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INTRODUÇÃO GERAL 

 

Estimativas da Organização Mundial da Saúde (OMS) alertam para uma 

prevalência mundial de mais de um bilhão de adultos com excesso de massa 

corporal, dos quais pelo menos trezentos milhões são obesos (1). Dessa forma, 

a obesidade tornou-se um importante problema de saúde pública, e para a 

OMS, uma epidemia global. Tal fato deve-se à grande associação existente 

entre o excesso de gordura corporal e o aumento de morbidade e mortalidade.  

Uma recente fonte de informação sobre obesidade e seu tratamento está 

ligada à influência de hormônios que atuam nos processos de inibição ou 

estimulação do apetite, os quais podem interferir no desenvolvimento da 

doença.  No fim dos anos 90 foi identificado um tipo de secretagogo do 

hormônio do crescimento (GHS) que participa da via reguladora da liberação 

do hormônio do crescimento (GH) juntamente com o já conhecido hormônio de 

liberação do hormônio do crescimento (GHRH). Este achado inaugurou um 

novo campo de estudo relacionado ao GH e à regulação do apetite. A grelina, 

além de liberar GH, sinaliza a necessidade de ingestão alimentar, agindo de 

forma antagonista à Leptina (peptídeo com funções na saciedade alimentar). A 

grelina é um hormônio envolvido nos mecanismos de estímulo do apetite e de 

certa forma pode ser um contribuinte na explicação da dificuldade de controle 

da massa corporal em indivíduos obesos. 

A obesidade tem sido associada a alterações metabólicas, as quais 

contribuem para o aumento do risco de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares. Além disso, várias desordens no metabolismo de 

carboidratos, como resistência à insulina, diminuição da tolerância à glicose e 

por consequência diabetes, e no metabolismo de lipídios, como 

hipertrigliceridemia, aumento dos níveis de colesterol total e LDL-colesterol 

(LDL-c) e diminuição dos níveis de HDL-colesterol (HDL-c) são associados a 

obesidade. Essa condição aumenta o risco de desenvolvimento de Doença 

Arterial Coronariana (DAC), Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), Diabetes 

Mellitus tipo II (DM tipo II), Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), 

Osteoartrite e certos tipos de Câncer(2-4).  



13 

 

A relação entre lipemia e aterosclerose está bem estabelecida na literatura 

(5-7). Apesar da forma clássica de determinação de lipemia ser realizada após 

10 a 12 horas de jejum, uma outra forma de avaliação lipêmica é por meio da 

resposta pós-prandial, a qual é caracterizada por aumento dos níveis de 

lipoproteínas ricas em triglicerídeos após refeição rica em lipídios. A lipemia 

pós-prandial recebe influências dos seguintes fatores; (a) é maior nos homens 

(8,9) (b) tende a aumentar com a idade (10), (c) diferindo ainda entre normo e 

hipertrigliceridêmicos (11) de acordo com os valores lipídicos séricos 

determinados em estado de jejum. 

Entretanto, durante o estado prolongado e acentuado de lipemia pós-

prandial, ocorrem trocas de lipídios neutros entre partículas ricas em 

triglicérides, LDL-c e HDL-c, levando à formação de partículas de LDL-c 

pequenas e densas e a uma menor concentração de HDL-c (14). As 

lipoproteínas ricas em triglicerídeos (LRTs) endógenas (VLDL) e as exógenas 

(quilomícrons) dividem a mesma via metabólica, no caso a lipoproteína lípase 

endotelial (LLP), que hidrolisa TAG em glicerol e três ácidos graxos. O aumento 

do nível de ácidos graxos não esterificados (NEFAs) associados a uma dieta 

hipercalórica está relacionado como um dos componentes etiológicos chave da 

obesidade e síndrome metabólica. Na fase pós-prandial, devido à limitada 

disponibilidade de LLP, frente ao alto nível de TAG, haverá acúmulo de LRTs. 

Esta competição é tão maior quanto maior for à hipertrigliceridemia, como 

ocorre na síndrome metabólica. Nesse sentido, tem-se sugerido que de todos 

os pacientes com doença arterial coronariana prematura, 40% apresentam 

lipemia de jejum normal (27), ao passo que a maioria apresenta uma má 

depuração de lipoproteínas pós-prandiais (28-30).  

Os benefícios da atividade física regular para a saúde estão bem 

estabelecidos na literatura. Evidências epidemiológicas e experimentais 

apontam que o exercício físico protege contra o desenvolvimento e a 

progressão de inúmeras doenças crônicas, tais como doenças 

cardiovasculares, hipertensão, obesidade e diabetes tipo 2 (31). 

Recentemente, em nosso grupo, demonstramos que o exercício regular exerce 

efeitos benéficos tanto na reatividade vascular quanto no estresse oxidativo e 

sistema imune, em indivíduos de meia idade (32). 
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No que diz respeito às concentrações pós-prandiais de TAG, sabe-se que o 

acúmulo de atividade física é efetivo para a sua diminuição (34,35). O acúmulo 

de cargas de trabalho de curta duração (10 x 3 minutos) parece ser tão efetivo 

quanto uma única carga de trabalho de 30 minutos na diminuição da 

concentração de TAG e da pressão arterial (36,37). Além disso, múltiplas 

séries de treinamento de força também diminuem os níveis de TAG (38,39). Os 

estudos que envolvem exercício físico verificam o tempo de permanência de 

lipídios circulantes em sujeitos eutróficos. Geralmente estas análises são 

realizadas após estímulos agudos de exercício aeróbio ou força (40). 

Indivíduos bem treinados apresentam baixos níveis de lipemia pós-prandial 

(41). Os efeitos do exercício agudo em indivíduos normotrigliceridêmicos não 

demonstram diferenças na resposta dos triglicerídeos pós-prandiais quando a 

dieta rica em gorduras foi administrada tanto antes como após o exercício (42). 

Indivíduos treinados em que se avaliou o efeito de uma semana de destreino 

na lipemia pós-prandial apresentaram aumento dos triglicerídeos basais e pós-

prandiais e das lipoproteínas ricas em triglicérides, sem alteração da função 

endotelial no curto período sem exercício (43). Em atletas, diferentes 

intensidades de exercício agudo não demonstraram modificações na área sob 

a curva de TAG pós-prandial (44). Por outro lado, alguns estudos têm 

apresentado resultados que mostram redução significativa nos valores de 

lipemia principalmente quando é verificada a área sob a curva em sujeitos 

ativos fisicamente (45). Aparecido et al (2011) verificou que o efeito do 

exercício aeróbio e de força realizados 15 horas antes de uma refeição rica em 

lipídios, em sujeitos eutróficos, diminui significativamente a lipemia pós-prandial 

em homens e mulheres eutróficos e fisicamente ativos (46). Um estudo recente 

verificou o efeito agudo do exercício aeróbio contínuo e intervalado, em sujeitos 

eutróficos, sobre os valores da curva lipêmica, e mostrou que ambos os 

estímulos são capazes de reduzir significativamente as concentrações de 

triglicerídeos em ambos os grupos, porém, os valores de VLDL-c só reduziram 

significativamente no grupo que realizou o exercício intervalado (44). 
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OBJETIVOS GERAIS 

 

 Verificar os feitos do exercício físico aeróbio de baixa intensidade nos 

valores do hormônio grelina acilada e nesfatin-1 em sujeitos eutróficos e 

obesos de grau 1.   

 Avaliar a resposta lipídica e glicose sanguínea logo após uma sessão 

aguda de exercício físico aeróbio de baixa intensidade seguida de uma 

refeição rica em lipídios em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1. 

 

Objetivos Específicos 

 

 Descrever os valores basais de nesfatin-1 em sujeitos eutróficos (IMC 

20kg/m2<IMC<25kg/m2) e obesos de grau 1 (IMC 

30kg/m2<IMC<35kg/m2) e as respostas após exercício físico.  

 Analisar os valores de grelina acilada e compará-los com os de nesfatin-

1 antes e após exercício físico de baixa intensidade (50% VO2max) em 

sujeitos eutróficos (IMC 20kg/m2<IMC<25kg/m2) e obesos de grau 1 

(IMC 30kg/m2<IMC<35kg/m2).  

 Verificar o efeito de uma sessão de 45 minutos de exercício aeróbio a 

50% do VO2máx sobre a curva lipídica e glicêmica de homens obesos 

grau 1 (IMC 30kg/m2<IMC<35kg/m2) após consumo de refeição 

hiperlipídica.  

 Verificar o efeito de uma sessão de 45 minutos de exercício aeróbio a 

50% do VO2máx sobre a curva lipídica e glicêmica de homens eutróficos 

(IMC 20kg/m2<IMC<25kg/m2) após consumo de refeição hiperlipídica.  

 Comparar a resposta da curva lipídica e glicêmica de uma refeição rica 

em lipídios em homens eutróficos e obesos de grau 1 depois de uma 

sessão de 45 minutos de exercício aeróbio a 50% VO2máx. 
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POPULAÇÃO DO ESTUDO E RECRUTAMENTO 

 

A amostra foi composta por 23 sujeitos do sexo masculino com idade 

entre 20 e 40 anos sem contato com treinamento físico por no mínimo 6 meses, 

que não apresentassem complicações metabólicas, sanguíneas e ortopédicas, 

não fossem fumantes e que não fizessem uso de medicamentos que possam 

interferir nas variáveis do estudo foram convidados para o estudo. O 

chamamento aconteceu por meio de divulgação nos centros da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul, ambulatório do Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre (HCPA) e divulgação na mídia local. Os voluntários que aceitaram 

participar do estudo leram e assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido em duas vias o qual foi analisado e aprovado por comitê de ética 

em pesquisa do HCPA sob o protocolo 110649. 

 

Critérios de Inclusão 

Os sujeitos tinham entre 20 e 40 anos de idade, estavam com índice de 

massa corporal (IMC) 30kg/m2<IMC<35kg/m2 (obesos) e 20kg/m2 

<IMC<25kg/m2 (eutróficos) e não participaram de programas de exercício físico 

e/ou dietoterapia que tenha alterado a massa corporal (>5kg) nos últimos seis 

meses.  

 

Critérios de Exclusão 

Percentual de gordura < 25% perímetro da cintura menor que 102 cm 

(obesos), e percentual de gordura > 25% perímetro da cintura maior que 102 

cm (eutróficos), fumo; uso de inibidores de apetite nos últimos 6 meses; 

alcoolismo; diabetes mellitus; hipertensão arterial ou doença crônica que 

impeça a realização de exercício físico (angina, infarto do miocárdio há menos 

de 6 meses, insuficiência cardíaca congestiva, doença pulmonar obstrutiva 

crônica, asma não controlada, câncer em quimioterapia ou radioterapia ou com 

expectativa de vida inferior a 12 meses ou qualquer outra condição crônica que 

impossibilite a participação em programas de treinamento físico. 
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TAMANHO AMOSTRAL 

 

Estudo 1 e 2 

Para confiança de 95% e poder de 80%, aceitando-se que 75% dos 

voluntários expostos ao tratamento respondam a ele, foram necessários 10 

voluntários em cada grupo, perfazendo um total de 20 sujeitos para realização 

dos estudos. 

