
difusdo simples ou ligados a proteinas de transporte, dentre elas FABPpm e FAT/CD36

(Abumrad et al, 1993). O processo de captagdo dos acidos graxos até a sua oxidagdo ¢
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composto por diversas etapas. Um corpo de evidencias tem fortemente sugerido que a etapa
chave na regulacao do processo oxidativo € o transporte para a mitocondria. De acordo com
KIENS & ROEPSTORFF (2003), ainda ¢ discutivel se a concentragdao de Malonil-CoA ou a
disponibilidade do complexo enzimadtico carnitina palmitoil transferase I ¢ que exercem a
maior funcdo de regulacdo da oxidagdo dos acidos graxos durante o exercicio.

Os éacidos graxos apds entrarem na célula muscular sdo convertidos em
derivados de CoA, etapa de preparagdo para o processo de beta-oxidagdo que ¢ a principal via
do catabolismo lipidico. Esta ¢ definida como a remog¢do seqiiencial de dois atomos de
carbono da cadeia do acido graxo na forma de acetil-CoA, que pode ser incorporado no ciclo
de Krebs. Durante a beta-oxidacao, ions hidrogénio sao formados e recebidos pelos aceptores
flavina (FAD) e NAD e transportados a cadeia respiratéria. A passagem dos elétrons do
FADH; e do NADH para o oxigénio formam um total de cinco moléculas de ATP, sendo duas
de cada FADH; e trés de cada NADH. Apesar de muitas etapas envolvidas na oxidagdo dos
acidos graxos, esse processo ¢ muito rentavel em termos de geracdo de energia, pois, por
exemplo, uma Unica molécula de acido palmitico de 16 carbonos gera um montante de 130
ATPs (Lehninger, 1990; Maughan et al, 2000).

Entretanto, estudos sugerem que a oxidacao lipidica pode estar deprimida em
individuos obesos, especialmente nos que ja se submeteram a processos de redugdo de massa
corporal. Afirmam ainda, que a dificuldade de oxidar gorduras pode ser um fator metabdlico
predisponente ao reganho de massa corporal (Guesbeck et al, 2001; Van Aggel-Leijssen et al,
2002).

2.6. Metabolismo Energético durante o Exercicio

Carboidratos e lipideos sdo os principais substratos energéticos utilizados
durante o exercicio fisico. A degradagdo desses substratos requer etapas como a mobilizagao
de reservas endogenas a partir de estimulacio hormonal, seguida da utilizagdo pela
mitocondria muscular, através das vias oxidativas, estando a sincronia destes eventos
dependentes da intensidade com que o exercicio ¢ praticado.

Na condigd@o de repouso, pessoas eutroficas utilizam 60% de suas necessidades
energéticas dos processos oxidativos de acidos graxos derivados de triglicerideos do tecido

adiposo e cerca de 30% provém da oxidagdo dos carboidratos (Martin & Klein, 1998).
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Com o aumento do trabalho muscular, diminui-se a participa¢do dos acidos
graxos livres no processo oxidativo e aumenta-se a contribuicdo do metabolismo de
carboidratos para a resintese de moléculas de ATP (Achten et al, 2002; Venables et al, 2005).

A relagdo entre acidos graxos e carboidratos no processo oxidativo depende
sobre tudo do nivel de substrato presente no organismo e da duracdo e intensidade do
exercicio executado (Spriet & Watt, 2003). Sinais extras e intracelulares ativam enzimas
reguladoras que levam ao aumento da disponibilidade de gorduras ou de carboidratos para a
oxidagao (Spriet & Watt, 2003; Roepstorff et al, 2005).

A gordura parece exercer downregulation sobre o metabolismo de carboidratos
e, com isso, modula a acao de diversas enzimas chaves envolvidas nos processos de oxidagao
da glicose. Também pelo mecanismo de downregulation os carboidratos regulam a atividade
das enzimas envolvidas nas etapas de hidrélise, transporte e oxidagdo dos acidos graxos
(Spriet & Watt, 2003).

O aumento de acidos graxos livres disponiveis gera aumento da quantidade de
acetil-CoA e citrato que por downregulation inibem as atividades das enzimas
fosfofrutoquinase (PFK) e piruvato desidrogenase (PDH). A redu¢do do fluxo através da via
glicolitica causa acumulo de glicose-6-fosfato (G-6P), que por sua vez ¢ uma molécula
inibidora da hexoquinase (HK) (Spriet & Watt, 2003). Por outro lado, a G-6P ¢ efetor
alostérico da enzima glicogénio sintase (GS), favorecendo a sintese do glicogénio (Nielsen &
Richer, 2003).

A intensidade do esfor¢o é um dos principais fatores que determinam a selegao
do substrato utilizado durante e apds o exercicio fisico (Venables et al, 2005). O limiar
anaerobio ¢ referéncia para a prescricdo do treinamento, pois permite presumir que exercicios
realizados em torno da intensidade do limiar sejam considerados de intensidade moderada,
abaixo dessa intensidade, leve, e acima desse ponto, exercicios intensos (Svedah &
Macintosh, 2003). Sabe-se, também, que para esforcos de baixa intensidade (25-40% do
VO:max) a biossintese de ATP advém predominantemente da oxidagdo de 4cidos graxos livres
com elevada disponibilidade de oxigénio, ao passo que para esforcos moderados (cerca de
65% do VO,max) existe a participagdo de acidos graxos livres, glicogénios muscular e hepatico
e para esforcos de alta intensidade o metabolismo de carboidratos ¢ predominante (Martin,
1996).

Para avaliar a porcentagem de utilizacdo dos substratos oxidados durante o
exercicio, muitos pesquisadores t€ém utilizado a técnica de calorimetria indireta (Guesbeck et

al, 2001; Achten et al, 2002; Van Aggel-Leijssen et al, 2002; Kuo et al, 2005). ROMIJIN et
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al (1992) compararam o uso da técnica de calorimetria indireta para determinagdo da
oxidagdo de substratos com a técnica que avalia a respiragdo por atomos de carbono marcado
e concluiram que a calorimetria indireta poderia ser usada para determinar apuradamente a
oxidacao de substratos.

A quantidade de energia utilizada ¢ avaliada a partir do céalculo que admite que
a quantidade de oxigénio necessaria para oxidar completamente uma molécula de carboidrato
ou de gordura ¢ proporcional ao niimero de carbonos presentes na molécula. Os resultados

que apresentam essa relagao sdo dados pela formula (Katch, Katch & MCardle, 1996):

Quociente Respiratorio=  Concentracdo de CO, produzido

Concentra¢ao de O, consumido

O valor do quociente respiratorio (QR) varia de acordo com o substrato que
esta sendo utilizado para o fornecimento de energia. Durante a oxidacdo da glicose sdo
necessarias seis moléculas de O, para reagir com os seis atomos de carbono presentes na
glicose e produzir seis moléculas de CO,, portanto, a troca gasosa nesse caso ¢ igual a 1,0. Por
possuir maior nimero de carbonos, a quantidade O, necessaria para reagir com uma molécula
de acido graxo ¢ maior quando comparada a reagdo com a glicose, logo o QR encontra-se por
volta de 0,7. Os valores para determinagdo da equivaléncia caldrica do QR e a porcentagem

dos carboidratos e gorduras sdo mostrados no quadro a seguir:

% de Kcal
QR Carboidratos Gorduras
0,71 0,00 100,00
0,75 15,60 84,40
0,80 33,40 66,60
0,85 50,70 49,30
0,90 67,50 32,50
0,95 84,00 16,00
1,0 100,00 0,00

Figura 1. Adaptagdo do livro Wilmore & Costill, 2001.
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A estimativa da producdao de energia aerdbia por meio da mensuragdo da
quantidade de O, consumido e de CO, produzido e liberado nos pulmdes ¢ possivel porque a
medida que aumenta a intensidade do exercicio fisico aumenta a demanda do O,. Isso
ocasiona aumento das freqiiéncias ventilatorias e cardiaca, bombeando mais sangue do
coragdo para os musculos, de modo a oferecer o suprimento adequado de oxigénio para a
geracao de energia. Por essa razdo, a quantidade de O, que passa pelos pulmdes e entra no
sangue ¢ diretamente proporcional a quantidade utilizada pelos tecidos no metabolismo

oxidativo (Wilmore & Costill, 2001).