 

DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

 

Estudo 1 e 2 

Os estudos foram caracterizados como randomizados com modelo de 

corte transversal, quase experimental. Os protocolos do estudo estavam de 

acordo com a declaração de Helsinki e foram devidamente aprovados por 

verificação do comitê de ética em pesquisa do HCPA sob o protocolo 110649. 

Os sujeitos foram alocados do ambulatório de atendimento clínico do HCPA e 

por meio de chamamento na mídia. Foi marcada reunião em grupo para 

explicações sobre o projeto e assinatura do termo de consentimento livre e 

esclarecido. Aqueles que concordaram em participar do estudo passaram por 

avaliação das seguintes variáveis: massa corporal, estatura, IMC, glicemia de 

não jejum, questionário par-Q, avaliação antropométrica, teste de esforço em 

cicloergômetro com análise de gases para determinação do consumo máximo 

de oxigênio (VO2máx). Os que se apresentaram dentro dos critérios de inclusão 

foram agendados para vindas ao laboratório para realização dos seguintes 

protocolos.  

 

Protocolo 1 – Os voluntários chegavam ao laboratório, às 07h30min, após 

terem realizado 12 horas de jejum. Neste dia foram repetidos os testes de taxa 

metabólica basal e coleta de sangue em jejum, uma sessão de 45 minutos de 

repouso com os indivíduos sentados. Após esse período, os indivíduos 

consumiam uma refeição hiperlipídica (60% lipídios, 30% carboidratos e 10% 
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proteínas), baseada no valor calórico apenas da TMB. Após a refeição, foram 

coletadas amostras de sangue após a primeira hora e depois a cada 30 

minutos subsequentes, totalizando oito coletas de sangue de 10 ml cada. 

 

Protocolo 2- Os voluntários chegavam ao laboratório, às 07h30min, após 12 

horas de jejum e vestindo trajes apropriados para realização de exercício físico. 

Neste dia, foram aplicados os testes de taxa metabólica basal, coleta de 

sangue em jejum e os sujeitos realizaram uma sessão de 45 min de exercício 

aeróbio a 50% VO2máx em cicloergômetro. Após o exercício físico, os indivíduos 

consumiam uma refeição hiperlipídica (60% lipídios, 30% carboidratos e 10% 

proteínas) baseada no valor calórico apenas da TMB (déficit calórico). Após a 

refeição, foram coletadas amostras de sangue após a primeira hora e a cada 

30 minutos subsequentes, totalizando oito coletas de sangue de 10 ml cada. 

 

Protocolo 3- Os indivíduos chegavam ao laboratório as 07h 30min, após 12 

horas de jejum. Neste dia foram repetidos os testes de taxa metabólica basal e 

coleta de sangue em jejum e os sujeitos realizaram uma sessão de 45 minutos 

de exercício aeróbio a 50% VO2máx, em cicloergômetro. Após esse período, os 

sujeitos consumiram uma refeição hiperlipídica (60% lipídios 30% carboidratos 

e 10% proteínas) baseada no valor calórico da TMB e somada ao gasto 

calórico de 45 minutos de exercício físico (isocalórico). Após a refeição, foram 

coletadas amostras de sangue após a primeira hora e depois a cada 30 

minutos subsequentes, totalizando oito coletas de sangue de 10 ml cada. 

A apresentação dos resultados foi realizada no formato de artigos; um 

de revisão de literatura (capítulo I) intitulado: “Lipemia pós-prandial e exercício 

físico” e dois artigos originais (capítulo II e III) intitulados; “Efeito agudo do 

exercício aeróbio sobre o apetite e concentrações de grelina acilada e nesfatin-

1 em homens eutróficos e obesos de grau 1” e “Efeitos do exercício aeróbio de 

intensidade baixa sobre a lipemia pós-prandial em sujeitos eutróficos e obesos 

de grau 1”, respectivamente. 

 



19 

 

HIPÓTESES 

 

Hipóteses do artigo original 1 (capítulo II); “Efeito agudo do exercício 
aeróbio sobre o apetite e concentrações de grelina acilada e nesfatin-1 em 
homens eutróficos e obesos de grau 1”. 

 

a) Há diminuição dos níveis de grelina acilada e fome, logo após o 
exercício aeróbio, mas não após repouso, nos indivíduos eutróficos e 
obesos.  

 

b) Há maior concentração plasmática de nesfatina-1, logo após o exercício 
aeróbio quando comparada ao repouso, nos indivíduos eutróficos e 
obesos.  

 

c) A concentração plasmática de nesfatina-1, após refeição hiperlipídica, 
será maior no grupo exercício quando comparada ao grupo repouso, nos 
indivíduos eutróficos e obesos.  
 

 

Hipóteses do artigo original 2 (capítulo III); “Efeitos do exercício aeróbio de 
intensidade baixa sobre a lipemia pós-prandial em sujeitos eutróficos e obesos 
de grau 1”. 

 

a) Há diminuição dos níveis de LPP após os protocolos de exercício 
aeróbio mas não após protocolo repouso, nos indivíduos eutróficos e 
obesos.  

 

b) Há redução da curva glicêmica logo após os protocolos de exercício 
aeróbio quando comparada ao repouso nos indivíduos eutróficos e 
obesos.  

 

c) Os valores de remoção da LPP do grupo obeso será mais lenta quando 
comparados ao grupo eutrófico independentemente do valor calórico da 
refeição. 

 

 

  



20 

 

CAPÍTULO 1 – ARTIGO DE REVISÃO: LIPÊMIA PÓS-PRANDIAL E 

EXERCÍCIO FÍSICO 

 

André Luiz Lopes
1
, Rodrigo Macedo Cauduro

1
, Rogério Friedman

2
, Álvaro 

Reischak-Oliveira
1
. 

 

1- Laboratório de Pesquisa do Exercício (LAPEX) da Escola de Educação 

Física (ESEF) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Porto 

Alegre, RS, Brasil. 

 

2- Faculdade de Medicina, Universidade Federal do Rio Grande do Sul 

(UFRGS) e Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Porto Alegre, RS, 

Brasil 

 

 

Corresponding Author: Andre Lopes 

Laboratório de Pesquisa do Exercício - Lapex 

Escola de Educação Física, Universidade Federal do Rio Grande do Sul  

Rua Felizardo, 750 

Zip Code: 90690-200 

Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brazil 

Telephone: + 55 51 3308.5861 

E-mail: andregym23@hotmail.com  

 

 

 

 

mailto:andregym23@hotmail.com


21 

 

RESUMO 

A Doença Arterial Coronariana (DAC) é a principal causa de morte nos 

Estados Unidos e outros países ocidentais, incluindo o Brasil. A intervenção 

usando exercício físico quando comparado a aconselhamentos de hábitos 

saudáveis tem se mostrado efetivo no controle de parâmetros de saúde em 

indivíduos com risco de DAC. A dieta tem mostrado papel fundamental na 

gênese da DAC, por apresentar uma série de respostas dependentes da 

quantidade e composição da refeição, principalmente no que se refere a 

lipemia pós prandial (LPP). Uma maneira de verificar a relação entre DACs e 

lipemia tem sido realizada por meio do estudo das respostas pós prandiais, as 

quais fazem referência à magnitude da curva pós-prandial de triglicerídeos. O 

objetivo dessa revisão foi compilar os resultados encontrados sobre lipemia pós 

prandial (LPP) relacionados ao exercício físico. Para o delineamento 

bibliográfico, optou-se pela pesquisa de artigos em periódicos nacionais e 

internacionais, no período de 1956 a 2014, disponíveis nas bases de dados 

pertencentes à Literatura biomédica (MEDLINE) - Centro Nacional de 

Informações em Biotecnologia (PubMed) - Literatura Latino-Americana e do 

Caribe em Ciências da Saúde (LILACS), Scientific Electronic Library Online 

(SCIELO). Foram utilizados os seguintes descritores: “Lipemia”, “Lipemia pós-

prandial”, “Lipemia pós-prandial e exercício físico”, “Lipemia pós-prandial 

exercício físico e obesidade”. A análise foi realizada considerando informações 

específicas de cada artigo relacionadas ao ano de publicação, país, população, 

tipo de pesquisa, instrumento utilizado para coleta de dados e tipo de 

intervenção. Artigos com procedimento estatístico e metodológicos 

inadequados não foram incluídos na revisão. O resultado de nossa revisão 

mostra claramente que vários fatores devem ser considerados na elaboração 

de um estudo que envolva LPP. Fatores como sexo, idade, estado nutricional, 

tipo de exercício, duração e intensidade tem se mostrado intervenientes nos 

resultados de LPP.  

 

 Palavras chave: Lipemia pós-prandial, Doença Arterial Coronariana, Saúde.  
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ABSTRACT 

 

The Coronary Artery Disease (CAD) is the main cause of death in the United 

States and other Western countries, including Brazil. The exercise interventions 

compared to healthy habits counseling has proven effective in the control of 

health parameters in subjects with CAD risk. The diet has shown a fundamental 

role in the pathogenesis of CAD, by presenting a series of responses 

dependent on the amount and composition of the meal, especially with regard 

to postprandial lipemia (PPL). One way to verify the relationship between CAD 

and lipemia is through the study of postprandial responses, which evaluates the 

magnitude of postprandial triglyceride curve. The objective of this review was to 

compile the results on postprandial lipemia (PPL) related to physical exercise. 

For bibliographic design, we chose articles in national and international 

research journals published in the period between 1956 and 2014, available in 

databases regarding biomedical literature (MEDLINE) - National Center for 

Biotechnology Information (PubMed) - Latino Literature American and 

Caribbean Health Sciences (LILACS), Scientific Electronic Library Online 

(SciELO). The following keywords were used: "Lipemia", "Postprandial lipemia", 

"Postprandial lipemia and exercise" and "Postprandial lipemia exercise and 

obesity". The analysis was performed considering the specific information of 

each item related to the year of publication, country, population, type of survey 

instrument used to collect the data and type of intervention. Articles with 

inadequate statistical and methodological procedures were not included in the 

review. The result of our review clearly shows that several factors must be 

considered during the preparation of a study involving PPL. Factors such as 

gender, age, nutritional status, type of exercise, duration and intensity has been 

shown to be intervenient for the outcomes of PPL. 

 

Keywords: postprandial lipemia, Coronary Artery Disease, Health 
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INTRODUÇÃO  

A obesidade é uma doença crônica de causas multifatoriais que pode 

causar diversas desordens metabólicas, estruturais e psicossociais. É uma 

doença caracterizada pelo excesso de tecido adiposo subcutâneo e/ou visceral 

(intra-abdominal), podendo ser classificada como hipertrófica (aumento do 

tamanho dos adipócitos) ou hiperplásica (aumento do número de adipócitos por 

estímulos hipertróficos) [1]. A obesidade tem sido associada a alterações 

metabólicas importantes, as quais contribuem para o aumento do risco de 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Estudos governamentais 

mostram os custos diretos e indiretos para o tratamento de sujeitos acometidos 

por doenças cardíacas nos EUA os quais chegaram a 286.6 bilhões de dólares 

em 2007 [2]. A deposição excessiva de gordura no tecido adiposo parece ser 

um dos fatores responsáveis por desencadear os processos fisiopatológicos 

dessas doenças [3]. O aumento dos níveis de colesterol total e LDL - colesterol 

(LDL-c) e diminuição dos níveis de HDL - colesterol (HDL-c) estão, em muitos 

casos, relacionadas com a obesidade e por consequência ao aparecimento de 

doenças cardiovasculares. Adicionalmente, níveis anormais de lipoproteínas 

ricas em triglicerídeos tem apresentado relação com um maior risco para o 

desenvolvimento de Doença Arterial Coronariana (DAC), Hipertensão Arterial 

Sistêmica (HAS), Diabetes Mellitus tipo II (DM tipo II), pancreatite e alguns tipos 

de Câncer [3-5], independentemente da obesidade. Em 2008, estimava-se que 

98,8 milhões de americanos apresentavam colesterol total ≥ que 200mg/dl, 

sendo a prevalência de pessoas >20 anos com LDL-c ≥ 130mg/dl chegou a 

cerca de 71,3 milhões. A previsão para os próximos anos é que o HDL-c de 

41,8 milhões dessa população será < 40mg/dl, sendo esse mais um fator de 

risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares [2]. 

A relação entre dislipidemia e aterosclerose está bem documentada na 

literatura e vem sendo apresentada ao longo dos anos em diversos estudos [6-

9]. Estudos epidemiológicos [10, 11], clínicos [12, 13] e experimentais [14, 15] 

têm associado o tempo de permanência de LRTs no sangue após refeições 

ricas em gordura com doenças cardiovasculares. Esse fator de risco pode ser 

verificado pela variação dos valores de lipoproteínas (LDL-c, VLDL-c, TG e 

outras) ao longo do tempo. A lipemia pós-prandial (LPP) tem sido utilizada nas 
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investigações que tentam esclarecer os efeitos do tratamento não 

medicamentoso para redução da magnitude e o tempo da LPP em sujeitos 

eutróficos [16-19].  

O exercício físico isolado e/ou associado à dieta saudável tem sido 

recomendado como a primeira linha de combate à obesidade e doenças 

relacionadas ao estilo de vida como DACs [20]. Dessa forma, o exercício físico 

tem sido investigado como uma ferramenta importante para o tratamento e 

prevenção de doenças nos estudos que envolvem LPP. Nesses estudos, 

diversos aspectos têm sido analisados, tais como a rota metabólica 

predominante (aeróbio ou anaeróbio), a intensidade (baixa, média e alta), a 

duração (curta, média e longa), geralmente avaliados em sujeitos de ambos os 

sexos e com estados nutricionais diferentes [21-29]. Devido ao crescente 

número de evidências científicas sobre a LPP e sua relação com fatores de 

risco cardiovasculares, obesidade e aterosclerose, a avaliação do estado da 

arte na área pode contribuir para o entendimento e aplicação de modelos mais 

eficientes na prevenção e tratamento de DACs.  

METODOLOGIA  

Trata-se de uma pesquisa bibliográfica, definida como integrativa [30]. 

Para o delineamento bibliográfico, optou-se pela pesquisa de artigos em 

periódicos nacionais e internacionais, no período de 1956 a 2014, disponíveis 

nas bases de dados pertencentes à Literatura biomédica (MEDLINE)- Centro 

Nacional de Informações em Biotecnologia (PubMed) - Literatura Latino-

Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS), Scientific Electronic 

Library Online (SCIELO). Foram utilizados os seguintes descritores: “Lipemia”, 

“Lipemia pós-prandial”, “Lipemia pós-prandial e exercício físico”, “Lipemia pós-

prandial exercício físico e obesidade”. A análise foi realizada considerando 

informações específicas de cada artigo relacionadas ao ano de publicação, 

população, tipo de pesquisa, instrumento utilizado para coleta de dados e tipo 

de intervenção. Os artigos com procedimento estatístico e metodológicos 

inadequados não foram incluídos na revisão. 
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REVISÃO DE LITERATURA 

 

LIPOPROTEÍNAS  

Lipoproteínas são complexos macromoleculares responsáveis pelo 

transporte de lipídeos e proteínas no plasma. Elas se dividem em: (a) 

Quilomícrons; (b) Lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL); (c) 

Lipoproteínas de densidade intermediária (IDL); (d) Lipoproteínas de baixa 

densidade (LDL-c); e (e) Lipoproteínas de alta densidade (HDL-c) [31]. Os 

triglicerídeos são o conteúdo maior das lipoproteínas e as moléculas de ésteres 

de colesterol estão no núcleo, cercados por fosfolipídios anfipáticos, colesterol 

livre e apo proteínas que regulam o transporte plasmático de lipídeos. As 

principais apo proteínas são: (a) apo proteína B100, necessária para a 

secreção hepática de VLDL-c, IDL-c e LDL-c; (b) apo proteína B-48 necessária 

para a secreção de quilomícrons no intestino; e (c) apo proteína A-I, a maior 

proteína estrutural da HDL-c. A apo proteína A-I é uma aceptora de colesterol 

livre e uma importante ativadora da enzima aciltransferase lecitina-colesterol, 

tendo um papel crítico no transporte reverso de colesterol [32].  

 A síntese das LRTs ocorre no intestino e no fígado. Uma vez no plasma, 

a maioria das moléculas de triglicerídeos presentes nos quilomícrons e na 

VLDL é hidrolisada pela ação da lipase lipoproteica (LPL) e da lipase hepática 

[31]. Os ácidos graxos liberados são utilizados como fonte de energia nos 

tecidos hepático, muscular e adiposo [33]. Os triglicerídeos da VLDL e os 

quilomícrons podem também ser substituídos por ésteres de colesterol na LDL 

e na HDL através da enzima transferidora de ésteres de colesterol (CETP) [31, 

34]. Um resumo dos processos que envolvem a absorção e o metabolismo da 

gordura é exemplificado na figura 1. 
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Figura 1- Mecanismos de absorção e metabolismo dos lipídios. 

 

LIPEMIA PÓS-PRANDIAL (LPP) 

 A ingesta de uma refeição rica em lipídios promove um aumento de 

triglicerídeos plasmáticos, mas não modifica significativamente as 

concentrações de proteínas de baixa e alta densidade (LDL-c e HDL-c) [35], a 

não ser que as lipoproteínas sejam determinadas por meio de equações de 

predição. Um exemplo disso é quando avaliamos os valores de LDL-colesterol 

por meio da equação de Friedewald (1972), onde:  

L L c = Colesterol total   L c  (triglicerídeos    ) 

Nesse caso, as variações de LDL-c se alteram inversamente às 

mudanças dos triglicerídeos [36].  Em condições normais, os níveis plasmáticos 

de triglicerídeos pós-prandiais e a conversão das partículas de VLDL em LDL 
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são controlados por um processo metabólico dinâmico envolvendo as enzimas 

LPL e lipase hepática [37]. 

Após uma ingestão alimentar, o conteúdo de triglicerídeos presentes nos 

alimentos é hidrolisado, absorvido e passa para grandes partículas de 

quilomícrons contendo apo proteínas A-I, A-IV e B-48. Na linfa e no sangue, os 

quilomícrons adquirem apo lipoproteína C-II, C-III e E. Já nos capilares do 

tecido adiposo e muscular, os quilomícrons interagem com a LPL e seus 

núcleos (contendo triglicerídeos) onde são hidrolisados [32].  

A curva lipêmica pós-prandial, que marca a metodologia de análise, é 

avaliada pela duração e/ou extensão das quantidades de triglicerídeos acima 

dos valores basais e pela amplitude (pico) que ocorre no ponto máximo 

alcançado após sobrecarga lipídica. Em relação ao tempo, estes valores 

apresentam-se em forma de curva ascendente após 2 horas e, 

aproximadamente, na 4ª hora apresenta seu pico [38], geralmente o retorno 

aos valores basais ocorre aproximadamente na 6ª hora [39]. A LPP é 

identificada pelo cálculo da área sob a curva, sendo representada por sua sigla 

em inglês AUC (Area Under Curve). O cálculo da AUC é possível por meio do 

método trapezoidal (figura 2), ou seja, a soma das áreas dos trapézios sob a 

curva, calculadas pela equação: Área do trapézio = (altura a + altura b/2) x 

base.  

 

Figura 2. Gráfico representativo do cálculo da área sob a curva (AUC). 
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Em relação à magnitude da resposta aguda à sobrecarga lipídica em 

indivíduos normolipêmicos em jejum, há aumento nos valores das 

concentrações das LRTs logo após a ingesta de refeição rica em lipídios. 

Entretanto, em indivíduos com dislipidemia, o pico das LpRT é observado entre 

a 4ª e a 6ª horas e o retorno aos níveis basais demora mais tempo (após 8 

horas). Maggi et al. (2004) [40] verificaram o efeito de um teste de sobrecarga 

lipídica sobre a quantidade de triglicerídeos, ácidos graxos livres (AGL) e 

atividade da enzima lipase lipoprotéica por 12 horas em 10 sujeitos saudáveis e 

em 34 pacientes pós-infarto. Em ambos os grupos os valores de lipídios séricos 

aumentaram conforme o esperado. Entretanto, os sujeitos saudáveis 

apresentaram amplitude máxima da LPP na 3ª hora, com os valores retornando 

aos níveis basais na 6a hora, enquanto que, nos sujeitos pós-infarto, a 

amplitude máxima ocorreu na 5ª hora e uma redução na velocidade de retorno 

aos níveis basais foi observada, ocorrendo apenas na 9ª hora. O 

comportamento da lipase lipoprotéica (LPL) apresentou sua atividade máxima 

na 6ª hora para ambos os grupos e retornou para atividade basal ao final do 

protocolo (12h). A atividade da LLP foi significativamente maior nos pacientes 

quando comparado aos sujeitos saudáveis.  

Com relação à magnitude da resposta aguda à carga lipídica em indivíduos 

normolipêmicos em jejum, há aumento nos valores das concentrações das 

lipoproteínas ricas em triglicerídeos (LpRT) logo após a ingesta de refeição rica 

em lipídios. Karpe et al. (1992) [41] verificaram o efeito da carga lipídica nos 

valores de triglicerídeos, ácidos graxos livres (AGL) e atividade da LPL por 12 

horas em 10 indivíduos saudáveis e em 34 pacientes pós-infarto. Nos sujeitos 

saudáveis, a amplitude máxima da LPP foi identificada na 3ª hora e os valores 

retornaram aos níveis basais na 6a hora, nos sujeitos pós-infarto o pico da LPP 

foi encontrado na 5ª hora e o retorno aos valores basais só na 9a hora. A 

atividade da LLP foi significativamente maior nos pacientes quando comparado 

aos sujeitos saudáveis.  
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Figura 2- Adaptado de Karpe et al (1992). Representação da curva lipêmica de 

sujeitos saudáveis e pacientes.  

 

FATORES INTERVENIENTES NA LPP 

Os resultados encontrados na literatura envolvendo a LPP devem ser 

observados com certo cuidado devido às diferentes influências que ela recebe. 