2.7. O Limiar Anaerébhio

Recentemente, estudos em fisiologia do exercicio vém sendo realizados para
aprofundar o conhecimento nos efeitos dos limiares metabdlicos para delinear claramente as
prescrigdes do treinamento fisico (Okano et al, 2006).

O limiar anaerdbio pode ser ainda definido como a intensidade do esfor¢o
anterior ao aumento exponencial do lactato sanguineo em relacao as concentragdes de repouso
(Wasserman & Mcllroy, 1964). Também pode ser compreendido como a intensidade do
esforco fisico em que a maxima contragdo muscular ¢ suprida por energia gerada pelo
organismo sem que haja acumulo de lactato no sangue (Svedahl & Macintosh, 2003).

O lactato ¢ um subproduto da via glicolitica e, anterior a formacao do lactato,
acontece a formagao do piruvato e de equivalentes redutores NADH H". Havendo quantidade
suficiente, o oxigénio reage com os ions formados produzindo agua e ATP. As moléculas de
NADHH", que niio reagem com o oxigénio, reagem com piruvato e se convertem em lactato.
Maior degradagao de glicose e glicogénio e/ou de prejuizos na oferta de oxigénio para os
processos oxidativos mitocondriais, resultam em maior concentracdo de equivalentes e,
conseqilientemente, em maior formacgdo do lactato (Gleeson & Greenhaff, 2000; Spriet &
Heigenhauser, 2002).

O lactato formado no tecido muscular e langado na corrente sanguinea pode
seguir diversos caminhos, dentre eles o figado ou rim, onde pode ser convertido novamente
em glicose. Acredita-se que em ambos os tecidos o metabolismo oxidativo fornece energia

para que haja a conversao do lactato ou do piruvato (Spriet & Heigenhauser, 2002).
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A concentragao de lactato sanguineo aumenta proporcionalmente a intensidade
do esforgo. Até certo ponto existe um equilibrio entre a produgdo e a remog¢ao das moléculas
do lactato. Quando o organismo ndo mais consegue manter o equilibrio e a concentragdo de
lactato aumenta exponencialmente, o organismo atingiu o limiar anaerdbio.

Posteriormente a descoberta do limiar de lactato, KINDERMAN et al (1979)
detectaram a existéncia do limiar aerdbio ou limiar ventilatorio (1) caracterizado pelo
primeiro aumento exponencial da concentracao de lactato no sangue e do limiar anaerobio ou
ponto de compensagdo respiratoria ou ainda limiar ventilatério (2), em que se observa a
segunda inflexao na curva de lactato.

Diversos protocolos sao utilizados para a mensuracao do limiar anaerobio que
tém como proposta encontrar uma relagdo entre a concentracdo da molécula no sangue e a
velocidade ou a carga utilizada pelo individuo submetido ao teste.

O maximo estado estavel do lactato (MEEL) € o protocolo considerado padrao
ouro na determinacdo do limiar anaerobio (Beneke, 2003) e consiste na verificagdo da maior
concentracdo de lactato que pode ser mantida em fase estavel durante o exercicio de carga
constante.

A concentracdo do lactato minimo ¢ um protocolo amplamente utilizado e
consiste na determinagdo do menor valor de lactato obtido durante teste de esforgo crescente,
apds o individuo ter sido induzido a uma acidose metabdlica através de exercicio de
intensidade maxima. Durante o teste crescente, o comportamento do lactato descreve uma
curva descendente até o menor valor, considerado o lactato minimo. Com o aumento da
intensidade do esfor¢o o lactato passa a aumentar exponencialmente. A velocidade de
locomogdo correspondente ao lactato minimo teoricamente representa o limiar anaerobio
(Tegtbur et al, 1993).

O limiar anaerdbico também pode determinado pelo aumento substancial de
lactato sanguineo durante teste de carga crescente. E considerado o limiar anaerdbio o
momento de interrupcdo da linearidade da curva de lactato. Para a verificagdo por esse
método sdo necessarias coletas de sangue programadas. Visando reduzir os transtornos
ocasionados pelas sucessivas coletas de sangue, alguns pesquisadores tém utilizado
concentragdes fixas de lactato para determinacao do limiar anaerébio. O OBLA ¢ o protocolo
que admite a concentragdo fixa de 4mM de lactato como sendo a intensidade do exercicio a
correspondente ao limiar anaerébio (Heck et al, 1985).

SIMOES et al (1999) verificaram a similaridade de respostas entre lactato e

glicemia durante teste incremental e propuseram a determinagdo do limiar glicémico
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individual (IGT). Foi verificada a elevacdo da glicemia apos o limiar anaerdbio em testes
incrementais, ¢ uma possivel explicacdo ¢ a de que a atividade adrenérgica e a liberacao de
hormdnios hiperglicemiantes, como a adrenalina, o glucagon e o cortisol estdo aumentados
em intensidades acima do limiar anaerébio (SIMOES et al, 2002). Assim, o aumento da
glicemia como resultado da atividade incremental ¢ uma possibilidade de identificacdo do
limiar.

Em contraponto aos protocolos descritos, o limiar ventilatério ¢ um método
ndo-invasivo obtido através de uma ergoespirometria de esforco. O aumento desproporcional
da ventilagdo em rela¢do ao aumento da forca executada é considerado o momento do limiar
anaerdbio. Outra importante caracteristica desse protocolo consiste na possibilidade de
mensuracao das varidveis ventilatorias como a ventilagdo, o consumo de oxigénio, a producao
de gas carbdnico, os equivalentes respiratorios de oxigénio e de gas carbdnico e o quociente
respiratorio.

Apesar de diferentes possibilidades de determinagdao do limiar anaerdbio, em
populagdes obesas as formas de prescri¢do do treinamento mais utilizadas sdo percentuais do
consumo maximo de oxigé€nio e da freqiiéncia cardiaca maxima (Guesbeck et al, 2000;

Goodpaster et al, 2002; Van Aggel-Leijssen et al, 2002; Jakicic et al, 2003).

2.8. Metabolismo Energético no Periodo de Recuperacéo do Exercicio

O periodo de recuperagdao do exercicio tem recebido especial aten¢do por
estudos da area da fisiologia do exercicio porque reflete alteracdes sobre as varidveis do
metabolismo lipidico e de carboidratos causados pelo exercicio fisico, sobretudo pela
intensidade com que ¢ executado (Kuo et al, 2005).

E conhecido que a elevagdo nos niveis de esforgo fisico corresponde ao
aumento da utilizacdo de carboidratos como substrato energético, enquanto intensidades mais
leves promovem maior utilizagdo de lipideos (Wilmore & Costill, 2001).

BOTERO (2003) estudou o efeito de diferentes intensidades do esfor¢co em
mulheres obesas. Apesar de ndo ter mensurado a oxidagdo de substratos, o autor afirma que o
grupo treinado na menor intensidade do quociente respiratério (QR), utilizaria provavelmente,
lipideos como fonte energética predominante para a realiza¢do da atividade, enquanto o grupo

treinado no limiar anaerdbio (LA) utilizaria maior propor¢ao de carboidratos. Em relagdo ao
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gasto energético total, o grupo LA apresentou maior gasto energético final, pois a intensidade
do esforco neste grupo foi maior em relagdo ao grupo QR. Apesar desses resultados, o autor
ndo verificou precisamente o comportamento metabolico durante a sessdo de exercicio nas
diferentes intensidades, o que dificulta o entendimento do quanto a intensidade do exercicio
influencia a resposta oxidativa. O mesmo autor descreveu ainda que as voluntarias do grupo
LA reduziram a quantidade de massa magra, alteragdo que talvez pudesse ter relagdo com a
organizagdo metabdlica no periodo de recuperagdo do exercicio, que nao foi estudado.

AGGEL-LEIJSSEN (2001), por sua vez, demonstrou que o exercicio fisico de
muito baixa intensidade (40% VO,max) aumenta a oxidacao de lipideos em pessoas obesas, o
mesmo nao ocorrendo com o mesmo tipo de treinamento realizado a 70% VO;max. O periodo
de recuperagdo também ndo foi descrito nesse estudo e, com isso, aumenta-se a necessidade
de entender o efeito da intensidade sobre a oxidacdo de substratos em diferentes periodos.

Sobre o foco da obesidade, BERNARDES et al (2004) verificou que o excesso
de massa corporal induzido — ingestdo de dietas hipercaldricas — causa reduzida concentragao
de glicogénio hepatico e do percentual de glicogénio muscular em animais experimentais.
Essa alterag@o pode prejudicar a capacidade oxidativa e refletir em prejuizos na realizagdo do
trabalho muscular. Os autores investigaram também a reposi¢ao dos estoques de carboidratos
no organismo no periodo imediatamente apos o término do exercicio, ou periodo de
recuperagao, e verificaram que os animais obesos apresentam de fato essa dificuldade.

KUO et al (2005) demonstrou o comportamento oxidativo de homens e
mulheres eutroficos nos periodos do repouso, durante a sessdo do exercicio em diferentes
intensidades, 45 € 65% do VO;max € durante o periodo de recuperagao. Os autores verificaram
maior contribui¢do de carboidratos para a geracdo de energia durante o exercicio, que
ocasionou maior oxidagdo de lipideos no periodo de recuperacao.

Tendo em vista que o metabolismo de eutroficos foi descrito em homens e
mulheres em diferentes momentos, a proposta do presente estudo ¢ semelhante a dos autores,
com a diferenca de que se pretende investigar a oxidacdo de substratos em diferentes
momentos, durante o repouso, a sessdo de exercicio na intensidade alvo e a recuperagdo em

mulheres que apresentam excesso de massa corporal.
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3. OBJETIVO

Verificar o comportamento do metabolismo de carboidratos e lipideos de
mulheres levemente obesas durante um teste agudo de exercicio na intensidade do limiar

ventilatorio e o seu periodo de recuperagdo, na condigdo pré e pos-treinamento fisico.

3.1 Objetivos Especificos

Avaliar a relagdo entre o metabolismo lipidico e de carboidratos no teste agudo
de exercicio;
Verificar os efeitos do treinamento cronico sobre:
e Consumo maximo de oxigénio;
e Freqiiéncia Cardiaca Méaxima;
e Composi¢ao corporal;

e A glicemia e o perfil lipidico.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1. Voluntarias

Apos aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos da
Universidade Federal de Sao Carlos-UFSCar (040/2007) sete mulheres levemente obesas
(IMC=33,59 £4,03 Kg/mz), com média de idade de 43,0 £ 4,0 anos, 163 + 0,2 cm de estatura,
que apresentaram ciclos menstruais regulares nos ultimos 12 meses e se mantinham na
condi¢do de sedentarias, foram selecionadas para participarem do presente estudo.

Foram critérios utilizados para a selecdo das voluntérias: auséncia de co-
morbidades associada a obesidade, determinadas pelo historico clinico obtido no momento da
inscri¢do e por exames laboratoriais. Dessa forma, as voluntarias que apresentaram diabetes
melitos, doencas renais, hipertensdo, distirbios hormonais, dislipidemias e doencas
cardiovasculares ndo foram selecionadas.

As voluntérias, que atenderam aos critérios propostos, assinaram um termo de
consentimento livre e esclarecido concordando em participar da intervengao.

Na Tabela 1 estdo expressas as caracteristicas iniciais das sete voluntérias
participantes em média e desvio padrdo para as varidveis de estatura, massa corporal, indice
de massa corporal, porcentagem de gordura, massa gorda, massa magra, glicemia, colesterol

total, triglicerideos e as lipoproteinas de baixa, alta e muito baixa densidade, respectivamente.
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Tabela 1. Caracteristicas iniciais da amostra (n=7).
Variaveis Média Desvio Padréo

Antropometria

Estatura 1,62 0,02
Massa Corporal (Kg) 88,29 9,10
IMC (Kg/m?) 33,59 4,03
Composigéo corporal

%Gordura 42,43 3,10
Massa Gorda (Kg) 37,70 6,55
Massa Magra (Kg) 50,60 2,67

Variaveis bioquimicas do plasma

GLI (mg/dl) 88,86 5,52
COL (mg/dl) 194,71 26,35
TRI (mg/dl) 110,40 30,10
LDL (mg/dl) 125,4 26,3
HDL (mg/dl) 49,00 8,98
VLDL (mg/dl) 22,10 6,61
Poténcia aerobia

VOazmax (L/min™) 1,80 0,20
VO,Ly (ml.(Kg.min)™) 20,20 2,50

IMC - indice de massa corporal, GLI — glicemia, COL — colesterol total, TRI —
triglicerideos plasmaticos, HDL — lipoproteina de alta densidade, VLDL -
lipoproteina de muito baixa densidade e LDL - lipoproteina de baixa densidade,
VOs,mx — volume maximo de oxigénio e VO2 — LV volume de oxigénio relativo ao
limiar ventilatorio.

4.2. Desenho Experimental

Houve divulgagdo do estudo na cidade por meio de imprensa e televisdo local.
O periodo de estudo teve duracao de 20 semanas, sendo que as duas iniciais e as duas finais
foram destinadas as avaliagdes antropométricas, de composi¢do corporal e hemograma.
Foram também realizados nesse periodo os testes incrementais e a ergoespirometria de
recuperacdo. Concluidas as avaliagdes iniciais, as voluntérias selecionadas foram submetidas

ao treinamento fisico na intensidade do LV pelo periodo de 16 semanas. Houve uma avaliagdo
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intermediaria, apos dois meses de treinamento, para ajuste da velocidade correspondente ao

limiar ventilatorio.

Depois de selecionadas, a voluntarias participaram de seis sessdes com a

finalidade de familiarizacdo com ergdmetro (esteira ergométrica) antes da ergoespirometria de

esforco e de recuperacao.

Treinamento Fisico
(16 semanas)

Avaliacdes Iniciais:
Antropometria;
Avaliagdo da Composicao Corporal,
Glicemia;
Perfil Lipidico.
Teste Incremental,;
Ergoespirometria de Recuperacao;

Avaliages intermedirias:

Teste Incremental
(Ajuste da velocidade do LV)

Avaliacoes Finais:
Antropometria;
Avaliagdo da Composi¢ao Corporal;
Glicemia;
Perfil Lipidico.
Teste Incremental;
Ergoespirometria de Recuperagao;

(2 semanas) (2 semanas)

Figura 2. Desenho experimental.

4.3. Testes e Medidas

As voluntarias foram submetidas ao conjunto dos seguintes testes ¢ medidas:
avaliagdes antropométricas e de composi¢do corporal, mensuragdes das variaveis bioquimicas
do plasma, dos testes de poténcia aerdbia, da ergoespirometria de esfor¢o e de recuperagao.
Todas essas avaliacdes foram realizadas prévia e posteriormente ao periodo em que foi
desenvolvido o treinamento fisico.

Em todas as sessdes do treinamento houve o monitoramento da pressao arterial
(PA), da freqiiéncia cardiaca (FC), da intensidade do exercicio e do volume da sessdo de
treinamento.

Os valores da FC e PA de repouso, ¢ de 20 e 40 min apds o inicio do
treinamento foram registrados continuamente em fichas individuais durante a intervencao.
Para a mensuracdo da PA as voluntdrias cessavam a marchar sobre a esteira para que a
medida pudesse ser realizada por método auscutatorio, através de aparelho de mercurio. A FC
foi registrada a partir dos valores obtidos pelo frequencimetro da marca Polar®, fixado a

regido tronco-abdominal da voluntéria.
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4.3.1. Avaliagdes Antropometricas

As medidas de massa corporal foram realizadas em balanca eletronica da
marca TOLEDO®, modelo 2096-PP com precisdo de 50 g e a estatura por estadidmetro
anexado a base da balanga, com precisao de 0,5 cm. As avaliadas, com o minimo de roupa
possivel e descalgas, permaneceram em pé e de costas para a escala de medida da balanca.
Com o cursor foi determinada a estatura, medida correspondente a distancia entre a regido
plantar e o vértex, estando a avaliada em apnéia inspiratéria e com a cabega orientada no
plano de Frankfurt paralelo ao solo (Lohman, 1988).

Em seguida, as avaliadas foram posicionadas sobre a plataforma, na posicao
ortostatica, com os bracos ao longo do corpo e olhar em um ponto fixo a frente para que

pudesse ser realizada a mensuracdo da massa corporal.