Uma das principais variáveis independentes que influenciam o comportamento 

da LPP são os aspectos genéticos. Lopez-Miranda et al. (2006), [42] 

demostram a influência dos fenótipos sobre o metabolismo das lipoproteínas, o 

que interfere diretamente na resposta da LPP e consequentemente na doença 

arterial coronariana. Podemos destacar como fatores genéticos para doença 

arterial coronariana os polimorfismos das lipoproteínas (AI, E, B, CI, CIII, AIV, 

AV), lipoproteína lipase e lipase hepática.  Por exemplo, indivíduos portadores 

do polimorfismo da ApoA5 (TC + CC) apresentam maior amplitude de LPP, o 

que pode ser considerado um fator de risco cardiovascular [43].  

Outro fator importante a ser verificado na avaliação da LPP refere-se ao 

estado inflamatório dos sujeitos. As vias determinantes da aterosclerose 

sugerem que o processo inflamatório pode desempenhar um papel central no 

desenvolvimento, progressão e desfecho da doença. Naghavi et al. (2003), 

sugerem que o processo inflamatório é responsável por mudanças na estrutura 

e na fisiologia da parede dos vasos acelerando os processos ateroscleróticos 

[44]. Modernamente, o tecido adiposo é considerado órgão endócrino, com 

papel fundamental no metabolismo humano, principalmente por secretar 
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substâncias, conhecidas como adipocinas (citocinas) [45, 46]. Essas citocinas 

atuam em mecanismos que envolvem os leucócitos, células endoteliais 

vasculares, mastócitos, fibroblastos e células-tronco hematopoiéticas, 

resultando no controle da proliferação, diferenciação e/ou ativação dessas 

células por meio de ação parácrina e autócrina. Além disso, sujeitos saudáveis 

e eutróficos, após uma refeição hiperlipídica, apresentam aumento significativo 

de citocinas pró-inflamatórias, TNF-α ( 6%), IL-6 (75%) e das moléculas de 

adesão (ICAM-1: 40% e VCAM-1: 29%), quando comparado a uma dieta com 

predominância de carboidratos [47]. Além de aspectos genéticos e hormonais, 

a magnitude da curva lipêmica é influenciada pelos seguintes fatores; (a) sexo; 

é maior em homens [21, 48]; (b) idade cronológica; aumenta com a idade [21]; 

(c) normolipêmicos e dislipidêmicos [36]. 

 

 AVALIAÇÃO DA LIPEMIA PÓS-PRANDIAL 

Tradicionalmente, a verificação da lipemia sanguínea acontece após 

uma noite de jejum. O tempo de jejum para obtenção da amostra sanguínea 

pode variar conforme a necessidade e disponibilidade do sujeito. Entretanto, 

alguns autores recomendam que seja realizado jejum de 12 a 14 horas para se 

realizar as medidas de perfil lipídico [8, 49]. 

A recomendação do jejum se dá por diversas razões: (a) reduzir a 

variabilidade nos níveis plasmáticos das lipoproteínas (b) proporcionar uma 

melhor indicação do estado metabólico basal do indivíduo, (c) permitir o cálculo 

da concentração de LDL-c pela fórmula de Friedewald [36, 50] e (d) para 

permitir a determinação do risco de doença coronariana [6, 51]. 

Porém, quando falamos de LPP, as recomendações seguem uma lógica 

diferente do método tradicional. O valor de referência basal é importante para a 

verificação da LPP e segue as mesmas indicações do método tradicional, 8 a 

12 horas de jejum, com coleta preferencial após 8 horas de sono. Após a 

identificação dos valores basais, é importante proporcionar ao sujeito uma 

refeição rica em lipídios que deve ser calculada conforme o sexo e a massa 

corporal do sujeito. É importante que a refeição seja relativizada a massa 

corporal, evitando que sujeitos com menor massa corporal recebam a mesma 
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quantidade de lipídeos que sujeitos com maior massa corporal, padronizando a 

resposta lipêmica. Entretanto, os trabalhos têm apresentado uma variação na 

distribuição percentual de lipídios (entre 35 e 60%) que compõem a refeição, 

bem como na escolha do tipo de lipídio (saturado, monoinsaturado ou 

polinsaturado) [52-55].  

Essas diferenças entre os protocolos de refeição usados nos estudos 

tornam difícil a comparação dos resultados. Após a refeição hiperlipídica, é 

necessário aproximadamente (1 hora) para a absorção intestinal, permitindo 

assim a mensuração das lipoproteínas na corrente sanguínea. O tempo de 

absorção também influencia na comparação dos estudos devido à utilização de 

diversos protocolos, porém geralmente os estudos não ultrapassam 60 minutos 

de espera para obtenção da amostra sanguínea. No entanto, alguns fatores 

podem reduzir o tempo de digestão e absorção, entre eles (a) a quantidade 

calórica total da refeição, (b) o estado físico da refeição (sólida, pastosa ou 

líquida), (c) a sequência experimental seguida de repouso ou exercício, visto 

que atividades de baixa intensidade (VO2 ≤  0%) aceleram e as de alta 

intensidade retardam (VO2 ≥ 7 %) os processos digestórios.  essa forma, os 

estudos geralmente têm utilizado de duas a seis horas de coleta após a 

refeição com intervalos de obtenção de amostra sanguínea variando entre 15 e 

60 minutos [17, 19, 27, 43, 56].  

 

EFEITOS DA COMPOSIÇÃO DA REFEIÇÃO SOBRE A LIPEMIA PÓS-

PRANDIAL  

A lipemia pós-prandial é influenciada pela composição da dieta e/ou 

refeição [57-60]. O conteúdo da refeição pode influenciar a LPP de forma 

aguda e crônica. Esse efeito parece estar associado aos diferentes tipos e 

quantidades de gorduras consumidos [59], mais especificamente, ao conteúdo 

de TAG e a saturação dos seus Ácidos Graxos (AG). Refeições contendo 

quantidades menores que 15g de lipídeos não apresentam alterações agudas 

na LPP, sendo que um conteúdo de 30 a 50g parece ser necessário para 

induzir variação na mesma [61]. Ácidos Graxos Monoinsaturados (AGM) como 

o Oleico (ω-9) e os Poli-insaturados (AGP) como o Alfa-Linolênico (ω-3) e o 
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Alfa-Linoleico (ω-6) promovem menor magnitude na LPP quando comparado a 

refeições ricas de AG Saturados (AGS), como o Esteárico e o Palmítico [62-

64].  A literatura mostra, com certo grau de concordância, que os ácidos graxos 

ω-3 estão relacionados à maiores benefícios quando trata-se de menor impacto 

da LPP em indivíduos saudáveis [52, 53, 61] e dislipidêmicos [65]. 

Além da saturação das ligações químicas, o tamanho da cadeia 

carbônica dos AG parece influenciar na LPP, visto que, AG de igual saturação, 

mas diferentes composições orgânicas resultam em diferentes efeitos sobre os 

TAG plasmáticos [55, 61]. Estudos que utilizaram alimentos com maior 

proporção de AGS de cadeias carbônicas curtas e/ou médias obtiveram 

menores níveis de LPP em relação a outros ácidos graxos [58, 66]. Esse efeito 

de menor magnitude sobre a LPP parece ocorrer em função da molécula de 

AGS entrar diretamente na circulação por via portal, diferentemente de outros 

lipídios, que são convertidos a quilomícrons e entram na corrente sanguínea 

via sistema linfático [61].  

Atualmente, especula-se sobre a influência de diferentes posições do 

ácido graxo no TAG, e sobre a LPP. Evidências sugerem que gorduras com 

predominância de ácidos graxos saturados na posição sn-2 (por exemplo, 

presentes em grandes proporções no leite humano e na gordura de porco) 

apresentam melhor digestibilidade e absorção, mas apresentam menor 

velocidade de remoção (clearance) da circulação sanguínea e maior  

especificidade às lipases do que os TAG com AGS presentes nas posições sn-

1 e sn-3 (por exemplo, manteiga de cacau e óleo de palma)  [54, 59, 67]. Esse 

processo se dá pela Lipase Pancreática [2] que hidrolisa esse TAG 

parcialmente, deixando-o na forma de 2-Monoacilglicerol (MAG). Vale ressaltar 

que a titulação “2”, refere-se justamente a posição do ácido graxo em relação 

ao glicerol. O MAG então é transportado preferencialmente para o fígado ao 

invés de tecidos extra-hepáticos, pois LPL apresenta pouca especificidade a 

essa estrutura [54, 67].  Esse MAG, presente no fígado pode elevar as 

concentrações de LDL-c. Portanto, apesar de apresentar menor elevação da 

LPP, ainda não foi descrito o real efeito clínico dos TAGs com maior proporção 

de saturação na posição sn-2. Assim, mais estudos devem ser conduzidos para 

uma recomendação nutricional adequada.  
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Os efeitos crônicos da dieta também influenciam a LPP. Quando são 

propostos programas com duração mínima de 6 semanas, com diferentes 

quantidades de carboidratos, observamos mudanças nos lipídeos séricos. 

Dietas Restritas em Carboidratos (DRC) parecem reduzir as concentrações 

plasmáticas de TAG e LRTs e aumentar o HDL-c em maior proporção, em 

relação a Dietas Pobres em Gorduras (DPG) ou Dietas Mistas Convencionais 

(DMC) em indivíduos eutróficos [68, 69] e obesos [70] independentemente do 

sexo [71].  

Apesar de serem encontrados diversos estudos que tratam de refeições 

hiperlipídicas e de seu impacto sobre a saúde, ainda existem resultados 

conflitantes ligados a diferentes delineamentos. Isso acontece em variáveis 

como; a) a quantidade e saturação dos AG b) tipo e conteúdo de carboidratos 

das refeições-teste ou dietas prévias. Esses fatores acabam prejudicando as 

comparações de resultados entre diferentes estudos e, consequentemente, a 

obtenção de conclusões claras sobre o tema [57, 61].  