4.4.2. Indice de Massa Corporal —(IMC)

Ap0s a obtengdo dos valores de massa corporal e estatura foi calculado o IMC
a partir da formula:

IMC = [Massa corporal (Kg) / Estatura (m?)]

O indice de massa corporal foi uma variavel de grande importancia para o

desenvolvimento do estudo, pois foi o principal critério adotado para a determinagdo do grau

de obesidade das voluntarias e, conseqilientemente, da selecao das participantes.

4.3.3. Avaliacdo da Composicédo Corporal

As medidas de porcentagem de gordura (%G), massa gorda (MG) e massa

magra (MM) foram obtidas através de Impedancia Bioelétrica (Tanita®, modelo TBF-310).
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Para essa avaliacdo, as voluntdrias apresentaram-se em condi¢do de jejum de 12 horas,

repouso e ingestao de agua somente duas horas antes da avaliagdo.

4.3.4. Teste Ergoespirométrico

O teste em esteira (Explorer Proaction-PH Fitness, modelo G632, Alemanha)
consistiu de um alongamento prévio para os membros inferiores e, em seguida, a voluntaria
permaneceu 2 min em repouso sobre o equipamento. Apds este periodo iniciou-se o teste com
a velocidade de 3km/h com inclinacdo de 3%, sendo que a cada 2 min eram acrescidos 1km/h.
Nos ultimos 30 s finais de cada estagio foram aferidas a FC e a PA das voluntarias e o teste
foi interrompido quando as voluntarias apresentaram valores de QR maior que 1,1; FC maior
que 180 bpm e/ou sinais de fadiga que impossibilitasse a execugdo correta do movimento. Foi
permitido que apenas uma das maos repousasse sobre as barras da esteira para evitar
desequilibrio durante a execug¢ao do teste.

Durante os testes foram mensurados continuamente e expressos em intervalos
de 20 s o consumo de oxigénio (VO,), a produgdo de gas carbdnico (VCO,), a ventilagdao
(Vg), os equivalentes respiratdrios de oxigénio (Ve/VO,) e de gas carbonico (Ve/VCO;) e o
quociente respiratorio (QR) (Analisador de Gases -VO2000 — Med Graphics). A cada teste foi
realizada a calibragem automatica do sistema. Para mensuracdo das trocas de ar, as
voluntérias respiraram através de uma mascara facial com valvula de fluxo unidirecional
médio na qual o ar ¢ expirado através de uma traquéia artificial que leva o mesmo até um
pneumotacografo.

Dois testes incrementais foram realizados para a determinagdo das variaveis
mencionadas nos periodos pré e pos o treinamento de 16 semanas. Para o ajuste da carga

correspondente ao LV foi realizado um teste incremental ao longo da interveng¢ao.

4.3.5. Determinagdo do Consumo Maximo de Oxigénio e do Limiar

Ventilatorio
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A intensidade do exercicio fisico foi a velocidade correspondente ao Limiar
Ventilatorio, obtida a partir do teste ergoespirométrico. A determinagdo do LV foi realizada
por inspecdo visual de curvas por dois pesquisadores independentemente por método duplo
cego (Santos & Giannella-Neta, 2004). A constatacdo de um aumento no Vg/VO,, sem
concomitante aumento no Vg/VCO; foi critério adotado para determina¢do do LV (Caiozzo et
al, 1992). Quando essas curvas ndo permitiram uma boa visualizagdo, o critério adotado foi o
ponto de inflex@o na curva de relagdo do VCO, com VO,. (Wassermam & Whipp, 1990). Os
valores de LV foram expressos em velocidade (km/h), percentuais de FC (bpm) € de VOyax ©
representam as médias aritméticas das determinagdes independentes de ambos os
pesquisadores. Para determinacdo do consumo maximo de oxigénio foi considerado o maior
valor de VO, obtido nos 40 s que antecederam a exaustdo da voluntaria durante o teste

incremental.

4.3.6. Ergoespirometria de Recuperagéo

A partir do teste incremental determinou-se a velocidade correspondente ao
limiar ventilatdrio, utilizada pelas voluntarias durante a ergoespirometria de recuperacdo. As
sessdes de ambos testes ergoespirométricos de recuperagcdo consistiram da avaliagdo do
comportamento das variaveis ventilatorias em trés estagios, repouso, exercicio na intensidade
alvo e recuperacgao.

No repouso as voluntarias permaneceram em posi¢ao sentada, conectadas ao
analisador de gases através da mascara facial durante 20 min. A partir desse periodo, as
voluntérias iniciaram a sessdo de exercicio seguindo o modelo executado durante as sessoes
de treinamento fisico do periodo experimental. Iniciou-se com uma série de alongamentos,
com duracdo de 10 min, seguidos da caminhada na esteira elétrica na velocidade inferior a do
LV durante 5 min, caminhada na esteira na intensidade do LV por 30 min, desaquecimento de
5 min também na intensidade inferior a do LV, trés séries de abdominais (reto e obliquos) e
por fim, 5 min de exercicios de relaxamento. Todas essas etapas totalizam o tempo de 60 min,
da mesma forma que as sessoes de treinamento ao longo da intervencgao.

Transcorrida a sessdo na intensidade alvo, as voluntarias sentaram-se

novamente e permaneceram em repouso por 40 min.
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ESTAGIO

REPOUSO

SESSAO NA INTENSIDADE
DO LIMIAR
VENTILATORIO

100

RECUPERACAO

Figura 3. Relagdo entre o tempo e a atividade desenvolvida durante a ergoespirometria de recuperagéo.
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Através da figura 4 € possivel observar o tempo de cada atividade da sessdao do

exercicio na intensidade do LV realizada durante a ergoespirometria de recuperacao:

Esteira na Intensidade Volta a Abdominais
Alongamento Aquecimento doLV Calma Alongamento
10 min 5min 30min 5min 5min 5min

Figura 4. Etapas da sessdo do exercicio na intensidade alvo desenvolvidas durante a
ergoespirometria de recuperacao.

Durante os 120 min em que as voluntarias estiveram sob avaliacdo também
foram mensurados o VO,, o VCO,, a Vg, 0 QR e os equivalentes respiratorios Vg/VO; e
VE/VCOs,. Os valores foram expressos como médias de ciclos de trés processos respiratorios.
A média dos valores do QR obtidos a cada cinco minutos foram expressos pontualmente ao

longo dos trés estagios, conforme os procedimentos de KUO et al (2005).

4.3.7. Calorimetria Indireta

A determinacdo da oxidacdo de gorduras e de carboidratos foi obtida através
de calorimetria indireta, técnica em que se admite que o VO, e o VCO, mensurados no ar
expirado refletem o consumo de oxigénio a produgdo de gas carbonico em nivel tecidual, na
presenca de concentragdo estavel do pool de bicarbonato.

A relagdo entre o consumo de oxigénio e a produgdo de gas carbodnico ¢ dada
pelo quoeficiente respiratorio, conforme explicado acima. A partir dos valores obtidos do QR
foi possivel determinar em percentuais a oxidagao tanto de gorduras quanto a de carboidratos.

Foram calculadas as médias dos valores de QR obtidos em intervalos de 5
minutos. Houve também a extrapolagdo dos dados para a determinacdo da oxidagdo dos
substratos em diversos pontos € nos estagios de repouso, sessdo (exercicio fisico desenvolvido

na carga alvo) e a recuperacao.
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4.4. Protocolo de Treinamento Fisico

Durante a intervencdo a freqiiéncia de treino foi de trés sessdes semanais,
dividida em duas sessdes de exercicios fisicos aerobios em esteiras elétricas na intensidade do
LV e exercicios fisicos diversificados como gindstica, jogos recreativos e exercicios com
pesos, realizados em uma sessdo semanal. A proposta de inclusdo das atividades
diversificadas foi pensada com intuito de aumentar a aderéncia das voluntérias ao programa.

Durantes as sessdes de contetidos diversificados a medida da intensidade do
esforco desenvolvido foi feita através dos valores de FC obtidos pelo frequencimetro,
conforme descrito.

As duas sessOes semanais em que a parte principal foi realizada na esteira
ergométrica seguiu o mesmo padrao de divisdo de tempo por atividade desenvolvida da sessao

de exercicio realizada durante a ergoespirometria de recuperagdo, conforme descrita.

4.5. Controle Alimentar

As participantes foram instruidas a manterem constantes suas dietas ao longo
do estudo. Contudo, nas 48 h que antecederam os testes de ergoespirometria de recuperagao
as voluntarias foram orientadas para realizarem suas refeicdes conforme o plano alimentar
(ANEXO 1), elaborado por uma nutricionista, a fim de evitar que o consumo exacerbado de
algum macronutriente pudesse interferir nos resultados obtidos durante o teste. No dia do

experimento, as participantes apresentaram-se em jejum maior do que duas horas.

4.6. Analise Estatistica

Com a aplicagdo do teste de Shapiro Wilk foi verificado que as variaveis

estudadas tém distribui¢do paramétrica sendo apresentadas como média + desvio padrio.
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Comparagdes entre a avaliagdo inicial e final foram realizadas através do teste t Student para

amostras dependentes. Um p valor menor que 0,05 indicou diferenca significante.
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5. RESULTADOS

Inicialmente, 15 mulheres atenderam aos critérios de inclusdo e foram
selecionadas para participarem do estudo. Dessas, oito apresentaram problemas
socioeconomico, de satde ou de carater pessoal ao longo de estudo ¢ ndo puderem concluir a
intervengdo. Com isso, somente os dados de sete voluntarias foram analisados no presente
estudo.

Primeiramente serdo apresentados os valores de QR e do percentual de
oxidacdo dos substratos oxidados durante o repouso, a sessao do exercicio na intensidade do
limiar ventilatério e a recuperacao, nos periodos pré e pos-treinamento fisico.

Em seguida, sdo mostrados os valores maximos e os correspondentes a
intensidade do limiar ventilatorio, obtidos durante o teste incremental em esteira. Por fim as
variaveis de composigdo corporal, a glicemia e o perfil lipidico também obtidos no inicio e ao

término do treinamento fisico.

5.1. Ergoespirometria de Recuperacao

Com base nos valores apresentados na Figura 5, observa-se que os maiores
valores de QR sdo verificados durante o repouso, tanto no inicio quanto ao final da
intervengdo. Antes da intervencdo os valores de QR no repouso foram significativamente
menores em dois momentos (-15 vs 35, 45) em relagao aos valores de QR durante o exercicio.
Nesse mesmo periodo, durante a recuperacao, em todos os momentos mensurados os valores
de QR foram significativamente menores quando comparados aos valores de QR no repouso
(-15 vs 75, 85, 95). Como menores valores de QR refletem maior oxidagdo de gorduras, as
voluntarias foram capazes de oxidar maior quantidade de gorduras durante o exercicio e no
periodo de recuperagdo em relagdo a condicao de repouso.

Apoés a intervengdo ndo foram notadas diferencas nos valores de QR de
repouso quando comparados aos valores de QR obtidos durante a sessdao na intensidade alvo.
J& em relacdo ao periodo de recuperagdo, somente nos primeiros minutos a diferenga nao
apareceu, pois os valores de QR foram maiores no repouso em relagdo aos trés momentos da
recuperagdo (-5 vs 75 e 85) e (-15 vs 75, 85, 95) (Figura 5).
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Figura 5. Valores do QR durante a ergoespirometria pré e pos-treinamento no repouso, na sessdo € na
recuperacao.

*p<0,05 para repouso VS exercicio e recuperagdo pré-treinamento.

° para repouso (-15) vs recuperagdo (75 e 85) pos-treinamento.

+ para repouso (-5) vs recuperagao (75, 85 e 95) pds-treinamento.

A partir dos valores de QR foram obtidas as curvas de porcentagens da
oxidacdo de gorduras e carboidratos no repouso, durante a sessdo na intensidade do LV e na
recuperagdo. Tanto na avaliacdo pré quanto na pos-treinamento foi verificada diferenca da
porcentagem de oxidagdo de gorduras e de carboidratos no repouso em relagdo ao exercicio
no LV e a recuperagdo (Figura 6).

Na Figura 6 ¢ possivel observar que tanto na avaliagdo pré quanto no pos-
treinamento foi verificado aumento do percentual de gorduras e reducdo da porcentagem de
carboidratos utilizados durante a recuperagdo em relacdo a sessdo de exercicio e dessa em

relacdo ao repouso.
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Figura 6. Comparagao entre a porcentagem de utilizagao dos substratos em diferentes momentos do teste agudo
de ergoespirometria (repouso, sessdo na intensidade do LV e na recuperag@o) no inicio e final do treinamento
fisico.

*p<0,05 para diferenca entre repouso VS exercicio e recuperagdo para carboidratos e gordura utilizados nas
condicdes pré e pds-treinamento.

Comparando os valores antes e apos a intervencdo, somente foram observados
discretos aumento na oxidag¢do de gorduras e reducdo da oxidagdo de CHO no repouso

(Figura 7).

O % Gortiurs m% CHO

120

a0

a0

30

Avaliagao Inicial Axaliazao Final
Repouso

Figura 7. Porcentagem dos substratos utilizados no repouso no inicio e ao final do treinamento.
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Durante a sessao de exercicio na intensidade do LV, apos o treinamento houve

discreto aumento da oxidacao de carboidratos e ligeira redugdo da oxidagdo de gorduras

(Figura 8).

100
Gl
60
4a
20

O % Gortiurs % CHO

Avaliagao Inicial
Sessio

Axaliazao Final

Figura 8. Porcentagem dos substratos utilizados durante a sesséo na intensidade do LV no inicio e ao final do

treinamento.

Os percentuais de gorduras e carboidratos utilizados durante o periodo de

recuperagdo estdo apresentados na Figura 9. Os dados obtidos mostram que a maior

contribuicdo do metabolismo de gorduras durante toda a avaliagdo aconteceu durante a

recuperagao depois do treinamento de 16 semanas.
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Recuperagio

Avaliagio Final

Figura 9. Porcentagem dos substratos utilizados durante a recuperagdo da sessdo do exercicio na intensidade do
LV no inicio e ao final do treinamento.
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5.2. Poténcia Aerdbia

Seguem os graficos referentes as varidveis obtidas nos testes incrementais:

Os valores maximos de QR (avaliagdo inicial: 1,32 £+ 0,06, avaliacdo final:
1,17 £ 0,05) representam esforco méaximo alcangado no teste ergoespirométrico.

Através da Figura 10 € possivel observar que o consumo maximo absoluto de
oxigénio foi significativamente maior na avaliacdo final quando comparada a avaliagdo inicial
(1,9 £ 0,3 vs 1,8 £ 0,2 L/min). A Figura 11 mostra o aumento significativo do consumo
maximo de oxigénio relativo a massa corporal apos a intervencao (21,9 + 3,2 vs 20,2 + 2.5

ml(kg.min)™).

Y 02rmaximo (Lmin)

1,95
1.9 4 +19
1,85 4
1.8 4 + 18

1.9

1.7 '
Pré Pias

Figura 10. Comparagdo do consumo maximo absoluto de oxigénio nos periodos pré e pos-treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 11. Comparagéo do consumo maximo de oxigénio relativo & massa corporal nos periodos pré e pos-
treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.

Os valores maximos referentes a velocidade (8,1 £ 0,7 vs 8,4 £0,5), tempo de
exaustdo (11,7 £ 1,5 vs 12,4 £ 1,4 min) e freqiliéncia cardiaca (169,6 = 10,4 vs 174,0 £ 7,6
bpm) ndo apresentaram modificacdes ao longo da intervencdo. Apesar desses resultados foi
verificada discreta redu¢do da FC maxima na avaliacdo final comparada a avaliagdo inicial

(Figura 12).
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Figura 12. Comparagéo da FC correspondente ao LV nos periodos pré e pos-treinamento (n=7).

Em relacdo aos valores correspondentes ao limiar ventilatério, houve aumento

significativo do consumo de oxigénio absoluto e relativo a massa corporal (1,3 £ 0,1 vs 1,1 £
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0,2 L/min; 15,0 £ 1,8 vs 12,5+ 1,8 ml(kg.min)'l), da velocidade (5,9 £ 0,4 vs 4,9 + 0,7 Km/h)
e da FC (141,4 £ 15,9 vs 110,1 £ 17,4 bpm) obtidos na avaliagdo final em relagdo a avaliagao

no inicio do estudo. Figuras 13, 14, 15 e 16, respectivamente.