 

EFEITOS DELETÉRIOS DA LIPEMIA PÓS-PRANDIAL  

Durante o estado prolongado e acentuado de lipemia pós-prandial, os 

lipídios neutros trocam entre si partículas ricas em triglicerídeos, LDL-c e HDL-

c, o que faz com que surja uma quantidade considerável de LDL-c, pequeno e 

denso resultando em uma menor concentração de HDL-c [47]. Esse processo 

tem sido vinculado à função endotelial a qual está alterada no estado pós-

prandial, sendo relacionada à elevação dos triglicerídeos [72] e alterações 

endoteliais. Além disso, em indivíduos saudáveis, as concentrações 

plasmáticas de citocinas inflamatórias e moléculas de adesão apresentam-se 

elevadas após ingestão de refeições ricas em lipídios, causando um estado 

pró-inflamatório transitório, o que não acontece frente a refeições ricas em 

carboidratos [73, 74]. Uma única refeição hiperlipídica pode induzir a disfunção 

endotelial pela diminuição da disponibilidade de óxido nítrico e aumento do 

estresse oxidativo [75]. A função endotelial piora na razão direta do aumento da 

lipemia, seja ela pós-prandial ou crônica [8, 9, 48, 52]. Este fenômeno é 

associado com um aumento em citocinas pró-inflamatórias, moléculas de 
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adesão e atividade pró-oxidante [76-78]. Quando a hipertrigliceridemia está 

presente, partículas pequenas e densas de LDL-c levam à ativação de 

monócitos, promovendo a formação de macrófagos e levando à formação de 

células espumosas (foam cells) aumentando o potencial aterogênico [10, 79]. O 

VLDL-c e quilomícrons são produzidos principalmente no período pós-prandial 

e são moléculas ricas em TAG. Como os sujeitos passam a maior parte do dia 

em estado pós-prandial, isso faz com que o desafio seja constante para o 

endotélio por meio das lipoproteínas remanescentes [10, 50]. As LRTs 

endógenas (VLDL) e as exógenas (quilomícrons) compartilham a mesma via 

metabólica, sendo a lipoproteína lípase endotelial (LLP) responsável por 

hidrolisar o TAG em glicerol e três ácidos graxos. O aumento do nível de ácidos 

graxos não esterificados (NEFAs) associados a uma dieta hipercalórica é um 

dos componentes etiológicos chave da obesidade e da síndrome metabólica. 

Na fase pós-prandial, devido à limitada disponibilidade de LLP, frente ao alto 

nível de TAG, haverá acúmulo de LRTs. Esta competição é tão maior quanto 

maior for à hipertrigliceridemia, como ocorre na síndrome metabólica. Nesse 

sentido, tem-se sugerido que entre os sujeitos com doença arterial coronariana 

prematura, 40% apresentam lipemia de jejum normal [51]. No entanto, a 

maioria apresenta uma má depuração de lipoproteínas pós-prandiais [47, 72, 

74, 75]. Dessa forma, a avaliação da LPP por meio da AUC pode ser útil na 

investigação e explicação do surgimento de DAC em sujeitos normolipêmicos.  

Além disso, a AUC em diferentes populações, principalmente em obesos, pode 

ajudar a identificar e direcionar estratégias não medicamentosas (dieta e 

exercício físico) para o manejo e/ou prevenção do aparecimento dos efeitos 

deletérios da obesidade. 
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Tabela 1- Estudos com exercício aeróbio e efeitos sobre a LPP. 

Autor Desenho Sujeitos Intervenção Tempo entre 
exercício e 

refeição 

Quantidade 
de gordura 
na refeição 

(g) 

Resultado 

Aldred et al. Cruzado 6 Homens 
VO2max= 56 ± 
4 ml kg

-1
 min

-

1
 

2horas de 
caminhada a 

31 ± 2% 
VO2max 

16h 1,2 g/kg 
Massa 

corporal 

TG AUC 34% 
menor no grupo 

exercício 
comparado ao 

controle. 

1994  6 Mulheres
 

VO2max
 
= 42 ± 

3 ml kg
-1
 min

-

1
 

    

[21]             
Sady et al. Longitudinal 10 homens 1984 Ocean 

State 
- 24 h e 18 h Solução com 

10% óleo de 
soja infundida 

a cada 1–2 
min 

TG reduziu 25% 
após maratona, e 
a remoção de TG 
aumentou 76% 

1986   Marathon    

[88]             
Schlierf et al. Cruzado 10 homens Ciclismo 90 

minutos a 
- 90 minutos 82 g TG reduziu 

significativamente 
depois de 3 h da 

realização da 
refeição no grupo 

exercício 

1987   45% 
Capacidade 

Máxima 

   

[89]             
Klein et al. Cruzado 6 homens 30 min 

corrida 75% 
-60 min 55 g/m

2
  Área 

superfície 
corporal 

Redução de TG  
nos pontos 4, 6 

1992   VO2max   e 8 h  no grupo 
exercício 

[90]             

Tolfrey et al Cruzado 18 meninas 56% VO2pico -12horas 3g/kg gordura 60 min reduziu 
significativamente 
a LPP. Mas não 

30 min. 
2013 

 

[91] 

Timothy  Cruzado 13 eutróficos 
13 obesos 

55-60% 
VO2pico 

-12horas 600kcal com 
40% de 
gordura 

Redução 
significativa da 
LPP em obesos 

mas não em 
eutróficos. 

2013 

 

[86] 
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LIPEMIA PÓS-PRANDIAL E EXERCÍCIO FÍSICO 

Evidências epidemiológicas e experimentais apontam que o exercício 

físico pode proteger contra o desenvolvimento e progressão de inúmeras 

doenças crônicas, tais como doenças cardiovasculares, obesidade e diabetes 

tipo 2 [80, 81]. Recentemente, em nosso grupo, demonstramos que o exercício 

regular exerce efeitos benéficos tanto na reatividade vascular quanto na 

capacidade antioxidante e sistema imune, em indivíduos eutróficos de meia 

idade o que demonstra que o exercício físico pode melhorar aspectos de saúde 

[82]. Nosso grupo tem estudado os efeitos do exercício físico, dieta restritiva e 

taxa metabólica basal em sujeitos eutróficos e obesos na tentativa de 

compreender melhor os efeitos da intervenção nessa população para contribuir 

no tratamento e manejo dessa doença [83-85].  

Quando se trata de estudos que envolvem exercício físico e LPP a 

maioria deles usa protocolos de ingesta da refeição hiperlipídica no mínimo 12 

horas após a realização do exercício físico [25, 26, 56, 76, 77, 86, 87].  

Para que possamos visulalizar melhor os achados sobre LPP, 

desenvolvemos uma tabela que mostra algus estudos e eus respectivos 

resultados. Isso é mostrado na tabela 1.  

Esses estudos têm demostrado que o exercício físico aeróbio tem a 

capacidade de atenuar os valores de LPP mesmo quando o exercício é 

realizado 15-40h antes da refeição hiperlipídica [18, 21, 88-90, 92].  Mas em 

alguns casos, a duração do exercício influência no resultado [91], bem como o 

estado nutricional, mostrando que intensidade moderada reduz LPP em obesos 

mas não em Eutróficos [86].  

Visto que, a maioria dos trabalhos realizados com exercício físico é de 

natureza aeróbia e com diferentes intensidades de exercício antes da refeição 

hiperlipídica, levantou-se a possibilidade dos efeitos de redução da LPP 

possam estar associados ao up-regulation da lipase lipoproteica (LLP. A LLP 

tem papel fundamental no transporte de ácidos graxos para o interior da célula 

muscular e/ou adiposa para oxidação ou armazenagem, respectivamente. 

Entretanto, Kolifa  et. al [93], sugeriram que os efeitos de redução da LPP 

poderiam estar associados a um atraso na absorção intestinal dos TAGs, visto 



37 

 

que atividade muscular de alta intensidade promove um redirecionamento do 

fluxo sanguíneo para a musculatura esquelética reduzindo o fluxo sanguíneo 

intestinal, promovendo um atraso na digestão e absorção de nutrientes. Em 

2007, Clegg et al.  [94], investigaram a possibilidade do fluxo sanguíneo 

intestinal ser  responsável pela redução da LPP, não sendo responsabilidade 

da LLP, a qual é ativada pelo exercício muscular por essa limpeza de TAGs.  

Tem sido proposto que tanto o exercício agudo como o crônico são 

efetivos para redução da LPP quando são comparados ao grupo repouso [25, 

26, 56, 76, 77, 87]. Exercício aeróbio intermitente (10 x 3 minutos) tem 

demonstrado efetividade na diminuição da concentração de TAG e da pressão 

arterial da mesma forma que um exercício aeróbio contínuo de 30 minutos [17, 

23]. Para melhor visualização criamos uma tabela com alguns estudos.  

 

Tabela 2- Estudos que usaram exercício aeróbio continuo e intervalado 

para verificar as respotas sobre a LPP. 

Autor Desenho Sujeitos Intervenção Tempo entre 
exercício e 

refeição 

Quantidade 
de gordura 
na refeição 

(g) 

Resultado 

Annuzzi 
et al. 

Cruzado 10 
homens 

1,5 h, ou 3 h 
com 50% 

-16 h, 
imediatamente 

antes e 
depois, 

1ml de 10% 
de lipídios 

intravenoso 

Sem efeitos 
significativos no 

TG em todos 
momentos e 

tempos. 

-1987   Da carga 
máxima, 

1 dia, 2 dias e 
3 dias após a 

sessão de 
exercício 

  

   Alternando 
ciclismo 60 

min e corrida 
em esteira 

30min 

   

[95]             
Tsetsonis 

and 
Hardman 

Cruzado 5 
Homens,  

3 h de 
caminhada 

com  

16 h 1.3 g/kg 
Massa 

corporal 

TG AUC reduziu 
similarmente em 

ambas as 
intervenções 

quando 
comparado ao 

controle mas sem 
diferença entre 
as intensidades. 

    VO2max     30% 
VO2max, 

   

-1997  58 ml kg
-1 

min
-1
 

ou 1,5 h de 
caminhada 
com 60% 
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   VO2max    

[18]  4 
Mulheres, 

    

    VO2max  41 
ml kg

-

1
min

-1
 

        

Katsanos 
et al. 

Cruzado 13 
Homens, 

Caminhada 
25% ou 65% 
VO2pico, até 

gastar 
1100kcal 

1h 1.3 g/kg 
Massa 

corporal 

TG AUC reduziu 
39% no momento 

65% e 34% no 
grupo 25% 

-2004  VO2pico 50 
± 2 ml kg

-1
 

min
-1
 

   Quando 
comparado ao 
grupo controle. 

[27]             
Pfeiffer et 

al. 
Cruzado 16 

homens, 
VO2max 

30, 60 ou 90 
min de 

caminhada 

Imediatamente 
após o 

exercício 

2 refeições 
com 0.5 

g/kg Massa 
corporal 

TG AUC não foi 
estatisticamente 
significativo nos 

momentos. 

-2005  41 ± 1 ml 
kg

-1
min

-1
 

a 50% 
VO2max 

   

[96]             
Murphy Cruzado 7 

Mulheres, 
VO2max 28 

ml kg
-1
 

min
-1
 

Aeróbio 
continuo 30 

min de 
caminhada a 
60% VO2max  

e 
intermitente: 

Continuo logo 
após o café da 

manhã 

Café da 
manhã 

Média do TG 
menor 

significativamente 
em  

2000   3 séries de 
10 min de 
caminhada 
60% VO2max 

 0.37 g/kg 
Massa 

corporal 

Ambas 
intervenções com 
exercício quando 
comparada com 
repouso. Sem 
diferença entre 
os exercícios. 

  3 
Homens, 
VO2max 28 

ml kg
-1
 

min
-1
 

 Intermitente 
logo após 

cada refeição. 

  

[56]     Almoço 
0.93 g/kg 

Massa 
corporal 

 

       
          Janta 0.56 

g/kg Massa 
corporal 

  

Miyashita 
et al. 

Cruzado 10 
homens, 
VO2max 

56.0 ± 4.1 
ml kg

-1
 

min
-1
 

Intermitente: 
6 x 5 min de 

corrida a 
70% VO2max 
distribuídos 
ao longo do 

dia. 