V02 {L/min}
1,35 % -
13 4 +13
1,25 -
1.2 4
1,15 4
1.1 4 + 1,1
1,05 4
1 .
Avaliacéo Inicial Avaliaco Final

Figura 13. Comparacdo do consumo absoluto de oxigénio correspondente ao L'V nos periodos pré e pos-
treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 34. Comparacdo do consumo de oxigénio relativo a massa corporal correspondente ao LV nos periodos
pré e pos-treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais VS iniciais.
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Figura 15. Comparagéo da velocidade correspondente ao LV nos periodos pré e pos-treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 16. Comparagdo da FC correspondente ao LV nos periodos pré e pos-treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais VS iniciais.

Na avaliagdo inicial o LV correspondia a 63,3% dos valores maximos da FC e
a 62,9% do VOymax, ndo havendo diferencga significativa entre os mesmos. Apos o treinamento
fisico ndo houve diferenca significativa em relagdo aos valores de VOomax (69,9 £ 12,2 vs 62,9
+ 10,5), mas o percentual da FC correspondente ao LV passou a ser equivalente a 83,5% da

FC méxima (83,5 £ 9,0 vs 63,3 + 9,3) (Figura 17).
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Figura 17. Comparacéo dos valores de %FC e % do VO2max correspondente ao LV nos periodos pré e pos-
treinamento (n=7).
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.

5.3. Composicao Corporal

Os valores de massa corporal (88,5 = 10,3 vs 88,3 £ 9,1 Kg) e indice de massa
corporal (33,6 + 4,2 vs 33,6 + 4,0 Kg(m?)") apresentados nas Figuras 18 e 19,
respectivamente, ndo apresentaram modificagdes na avaliagdo final em relagdo a avaliagao
inicial. A massa gorda (39,8 £ 7,9 vs 37,7 £ 6,6 Kg) e a porcentagem de gordura (44,6 £ 3,7
vs 42,4 + 3,1) aumentaram significativamente ao longo do estudo (Figuras 20 e 21,
respectivamente). Na Figura 22 ¢ possivel observar, também, que houve reducdo da massa

magra apos a intervengao (48,8 = 2,6 vs 50,6 = 2,7 Kg).
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Figura 18. Comparacdo da massa corporal entre os periodos pré e pos-treinamento.
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Figura 19.

Comparagdo do indice de massa corporal entre os periodos pré e pds-treinamento (n=7).
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Figura 20. Comparagéo da massa gorda entre os periodos pré e pos-treinamento.

*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 21. Comparacédo da porcentagem de gordura entre os periodos pré e pos-treinamento.

*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 22. Comparacdo da massa magra entre os periodos pré e pos-treinamento.
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.

5.4. Glicemia e Perfil Lipidico

Houve reducdo significativa na concentracdo de glicose plasmatica (80,50 +
4,20 vs 88,80 £ 5,50 mg/dl) apds o treinamento na intensidade do LV, apresentada na figura
23. Por outro lado, ndo foram observadas modificacdes significativas sobre o colesterol total
(198,70 + 35,00 vs 194,70 + 26,40 mg/dl), triglicerideos (106,70 + 56,80 vs 110,40 + 30,10
mg/dl), LDL-c (135,70 £ 35,80 vs 125,40 £26,30 mg/dl), HDL-c (47,10 £ 6,90 vs 49,00 +
8,90 mg/dl) e VLDL-c (17,30 £ 7,20 vs 22,10 £ 6,60 mg/dl) (Figura 24).

50



+ Glicemia de jejum

o o i}
on (wm} =
1 1

{mag/dl)
Qg @

o
=
1

|
ao
1

+ 088 .8

+ 8305

|
o

Avaliacao Inicial

Avaliacao Final

Figura 23. Comparagéo da glicemia de jejum.
*p<0,05 para valores finais Vs iniciais.
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Figura 24. Comparacéo entre as fra¢oes lipidicas nos periodos de pré e pos-treinamento.
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6. DISCUSSAO

O metabolismo energético ¢ bem descrito na literatura, tanto a oxidacdo de
gorduras como a de carboidratos foram estudadas em diferentes situagdes como o repouso, o
exercicio, a recuperagao do exercicio, a recuperagdo com ingestao de nutrientes, sobre efeito
de um programa de treinamento ou de avaliacdes em estudos de corte transversal (Achten et
al, 2001; Goodpaster et al, 2002.; Venables et al, 2005). Entretanto, os detalhes descritos nos
diversos estudos sdo comportamentos fisiologicos de pessoas magras. Por essa razdo, a
proposta do presente trabalho ¢ a de discutir e apresentar a relacdo entre metabolismo
energético, exercicio e recuperagdo em mulheres obesas.

A primeira contribui¢do do presente trabalho foi a de descrever o
comportamento do metabolismo de gorduras e de carboidratos de mulheres moderadamente
obesas durante o repouso, a sessao de exercicio fisico na intensidade do limiar ventilatorio e
no periodo de recuperagdo em diferentes condigdes, pré e pds-treinamento.

Com base nos achados, foi possivel verificar que no repouso e durante o
exercicio fisico a oxida¢do de carboidratos contribui com maior parcela no processo de
geracao de energia de mulheres levemente obesas. Em contrapartida, a contribui¢do
proveniente do metabolismo oxidativo das gorduras foi maior em relacdo aos carboidratos
somente durante o periodo de recuperagdo apos a intervencao de 16 semanas.

Para as voluntarias do presente estudo os efeitos do treinamento ndo foram
suficientes para gerar maior oxidacdo de gorduras na condi¢do de repouso, visto que a
oxidacdo de carboidratos correspondeu a 90,99 % e a 87,28 % do total de substrato oxidado
no repouso periodo pré e pos-treinamento, respectivamente.

No que se refere aos elevados valores de QR apresentados durante o repouso
pré ¢ pos-treinamento GUESBECK et al, (2001) sugerem que a oxidagao lipidica pode estar
deprimida em individuos obesos, especialmente nos que j4 se submeteram a processos de
reducdo de massa corporal. Afirmam ainda que a dificuldade de oxidar gorduras possa ser um
fator metabolico predisponente ao ganho de massa corporal.

Possiveis mecanismos celulares como baixa atividade da lipase lipoprotéica e
das enzimas envolvidas na beta-oxidacdo e prejuizos na mobilizacdo dos triglicerideos
intracelulares podem estar envolvidos na dificuldade de oxidacdao de lipideos apresentados
pelas voluntarias (Guesbeck et al, 2001; Van Aggel-Leijssen et al, 2002).
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Entendendo que a dificuldade de oxidacao de lipideos pode estar presente em
obesas, acredita-se que o periodo de 16 semanas nao tenha sido suficiente para ocasionar as
modificagdes no metabolismo energético de repouso, mesmo porque o grau de obesidade das
voluntarias também ndo reduziu com o treinamento. Sendo assim, a primeira proposta para
estudos futuros ¢ a de aumentar o periodo de treinamento quando o objetivo for o de
estabelecer alteracOes mais substanciais.

Existe a possibilidade de que o teste ergoespirométrico, especialmente em
decorréncia da mascara facial, tenha sido um fator estressante para as voluntarias, o que
justificaria os elevados valores de QR encontrados durante o repouso.

Durante o exercicio as voluntarias do presente estudo apresentaram maior
oxidacdo de carboidratos, isso porque proéximo do limiar anaerdbio os ajustes metabdlicos
resultam em maior captagdo e utilizagcdo de oxigénio e maior formagao de gas carbonico pelos
tecidos corporais, resultando no valor de QR proximo de 1,0. Em decorréncia desse processo,
observa-se também baixa captacao de acidos graxos livres, reduzida liberagdo de glicerol e de
utilizagao dos triglicerideos intramusculares.

Com objetivo de melhor compreender a relacdo intensidade de exercicio e
oxidagdo de substratos, VENABLES et al, (2005) avaliaram em teste incremental 143
mulheres e 157 homens sedentarios e sauddveis, e mostraram que a maxima oxidacdo de
gorduras acontece em torno de 48,3% do VOamax, 0 equivalente a 61,3 % da FC méaxima. Os
avaliados apresentaram valores de QR igual a 1,0 em torno de 84 % do VOi;max € 0s limiares
anaerobios, correspondentes a 63% e 67% do VOymax para mulheres e homens,
respectivamente, estavam acima da maxima possibilidade de oxidacdo de gorduras. Os
autores também encontraram que acima de 60% do VOymax, 0s carboidratos contribuem com
mais de 70 % do total de energia gerada (Venables et al, 2005).