Café 
consumido 

imediatamente 
após a 

primeira 
corrida e 
almoço 

consumido 
após a terceira 

corrida. 

2 refeições 
com 0,63 

g/kg Massa 
corporal. 

TG AUC 10% 
menor no grupo 

intermitente 
quando 

comparado ao 
controle. 

2006       

[23]             
Alice  et 

al. 
Cruzado 15 

meninos 
Intermitente: 
10 x 1 min 

Café da 
manhã 

1.5g/kg 
massa 

Redução 
significativa da 
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 100% mas 
velocidade 1 

min de 
recuperação. 

consumido 15 
horas após o 

exercício. 

corporal lipemia 15horas 
após o exercício. 

-2012 

 

[97] 

Young 
Kim  et al 

Cruzado 9 homens 60 min 
caminhada 
65% VO2max 

-13 horas 1.2g/kg 
gordura 

33% e 19% de 
redução 

-2014 3 x 10 min 
caminhada  

Na curva lipêmica 
com 60 min e 3 x 

10 min 
respectivamente. 

 25% VO2max  

[98] 

    
       
    

A maior parte dos estudos sobre LPP têm utilizado sujeitos eutróficos 

após estímulos agudos de exercício aeróbio ou força, limitando assim as 

informações sobre os efeitos do treinamento sobre a LPP em sujeitos obesos. 

A literatura tem apresentado que indivíduos treinados apresentam baixos níveis 

de LPP o que indica que o treinamento físico pode afetar de maneira benéfica o 

tempo de permanência dos lipídios na circulação [27]. Entretanto, essa 

informação é obtida por meio de estudos que verificaram a LPP em atletas, 

sem verificar as respostas do exercício físico em sujeitos sedentários. Os 

efeitos do exercício agudo em indivíduos eutróficos e com índices normais de 

triglicerídeos não demonstram diferenças na resposta nos momentos pós-

prandiais quando a dieta rica em gorduras é administrada tanto antes como 

após o exercício físico [99]. Foi verificado o efeito de uma semana de 

destreinamento de atletas sobre a LPP que demonstrou aumento dos 

triglicerídeos basais, pós-prandiais e das lipoproteínas ricas em triglicérides, 

sendo esse período de destreino não foi suficiente para promover alterações na 

função endotelial [100]. Em atletas, diferentes intensidades de exercício agudo 

não demonstraram modificações na área sob a curva (AUC) de TAG pós-

prandial [81]. Aparecido et al. (2011),  verificaram que o efeito do exercício 

aeróbio e de força realizados 15 horas antes de uma refeição hiperlipídica em 

sujeitos eutróficos apresentou uma significativa diminuição LPP em homens e 

mulheres, eutróficos e fisicamente ativos [29]. 

Alguns estudos têm mostrado que em ambos os sexos (i.e. homens e 

mulheres) em diferentes idades, uma única sessão de exercício  antes da 

ingestão de uma refeição rica em gordura atenua a LPP, e a magnitude desta 
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redução parece estar ligada ao gasto energético durante uma sessão de 

exercício físico, tanto aeróbio quanto de força [28]. O aumento da LPL (e.g. 

uma enzima chave na hidrólise de triglicerídeo) pode desempenhar um 

importante papel neste processo. Em humanos, foi demonstrado que após a 

restrição da ingestão de energia no período pós-prandial ocorreu um aumento 

da LPL no tecido adiposo [101]. Consequentemente, é possível que a 

atenuação da lipemia pelo exercício seja atribuível ao déficit de energia e não 

associado somente ao exercício.  

A realização de exercício aeróbio entre 15-18 horas antes da ingestão 

de uma refeição rica em lipídeos pode atenuar a resposta de LPP [92]. A 

energia gasta durante o exercício aeróbio é um fator determinante para a 

indução de redução da LPP [102]. Com relação ao treinamento de força, 

poucos estudos avaliaram a influência dos exercícios de força sobre a LPP.  

Apesar disso, o exercício de força é amplamente recomendado por 

associações de saúde para a melhoria da qualidade de vida, e controle de 

massa corporal e prevenção de várias doenças [99, 103, 104].  Entretnto, os 

estudos que avaliaram o efeito (com refeição depois de 12-40 horas) de 

diferentes volumes de exercício de força sobre a LPP apresentam resultados 

conflitantes, com redução [83] ou inalteração da LPP sendo observados [28, 

105]. Além disso, o exercício de força, com séries múltiplas, têm apresentado 

resultados conflitantes em relação a redução dos níveis de TAGs [22, 24]. A 

tabela 3 reuni alguns estudos que usaram o estímulo do treinamento de força 

para verificação da LPP. 

 

Tabela 3- Estudos que usaram treinamento de força para verificar a 

resposta da LPP. 

Autor Desenho Sujeitos Intervenção Tempo 
entre 

exercício 
e 

refeição 

Quantidade 
de gordura 
na refeição 

(g) 

Resultado 
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Petitt et 
al. 

Cruzado 10 homens e 
4 mulheres 
treinamento 
recreacional 

de força 

10 
exercícios 

com 3 
séries e 10 
repetições 
máximas e 
caminhada 

com mesma 
duração do 
treinamento 

de força. 

16 h 1.2 g/kg 
Massa 

corporal 

TG 18% e AUC 
14% menor no 

exercício de força 
quando 

comparado ao 
aeróbio e 
controle. 

-2003       

[22]             
Burns et 

al. 
Cruzado 11 homens 

não 
praticantes 

regular 

11 
exercícios 4 

séries a 
80% 10 

repetições 

16 h 1.2 g/kg 
Massa 

corporal 

Sem diferença 
para AUC, 

Insulina, Glicose, 
TG e NEFA. 

-2005       

[105]             
Shannon 

et al 
Cruzado 4 homens e  

6 mulheres 
treinamento 
recreacional 

de força. 

8 exercícios 
com 1, 3 ou 
5 séries e 

10 
repetições a 
75% 1 RM 

16 h 1.7 g/kg 
Massa 

corporal 

Sem diferença 
em todas as 

situações em TG 
e AUC 

2005       

[28]             
Burns et 

al. 
Cruzado 10 homens 

treinados 
regularmente 

em força 

10 
exercícios 3 

séries a 
80% com 12 
repetições 

1 h 0.89 g/kg 
Massa 

Corporal 

TG AUC 48% 
maior no 

exercício quando 
comparado ao 

controle 

-2006       

[106]             
Pafili et 

al. 
Cruzado 9 homens 

sedentários 
8 series de 
pressão de 
pernas com 
6 repetições 

máximas 

16 e 40 h 1.2 g/kg 
Massa 

Corporal 

TG AUC 12% 
menor em16 h 
após Exercício 

2009      Comparado ao 
controle. Sem 
diferença entre 
exercício 40h e 

controle 
      e sem diferença 

entre os modelos 
16 e 40h 

[104]             
 Cruzado 12 mulheres 

obesas pré-
menopausa 
sedentárias 
VO2max25.1 
ml kg

-1
min

-1
 

60 min de 8 
exercícios 3 
séries com 

10 
repetições 
máximas. 

30min 
após 

exercício 

20 kcal por 
kg de 

massa livre 
de gordura 

TG em ambos F 
e R em relação 

ao controle foram 
menores. 

Davitt et 
al. 

      Taxas de 
oxidação de AG 

foram 
significativamente 

aumentados 
após F e R. 

file:///C:/Users/Patricia/Desktop/tabelas%20artigo%20revisão.xlsx%23RANGE!_ENREF_22
file:///C:/Users/Patricia/Desktop/tabelas%20artigo%20revisão.xlsx%23RANGE!_ENREF_105
file:///C:/Users/Patricia/Desktop/tabelas%20artigo%20revisão.xlsx%23RANGE!_ENREF_28
file:///C:/Users/Patricia/Desktop/tabelas%20artigo%20revisão.xlsx%23RANGE!_ENREF_106
file:///C:/Users/Patricia/Desktop/tabelas%20artigo%20revisão.xlsx%23RANGE!_ENREF_104


42 

 

-2013   60 minutos 
de 

caminhada 
a 

 36,1% de 
gordura 

Nenhuma 
diferença entre 
as modalidades 

de exercício. 

   60-65% 
VO2pico. 

   

[107]             

 

Além de questões que envolvem o tipo de exercício escolhido na 

investigação da LPP, o momento o qual a refeição é oferecida parece ter 

influência nos resultados encontrados. Estudos que investigaram os efeitos da 

refeição hiperlipídica imediatamente após a realização do exercício físico têm 

demostrado resultados conflitantes em relação aos estudos que oferecem a 

refeição hiperlipídica 12-40h horas após a sessão de exercício físico. Alguns 

desses trabalhos são mostrados na tabela 4.  

 

Tabela 4 – Estudos que ofereceram refeição hiperlipídica logo após a 

realização do exercício físico.  

Autor Desenho Sujeitos Intervenção Tempo entre 
exercício e 

refeição 

Quantidade 
de gordura 
na refeição 

(g) 

Resultado 

Burnett 
et al 

Cruzado 6 homens 90 min com 
48% ou 

66% VO2max 

15 min após 1.2 g/kg 
Massa 

corporal 

TG AUC foi 51 e 
61% menor 

quando 
comparado ao 
grupo controle, 

mas sem 
significância 
estatística. 

-1993       

[108]             
Pfeiffer 
et al. 

Cruzado 16 
homens, 
VO2max 

30, 60 ou 90 
min de 

caminhada 

Imediatamente 
após o 

exercício 

2 refeições 
com 0.5 

g/kg Massa 
corporal 

TG AUC não foi 
estatisticamente 
significativo nos 

momentos. 

-2005  41 ± 1 ml 
kg

-1
min

-1
 

a 50% 
VO2max 

   

[96]             
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Zhang 
et al. 

Longitudinal 10 
Homens, 
VO2max 34 
± 1 ml kg

-1
 

min
-1
 

60 min 
corrida a 

60% VO2max 

Imediatamente 
após o 

exercício 

13g 
oferecidas a 

cada 4 
horas 

TG não mostrou 
diferenças. 
Redução da 

atividade da LSH 
após 4 horas 

quando 
comparado aos 
valores basais e 

atividade 
aumentada 

24horas quando 
comparado aos 
valores basais.  

-2004       

[109]             
Petridou 

et al. 
Cruzado 11 

homens 
Ciclismo 60 

minutos 
Imediatamente 

após o 
exercício 

0.65 g/kg 
Massa 

corporal 

TG, NEFA, AUC 
não foram 

significativos 
entre os 

momentos. 

-2004   60–65% 
frequência 
cardíaca 
máxima 

   

[93]             
Hurren 
et al.  

Cruzado 8 homens 
sobrepeso 

90 min 
caminhada 

a 60% 
VO2max 

12h após o 
exercício 

0,91 g/kg 
massa 

corporal 

TG pós-prandial 
foi 22% mais 
baixo após o 

exercício. 