Os valores de limiar em termos de percentuais da capacidade fisica maxima e
de oxidagdo de substratos relativa a intensidade do exercicio apresentados pelas voluntarias
do estudo de VENABLES et al (2005) estdo muito proximos dos valores obtidos inicialmente
pelas voluntarias do presente estudo que foi de 63,3% do VOomax para o limiar anaerdbio e
67,64 para a oxidacao de carboidratos acima de 60% do VOjax.

Com base nesses achados acredita-se que mulheres obesas sedentarias, por
mais que apresentem prejuizos sobre a oxidacdo de gorduras no repouso, durante o exercicio
apresentam o metabolismo oxidativo semelhante ao de mulheres sedentarias saudaveis.

Tanto na condi¢do pré como poés-treinamento, a oxidagdo de carboidratos foi

maior em relacdo a de gorduras durante a sessdo na intensidade do LV. Fatores em nivel
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intracelular como a captacao de glicose pela célula muscular — especialmente por vias que
independem da estimulacdo insulinica — a degradagao do glicogénio muscular e a atividade
das enzimas envolvidas na via glicolitica favorecem oxidacdo de carboidratos durante o
exercicio.

O aumento do fluxo glicolitico inibe o transporte dos acidos graxos de cadeia
longa na mitocdndria e isso reduz a oxidag¢do de gorduras (Sidossis et al, 1997). Os autores
afirmam também que a reducdo do pH celular ocasionado pelo acumulo de ions H+ durante
exercicios de elevada intensidade inibe a atividade da carnitina palmitoil transferase I, enzima
chave no processo de transporte de acidos graxos.

O treinamento de mais baixa intensidade promove maior oxida¢ao de gorduras
durante o exercicio. Para homens saudaveis e sedentdrios o treinamento na faixa de 45% do
VOimax promove a maior oxidacdo de gorduras (Venables et al, 2005). Ja para atletas de alta
performance a maxima oxidagdo de gorduras acontece em trono de 55 e 72% do VOamax,
sugerindo, com isso, que o status de treinamento ¢ fator determinante da oxidagdao dos
substratos durante o exercicio.

GOOPASTER et al (2000) avaliaram homens eutroficos e obesos exercitados a
50 % do VOiomax € notaram que obesos derivam maior propor¢do de energia para o trabalho
muscular de 4cidos graxos livres do que os individuos eutrdficos (43% vs 31%,
respectivamente). A oxidacdo dos triglicerideos dos estoques intramusculares também foi
maior para os obesos. Entretanto a taxa estimada da oxidagdo de glicose foi 50 % maior para
os eutroficos. Isso porque os obesos desse estudo apresentaram maior glicemia de repouso e
altos valores de insulina no sangue quando comparados aos individuos eutréficos. Apesar da
maior oxidacdo de gorduras apresentada pelos obesos, sugere-se que 0s mesmos
apresentavam quadro de resisténcia a insulina o que provavelmente favoreceu a maior
dificuldade de utilizacao dos carboidratos em relacdo a de acidos graxos.

Conforme relatado em diversos trabalhos, o aumento da intensidade com que o
exercicio realizado ¢ acompanhado do progressivo aumento da contribui¢do dos carboidratos
para o total de energia gerada ao passo que decresce a oxidagao de gorduras.

O presente estudo foi proposto para ser desenvolvido na intensidade do LV
mesmo sabendo que provavelmente o esforco desenvolvido estaria acima da maxima
capacidade de oxidag@o de gorduras, como a descrita por VENABLES et al (2005). De fato,
as voluntarias apresentaram o maior esfor¢o fisico mantido por vias aerdbias, com a

predominante oxidacdo de carboidratos, durante a sessdo na intensidade do LV e tendéncia ao
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aumento da oxidagdo de lipideos no periodo de recuperacao, especialmente sobre efeito do
treinamento fisico.

Assim, durante a recuperacdo antes do treinamento a contribuicdo do
metabolismo de gorduras foi de 46,52 %, quase metade da energia gerada. Embora o
treinamento ndo tenha sido suficiente para promover aumento significativo da oxidagdo de
gorduras na recuperagdo, os achados mostram que a contribui¢do do metabolismo de gorduras
aumentou para 53,48 % do total oxidado. Com isso, acredita-se que o treinamento de 16
semanas ainda ndo foi suficiente para promover alteragdes substanciais nos processos
oxidativos, mas que ja apresentou uma tendéncia positiva para aumentar a oxidag¢do de
lipideos no periodo de recuperacao.

O aumento da oxida¢do de gorduras no periodo de recuperagdo, em relagdo ao
repouso e ao exercicio, teria sido favorecido pela elevada degradag¢do de carboidratos durante
0 exercicio, que por sua vez, teria ocasionado redugdo dos estoques de glicogénio muscular e
hepatico.

Quanto a isso, NILSEN & RICHTER (2003) sugerem que a atividade da
enzima glicogénio sintase estd diretamente acoplada ao contetido de glicogénio, e que a sua
atividade encontra-se aumentada depois da contragdo muscular com objetivo de reposi¢do dos
estoques de glicogénio. De acordo com os autores a sintese de glicogénio acontece mesmo
durante o exercicio, isso porque, a glicogénio sintase possui diversos sitios de estimula¢do que
inclusive possibilitam a sua ativagdo durante a contragdo muscular.

Apesar da n3o mensuragdo dos contetidos de glicogénio muscular, evidéncias
de alguns trabalhos auxiliam na explicagdo dos achados do presente estudo. A combinagao de
dois importantes fatores parece favorecer o processo de sintese de glicogénio no periodo de
recuperagdo do exercicio. Primeiramente, a célula muscular estd mais sensivel agdo da
insulina depois do exercicio (Hayashi et al, 1997), o que favorece a entrada de glicose na
célula. E segundo, modificagcdes na concentracao celular de glicose-6P alteram a acdo da
glicogénio sintase, favorecendo a sintese nesse periodo (Nilsen & Richter, 2003).

KUO et al (2005) hipotetizou que a oxidacdo lipidica predominaria durante a
recuperacdo de uma sessdo de exercicio realizado em intensidade moderada, principalmente
com depleg¢ao dos estoques de glicogénio em individuos eutroficos. Os autores verificaram
que durante o exercicio na intensidade correspondente a 45 % e 65 % do VOomax, a oxidagdo
de carboidratos em mulheres foi predominante, cerca de 53,1 % e 74,7 %, respectivamente do

total oxidado, que por sua vez, ocasionou durante a recuperacdo do exercicio substancial
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utilizacao de lipideos em ambas as intensidades, 64,2 % e 78,8 % de oxidacdo de gorduras,
respectivamente.

Comparando os achados do presente estudo com os de KUO et al (2005),
observa-se que mulheres moderadamente obesas apresentam maiores dificuldades de oxidar
lipideos em relagdo a mulheres eutroficas. Isso porque, mesmo quando submetidas a
intensidade de 45 % do VO;nmax, menor em relacdo a intensidade do LV no presente estudo,
mulheres de peso normal apresentaram maior oxidacao de gorduras durante a recuperacao.

Com base nos resultados obtidos, acredita-se que o excesso de gordura
influencia na capacidade oxidativa de lipideos durante o repouso e a recuperagao do exercicio
e que o exercicio promove alteragdes metabolicas que tendem a reverter o desajuste
metabolico ocasionado pela obesidade.

Foi objetivo também do presente estudo avaliar os efeitos cronicos do
treinamento fisico na intensidade do limiar ventilatdrio sobre as variaveis de poténcia aerobia,
de composicao corporal, glicemia e perfil lipidico.

Em relagdo a poténcia aerdbia, o exercicio fisico na intensidade do LV
promoveu ganho significativo em 16 semanas de treinamento. Esses achados estdo de acordo
com o de outros autores que também verificaram aumento significativo do consumo maximo
de oxigénio em populagdes distintas, diabéticas tipo Il e de obesas moderadas, avaliadas apos
12 semanas de intervencdo (Botero et al, 2004; Belli, 2006).