-2011  34.3+− .7 
VO2max 

    

  ml kg
-

1
min

-1
 

    

[110]             
Ferreira 

et al. 
Cruzado 30 

homens 
Corrida 

Intensa (CI) 
85 %  limiar 
anaeróbio 
(LA) até 
gasto 

500kcal 

30min após 
exercício 

1,0 g/kg 
Massa 

corporal 

Redução TG na 
2°, 3°, 4° hora e 

AUC  

-2013      Não mostrou 
diferenças entre 

intensidades 

   Corrida 
Moderada 

(CM)  

   

   3min 115 %  
LA com 1,5 

min de 
recuperação 
passiva até 

gasto 
500Kcal 

   

[111]             
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Heden 
et al. 

Cruzado 13 
indivíduos 
eutróficos 

60 min 
caminhada 
a 60-65% 

VO2pico 

12h após 
exercício 

600 Kcal, 
sendo que 

40% 
gordura 

TG 29% mais 
baixos após 
exercício em 

indivíduos 
obesos, não 

foram 
significativamente 

alterada em 
indivíduos 
eutróficos. 

-2013  13 
indivíduos 

    

  Obesos     

[112]             
       
       

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Novos fatores de risco cardiovasculares emergem como importantes 

estratificadores de risco conforme aumenta-se o conhecimento da fisiopatologia 

do processo de aterosclerose. Além da relação com a obesidade visceral, 

hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia e outros marcadores, a presença de uma 

proporção aumentada de LDL-c, pequenas e densas que representa um 

marcador adicional para a resposta exagerada de TG plasmáticos pós-

prandiais e de uma piora na sua remoção, caracterizando um estado de lipemia 

pós-prandial, diretamente relacionado com o estado aterogênico de indivíduos. 

O estudo das respostas da LPP tem se mostrado uma linha interessante para 

explicar o comprometimento cardiovascular de sujeitos que não apresentam 

dislipidemia crônica. As tabelas ao longo do manuscrito, bem como, as citações 

usadas ao longo do texto mostram resultados que sustentam o exercício físico 

como ferramenta de prevenção e controle da LPP. Entretanto, isso não é 

consenso. As respostas da LPP recebem influência de diversos fatores; tipo de 

exercício (aeróbio x força), intensidade de exercício (baixa, média e alta), 

composição da alimentação (tipo de ácidos graxos), momento do consumo da 

refeição (antes e após do exercício). Outro fator que deve ser levado em 

consideração no estudo da LPP é o efeito da dieta e exercício físico em 

sujeitos com diferentes estados nutricionais. A nossa revisão mostra que 

poucos estudos se propuseram a estudar sujeitos obesos ou com excesso de 

massa gorda, e os poucos resultados foram inconclusivos ou conflitantes. 

Sendo assim, após revisarmos a literatura com objetivo de reunir os trabalhos 
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que se dedicaram a analisar a lipemia pós-prandial e o efeito do exercício 

físico, podemos concluir que:  

a)  O sedentarismo e má alimentação constituem fatores de risco para 
aterosclerose.  

b) O conteúdo da refeição bem como a intensidade de exercício e duração 
pode influenciar a velocidade de redução da LPP.  

c) Atletas apresentam valores menores de LPP quando comparado a 
sedentários.  

d) Os efeitos do exercício físico sobre a LPP são geralmente positivos 
quando este é realizado no mínimo 4 horas antes da refeição.  

e) Os resultados de estado nutricional do sujeito, LPP e exercício físico são 
escassos e não permitem conclusões. 
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RESUMO 

Verificar e comparar o efeito agudo do exercício aeróbio sobre o apetite e as 
concentrações plasmáticas de Grelina Acilada e Nesfatin-1 em homens 
eutróficos e obesos. Onze eutróficos (EUT) e dez obesos (OB), sedentários, 
saudáveis participaram de um estudo transversal, cruzado, com 2 protocolos 
randomizados: Controle (Con) e Exercício Físico (Ex). No Ex, os participantes 
pedalaram durante 45 minutos a 50% do VO2max e, logo após, receberam uma 
refeição hiperlipídica (60% de gordura) e permaneceram em repouso por mais 
120 minutos. No Con, os participantes ficaram em repouso durante todo o 
período. Cinco coletas sanguíneas foram realizadas, em cada protocolo. Os 
níveis de grelina acilada (GRE) e nesfatin-1 (NES1) foram determinados nos 
minutos 0, 45 e 105. Outros parâmetros foram analisados em todos os pontos: 
triglicerídeos (TG), colesterol total (CT), HDL, LDL e glicose. O apetite 
(sensação de fome) foi avaliado por meio de uma escala visual. O exercício foi 
capaz de suprimir os níveis de GRE e apetite nos EUT, mas não nos OB. Não 
houve alteração de NES1 ao longo dos protocolos. Houve uma correlação 
inversa entre as concentrações plasmáticas em jejum de GRE e NES1 
(somente nos EUT) e associação positiva de NES1 com IMC (para ambos os 
grupos). Os valores de nesfatin-1 foram maiores nos obesos que nos eutrófico.  
Em conclusão, este estudo mostrou que o exercício aeróbio agudo por 45 
minutos a 50% do VO2max induz supressão de GRE e do apetite em EUT, mas 
não em OB. Deste modo, refeições contendo grandes quantidades de gorduras 
devem ser desencorajadas pela possibilidade de promoção de um excesso de 
consumo energético, principalmente para indivíduos obesos. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Exercício, Grelina Acilada, Nesfatin-1, Apetite, 
Obesidade. 
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ABSTRACT 

To verify and to compare the acute effects of aerobic exercise on appetite and 
plasma acylated ghrelin and nesfatin-1 in lean and obese men. 11 Lean (EUT) 
and 10 Obese (OB) sedentary but healthy subjects completed 2 experimental 
trials, Control (Con) and Exercise (Ex), in a randomized-crossover fashion. In 
Ex participants cycled for 45 minutes at 50% of VO2max and, soon after, received 
a high-fat meal (with 60% of fat) followed by 120 minutes of rest. In Con 
participant rested throughout the whole period. Five blood samples were taken 
in each protocol. Acylated Ghrelin (GRE) and Nesfatin-1 (NES1) levels were 
determined in 0, 45 and 105 minutes. Other blood parameters were analyzed in 
all points: triglycerides (TG), total cholesterol (TC), HDL, LDL and glucose. 
Appetite (hunger sensation) was assessed using a visual scale. Exercise 
suppressed GRE and appetite in EUT but not in OB. There were no changes in 
NES1 over protocols. There was an inverse correlation between plasma fasting 
GRE and NES1 (only in EUT) and a positive association between NES1 and 
BMI (for both groups). In conclusion, this study showed that acute aerobic 
exercise for 45 minutes at 50% VO2max induced suppression of GRE and 
appetite in EUT, but not in OB. Thus, high-fat meals should be discouraged due 
to the possibility of promoting excessive energy consumption, especially for 
obese individuals. 

 

KEYWORDS: Exercise, Acylated Ghrelin, Nesfatin-1, Apettite, Obesity. 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade representa um dos maiores problemas de saúde pública em 

diversos países desenvolvidos e em desenvolvimento (Flegal, Carroll, Kit, & 

Ogden, 2012), sendo caracterizada por ser uma doença crônica onde há 

excesso de massa corporal na forma de gordura (Kopelman, 2000). O aumento 

da quantidade de tecido adiposo gera disfunções metabólicas importantes 

resultando em um grande risco de comorbidades (Greenberg & Obin, 2006; 

Kopelman, 2000; Mokdad et al., 2003; Pi-Sunyer, 2002), sendo que a maioria 

destes fatores poderiam ser prevenidos e/ou revertidos a partir da redução de 

massa adiposa (Mokdad et al., 2003; Resnick, Valsania, Halter, & Lin, 2000). 

A regulação do consumo energético, em indivíduos saudáveis, ocorre 

por diversos mecanismos biológicos com objetivo de evitar os excessos de 

ganho e perda de massa adiposa (Morton, Cummings, Baskin, Barsh, & 

Schwartz, 2006; Saper, Chou, & Elmquist, 2002) O consumo alimentar é um 

ato complexo que envolve mecanismos neuroanatômicos, genéticos, 

endócrinos, patofisiológicos, nutricionais, psicológicos e socioambientais 

(Atkinson, 2008). Dentre os endócrinos, destacam-se os hormônios 

circulatórios anorexígenos e orexígenos (Morton et al., 2006; Saper et al., 2002; 

Schwartz, Baskin, Kaiyala, & Woods, 1999; Schwartz, Woods, Porte, Seeley, & 

Baskin, 2000; Woods & D'Alessio, 2008) 

A partir da década de 90, em função do crescimento do número de 

obesos, diversos estudos foram desenvolvidos a fim de estudar os hormônios 

que apresentam função na regulação energética e, consequentemente, 

atividade hipotalâmica. Em 1999, foi identificado o primeiro hormônio orexígeno 

periférico, a Grelina (GRE), um peptídeo de 28 aminoácidos que apresenta 

duas isoformas: acilada e a não acilada (Kojima et al., 1999), sendo sintetizada 

principalmente no estômago e intestino delgado. No estômago, 

particularmente, algumas células endócrinas, X/A-like em roedores e P/D1 em 

humanos, estão envolvidas na secreção dos precursores de grelina, devendo 

ser renomeadas futuramente para “Células de Grelina” (Date et al., 2000; Inui 

et al., 2004). A acilação da grelina, acontece por intermédio da enzima Grelina 

O-Aciltransferase (GOAT) (Yang, Brown, Liang, Grishin, & Goldstein, 2008), é 

essencial para a regulação do apetite, visto que é a única forma, conhecida até 
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o momento, do hormônio que permeia a Barreira Hematoencefálica (BHE) e 

exercer sua função no hipotálamo (Banks, Tschop, Robinson, & Heiman, 2002). 

Entretanto, certos fatores podem modificar este processo. A permeabilidade da 

grelina através da BHE está diminuída em camundongos obesos (Banks, 

Burney, & Robinson, 2008), evidenciando uma relação inversamente 

proporcional entre a massa adiposa e o transporte deste peptídeo através da 

BHE.  

Dessa forma, a acilação é um processo fundamental para que a grelina 

possa atravessar a barreira hematoencefálica e exercer funções hipotalâmicas 

relacionados ao apetite, Broom  et al. (2007), foram os primeiros a observar a 

relação da grelina acilada e sensação de fome, inibida por exercício agudo 

(Broom, Stensel, Bishop, Burns, & Miyashita, 2007). Os pesquisadores 

demonstraram que, após 60 minutos de corrida em esteira a 72% do VO2max, os 

valores de Área Sob a Curva (AUC) de grelina acilada estavam reduzidas 

(avaliadas 3 e 9h, após o exercício), bem como supressão do apetite. 