Os mecanismos fisiologicos que explicam os aumentos no consumo de
oxigénio através do exercicio podem ser: aumento do nimero nas mitocondrias ¢ das enzimas
oxidativas presentes nessa organela, que possibilitariam aos tecidos ativos utilizarem maior
quantidade do oxigénio disponivel ou que seria resultante do aumento do volume sangiiineo,
do débito cardiaco e de uma melhor perfusdo sangiiinea dos musculos ativos, aumentando a
disponibilidade de oxigénio (Maughan et al, 2000; Wilmore & Costill, 2001).

O exercicio cronico ¢ conhecido por induzir aumentos no volume e na fungdo
mitocondrial, melhorando a capacidade de trabalho e a resisténcia a fadiga. Além do que, o
acumulo de trés a quatro sessoes agudas de exercicios de endurance semanais, num montante
de oito semanas ja se observa aumento da expressao do reticulo mitocondrial nas células
musculares. Com essa adaptacdo, o treinamento mostra-se eficiente em reverter a tendéncia a
diminuigdo do conteido mitocondrial como a observada pelo desuso (Irrcher et al, 2003).

De acordo com BRAY (2000) as alteragdes fisioldgicas promovidas pelo
exercicio fisico acontecem porque o treinamento pode afetar a expressdo ¢ agdo de genes

relacionados a condi¢do de satide do individuo. Dentre eles, genes que codificam a sinalizagao
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insulinica, os intermediarios do metabolismo energético e enzimas envolvidas na oxidag¢ao da
glicose e lipidica (Bray, 2000; Roepstorff et al, 2005).

No presente estudo foi observado aumento significativo dos valores de VOjmax
absoluto e relativo a massa corporal, de velocidade e de FC correspondentes ao limiar
ventilatdrio. Isso significa que o limiar ventilatdrio foi deslocado para a direita, evidenciando
aumento da capacidade de trabalho muscular realizado mantido por vias aerdbias.

Aspecto interessante a ser abordado ¢ que foi constatado aumento da
porcentagem da freqiiéncia cardiaca maxima correspondente ao limiar ventilatério (63,3 %
para 83,5 %). Por outro lado, ndo houve aumento na porcentagem do VOyp,.x correspondente a
essa intensidade de esforco fisico (62,9 % para 69,9 %). Sendo assim, a prescricdo do
treinamento fisico com base em alguma dessas variaveis poderia estar prejudicada.

Dessa forma, além dos beneficios promovidos pelo treinamento nessa
intensidade, outra grande vantagem de utilizar o limiar ventilatério na prescri¢do do
treinamento acontece por ele ser considerado uma forma acurada e replicavel de dosagem da
intensidade do esforgo fisico quando comparado ao % FCpax € %V O2max.

No presente estudo, o gasto energético promovido pelo treinamento no limiar
ventilatorio ndo foi suficiente para promover desequilibrio energético negativo e ocasionar
redu¢do da massa corporal. Em contrapartida, o treinamento foi eficiente em promover um
equilibrio energético de forma que ndo foi observado ganho de massa corporal, o que seria
uma tendéncia nesta populacdo, como aponta estudo de WEINSIER et al (2002).

Hé de se considerar que muitas intervengdes sugerem que o exercicio fisico
sem propostas de restricdo calorica pouco auxilia na reducao de massa corporal (Fogelholm &
Harjula, 2000; Votruba et al, 2000; Hill & Wyatt, 2005). VOTRUBA et al (2000)
examinaram 11 estudos que tinham o exercicio fisico como proposta terapéutica e destes,
somente seis encontraram redu¢do de massa corporal, os outros cinco ndo relataram
modificagdes sobre essa variavel.

FOGELHOLM & HARJULA (2000) a partir da andlise de estudos entre os
anos de 1980 a 2000, concluiram que a reducdo de massa corporal decorrente somente do
aumento dos niveis de atividade fisica ¢ apenas modesta.

Em relagdo a composi¢ao corporal, foram encontrados resultados adversos,
como o aumento da massa e do percentual de gordura e reducdo da massa magra apés o
treinamento. Acredita-se o exercicio como uUnica pratica de intervencdo terapéutica nio ¢
suficiente para promover melhorias na composicdo corporal de mulheres moderadamente

obesas. Certamente, ha a necessidade de o treinamento fisico estar associado a um programa
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de orientacao nutricional para promover reducdo de gordura e aumento da massa corporal
magra.

Nao foram verificadas alteracdes no perfil lipidico. A glicemia de jejum, por
outro lado, apresentou reducdo significativa apds o periodo de treinamento. Esse resultado
pode ser um indicativo de melhora na captacao celular desse substrato, conforme observado
no estudo de BELLI (2006).

Tendo em vista a relacdo exercicio e ingestdo alimentar, GUERRA (2000)
estudou o efeito de diferentes formas de intervengdo nutricional, orientagdo nutricional -
valorizando os aspectos qualitativos e quantitativos dos alimentos - e recomendacdo da
ingestdo diaria de 1200 Kcal/dia, em mulheres moderadamente obesas submetidas ao
treinamento 60 % do VOamax. O autor encontrou melhorias da composi¢ao corporal e do perfil
lipidico somente no grupo cuja intervengao foi a orientagdo nutricional. O grupo que realizou
a restricdo alimentar apresentou aumento de massa gorda, do percentual de gorduras e
redu¢do da massa magra.

Os resultados descritos por GUERRA (2000) no grupo submetido a restricdo
alimentar muito se assemelham aos achados do presente estudo. Como isso, acredita-se que a
falta de controle e de orientagcdo sobre a ingestdo alimentar, durante o periodo em que se
submeteram ao treinamento, tenham sido fatores que determinaram o aumento da deposicao
de gordura e a reducdo da massa magra.

Tendo em vista o desenvolvimento de novas investigacdes com énfase no
limiar ventilatorio como intensidade de esfor¢o fisico, recomenda-se, de acordo com
DAMASO (2006) e SHARMA (2007), uma intervengdo em treinamento fisico associado ao
acompanhamento nutricional por um periodo de no minimo seis meses atrelado a maior
numero de voluntarios, que tendem a minimizar os efeitos de individualidade biologica. Com
essas recomendagdes espera-se promover maior consumo de oxigénio e acentuar o

desequilibrio energético negativo.
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7. CONCLUSAO

Os resultados do presente estudo sugerem que mulheres levemente obesas,
sobre o efeito de uma sessao aguda de exercicio na intensidade do limiar ventilatorio:
- utilizam predominantemente a energia que advém de carboidratos durante a
sessdo de exercicio;
- durante a recuperacdo as gorduras, aumentam o percentual de contribuicao
para o total de energia gerada, condicdo discretamente acentuada com o
treinamento;
E, em reposta ao treinamento cronico do exercicio fisico na intensidade do
limiar ventilatorio, as voluntarias aumentaram de maneira eficiente a capacidade aerdbia e

mantiveram as variaveis de perfil lipidico de acordo com os valores de referéncia.
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ANEXO |

Plano Alimentar

Café da manhé

2 fatias de pao integral (centeio) ou 1 unidade de pao francés ou 3 torradas;
margarina ou requeijdo — uma ponta de faca;

1 copo de 200 ml de de leite desnatado com cafg;

1 fatia média de meldo ou 2 mamao papaya ou 1 banana média.

Colacéo
1 pote de iogurte de frutas (desnatado ou “light”) ou 1 copo de 200ml de vitaminado de fruta

ou 1 barra de cereal.

Almoco

2 escumadeiras médias de arroz;

1 concha pequena de feijao;

1 filé de frango grelhado;

1 colher cheia de abobrinha refogada;
1 prato de sobremesa de alface

1 unidade pequena de tomate.

1 copo de 200ml de suco de fruta;

Lanche da Tarde
2 fatias de pao integral;
1 fatia média de queijo branco;

1 copo de 200ml de suco de fruta.

Jantar

2 escumadeiras médias de arroz;
1 concha pequena de feijao;

1 colher cheia de carne moida;

2 colheres cheias de vagem cozida;
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1 prato de sobremesa de alface ou almeirao.

Ceia

1 copo de 200ml de leite desnatado com café.

Obs: Temperar a salda com azeite ou com 1 colher de sopa de dleo vegetal.
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