Além de grelina, as células X/A-like (ou P/D1) estão envolvidas na 

secreção de peptídeos anorexígenos, como a Nucleobindina 2/Nesfatin-1 

(Stengel et al., 2009). Em 2006, foi identificado que a clivagem da 

Nucleobindina 2 (NUCB2), proteína de 396 aminoácidos, pela enzima Pro 

hormônio Convertase (PC), gerava três fragmentos: Nesfatin-1 (NES1), 

Nesfatin-2 (NES2) e Nesfatin-3 (NES3). Dos 3 fragmentos, foi observado que 

NES1 apresentava forte relação com a regulação do consumo energético, 

tendo ação biológica anorexígena (Oh et al., 2006) 

As primeiras células identificadas como secretoras de nesfatin-1 foram 

os adipócitos, células do duodeno (A. Q. Zhang et al., 2010), da mucosa 

gástrica (Stengel et al., 2009; A. Q. Zhang et al., 2010) e β-pancreáticas (Foo, 

Brauner, Ostenson, & Broberger, 2010; Gonzalez, Tiwari, & Unniappan, 2009; 

A. Q. Zhang et al., 2010) também expressam esse peptídeo. Existe evidências 

de que NES1 é permeável à barreira hematoencefálica, possuindo a 

capacidade de atravessá-la livremente por um processo de transporte não 

saturável (Pan, Hsuchou, & Kastin, 2007; Price, Samson, Niehoff, & Banks, 

2007). 



61 

 

Associando nesfatin-1 e exercício físico, existem poucos dados sobre o 

tema. O único estudo conhecido, até o momento, não mostrou diferenças na 

concentração deste peptídeo, após dois tipos de exercícios anaeróbios agudos 

(Ghanbari-Niaki, Kraemer, & Soltani, 2010). No entanto o estudo apresenta 

uma série de limitações, como desenho do estudo, controles de intensidade do 

exercício e dietético.  

Não há dados suficientes na literatura demonstrando os efeitos agudos 

do exercício físico sobre as concentrações plasmáticas de nesfatin-1 e grelina 

acilada em indivíduos eutróficos e obesos e a correlação entre essas variáveis. 

A necessidade de investigação dessa relação torna-se importante devido a 

necessidade de compreensão dos efeitos do exercício físico nos mecanismos 

de fome/saciedade. As investigações nessa área podem permitir entender 

melhor os mecanismos de manejo da obesidade, visto que essa doença e 

considerada um dos grandes problemas de saúde pública, atualmente. Este 

estudo, portanto, torna-se relevante para auxiliar na fundamentação de 

evidências e possíveis diretrizes de prevenção baseadas no exercício físico e 

conduta nutricional. 

 

MÉTODOS 

População e Amostra: 21 voluntários homens, sedentários, sendo 11 

eutróficos com índice de massa corporal (IMC) entre 20 kg/m2 e 25 kg/m2 e 10 

obesos de grau I com índice de massa corporal (IMC) entre 30 kg/m2 e 35 

kg/m2, com idade entre 20 e 40 anos. Nenhum participante era fumante ou 

apresentava complicações metabólicas, sanguíneas e ortopédicas. Não 

estavam realizando dietas e/ou treinamento físico, nos últimos 6 meses, e não 

faziam o uso de medicamentos que pudessem interferir nas variáveis 

estudadas. O protocolo do estudo seguiu as recomendações da declaração de 

Helsinki, sendo aprovado pelo comitê de ética em pesquisa. Todos os sujeitos 

leram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. As 

características dos participantes são mostradas na Tabela 1. 
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Tabela 1: Características gerais dos participantes 

 Grupo Obeso 

(n = 10) 

Grupo Eutrófico 

(n = 11) 

Idade (anos) 27,2 + 5,1 23,4 + 2,1 

Massa Corporal (kg) 97,5 + 12,8 73,03 + 10,5* 

Estatura (m) 1,73 + 0,6 1,73 + 0,8 

IMC (kg/m²) 32,31 + 2,1 24,3 + 2,2* 

Perímetro da Cintura (cm) 99,7 + 5,3 80,8 + 6,6* 

Somatório de Dobras Cutâneas (mm) 184,6 + 34,1 84,23 + 23,7* 

Tecido adiposo (%) 35,5 + 3,9 27,4 + 3,8* 

VO2max (ml.kg-1.min-1) 27,2 + 4,0 33,1 + 4,1* 

IMC = Índice de Massa Corporal; VO2máx = Consumo Máximo de Oxigênio. Os 

dados estão expressos em média + dp. (*) Diferença significativa entre os 

grupos, p<0,0 . ∑ obras cutâneas foram (Subescapular, Tríceps, Ilíaca, 

Abdominal, Supra Espinhal, Coxa Média e Panturrilha). 

 

Triagem: Anterior aos protocolos aplicados, os participantes 

compareceram ao Laboratório de Pesquisa do Exercício (LAPEX) na 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) para realização de uma 

reunião em grupo para esclarecimentos sobre o estudo, seguido de 

preenchimento de um questionário de avaliação sobre estado de saúde, 

hábitos de vida e atividade física habitual. Consequentemente, havia 

mensuração individual dos seguintes parâmetros: massa corporal e estatura 

por meio de balança e estadiômetro (modelo OS-180 da marca Urano, 

RS/Brasil) para determinação do Índice de Massa Corporal (IMC), perímetro da 

cintura e percentual de gordura por meio de dobras cutâneas. As dobras 

cutâneas foram mensuradas utilizando-se um plicômetro (Modelo Harpenden 

Científico, Marca Cescorf, Porto Alegre, Brasil), diâmetros ósseos por 

paquímetro e antropômetro (Cescorf, Porto Alegre, Brasil), perímetros foram 

medidos usando fita métrica (Sanny, São Bernardo do Campo, São Paulo). As 

marcações dos locais e a técnica de tomada das dobras cutâneas seguiram os 
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padrões da Sociedade Internacional para o Avanço da Cineantropometria 

(ISAK, 2006).  

 

 Desenho Experimental: O presente estudo é caracterizado como 

transversal. Após os exames preliminares supracitados, os sujeitos foram 

agendados para uma segunda visita, para a realização de um teste de esforço 

em cicloergômetro com análise de gases para determinação do consumo 

máximo de oxigênio (VO2máx). A partir desses resultados, foi calculada a carga 

da realização do protocolo do estudo. Após esses procedimentos, com um 

intervalo de uma semana, os indivíduos foram convidados a realizar 2 

protocolos (controle e exercício), realizados de maneira randomizada (Figura 

1), com um período mínimo de uma semana de intervalo entre eles, a fim de 

evitar o efeito residual do primeiro teste. Sendo assim, os voluntários foram 

seus próprios controles. Cada protocolo envolveu 5 coletas sanguíneas para 

determinação das concentrações plasmáticas de triglicerídeos, colesterol total, 

HDL-colesterol, LDL-colesterol, glicose, grelina acilada e nesfatin-1. Entretanto 

as análises dos peptídeos ocorreram somente nos 3 primeiros pontos, isto é, 

nos momentos 0, 45 e 105 minutos. 

 

Determinação do Consumo Máximo de Oxigênio: O consumo 

máximo de oxigênio (VO2máx) foi determinado usando um sistema de 

ergoespirometria de circuito aberto por analisador de gases (MGC, modelo 

CPX/D). Os testes de carga progressiva, em cicloergômetro (The Bike, Cibex, 

USA) foram realizados segundo protocolo em rampa. A intensidade inicial 

estabelecida foi de 25W, com aumento de 25W a cada minuto (25W.min-1), 

mantendo uma cadência de pedalada entre 70 e 80 rotações por minuto (rpm). 

Uma faixa telemétrica foi posicionada para monitorar continuamente a 

Frequência Cardíaca (FC) dos participantes (S610, Polar Electro Oy, Finland).  

 Os voluntários receberam estimulação verbal para que realizassem 

esforço máximo durante o teste. O teste seguiu as recomendações do 

American College of Sports Medicine (ACSM, 2008) e foi encerrado sempre 

que os participantes atingiram um dos seguintes critérios: incapacidade de 
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manutenção da rotação; ou platô no consumo de oxigênio; ou frequência 

cardíaca ≥ predita para idade; ou valor de taxa de troca respiratória > 1,1 . 

 

Controle Dietético: Todos os participantes foram instruídos a não 

consumir bebidas alcoólicas e/ou que continham cafeína por no mínimo 48 

horas anteriores aos dias dos experimentos principais. Além disso, outros 

cuidados nutricionais foram observados. Na visita preliminar, anterior ao 

primeiro experimento (protocolo controle ou exercício), foram entregues e 

explicados aos indivíduos dois documentos para preenchimento dos 

recordatórios Alimentares de 24 horas. Deste modo, cada participante registrou 

todas as bebidas e alimentos consumidos nas 24 horas anteriores a realização 

dos protocolos. Para o devido preenchimento foi entregue um álbum fotográfico 

de medidas caseiras, cujo conteúdo é um compilado de fotos de utensílios e 

porções de alimentos baseado no Registro Fotográfico para Inquéritos 

Alimentares (Zabotto, 1996). Os sujeitos foram orientados a repetir a mesma 

alimentação descrita no registro do dia 1, anotar novamente o que fora ingerido 

e entregar ambos documentos. Para análise dos dados foi utilizado o software 

Dietwin® (Brubins), versão Profissional (2008).  

 

Experimentos Principais: Com um intervalo de uma semana, os 

indivíduos realizaram 2 protocolos (controle e exercício), realizados de maneira 

randomizada, com um período de uma semana de intervalo. Ambos os 

protocolos iniciaram às 7 horas da manhã e duraram 195 minutos (165 minutos 

de protocolo teste). Os indivíduos chegavam ao LAPEX após jejum de 12 horas 

e realizavam um teste de Taxa Metabólica Basal (TMB). No protocolo exercício, 

após coleta sanguínea inicial, os participantes realizaram uma sessão de 45 

minutos de exercício aeróbio a 50% VO2máx, em cicloergômetro. Logo após o 

término, consumiam a refeição teste e permaneciam o restante do tempo 

sentados. No protocolo controle, após coleta inicial, os indivíduos permaneciam 

sentados até o tempo final do protocolo, recebendo a refeição teste ao final dos 

primeiros 45 minutos, em equivalência ao protocolo exercício. Enquanto em 



65 

 

repouso, foram oferecidos documentários e revistas, que não apresentassem 

estímulos visuais de alimentos.  

 

 

Figura 1 – Logística e organização dos procedimentos que foram realizados 

para os protocolos do estudo. 

 

Refeição Teste: A refeição fornecida foi uma bebida pastosa constituída 

por sorvete, creme de leite e leite desnatado, sendo composto por 30% de 

Carboidratos, 60% de Lipídios e 10% de Proteínas. As refeições do estudo 

foram formuladas a estabelecer uma condição isocalórica, isto é, equivalente 

ao gasto energético do protocolo em questão, a fim de criar um balanço 

energético neutro e isolar o efeito do déficit energético imposto pelo exercício 

(Burton, Malkova, Caslake, & Gill, 2008). Para isso, o cálculo do conteúdo 

energético de cada refeição foi levado em consideração o gasto calórico das 12 

horas de jejum somado ao gasto calórico da atividade em questão (repouso ou 

sessão de exercício). Considerando-se a taxa metabólica basal determinada 

previamente e a duração e intensidade da atividade a partir dos equivalentes 

metabólicos (METs), conforme utilizado em outro trabalho do nosso grupo 

(Becker et al., 2012). Os indivíduos tiveram 10 minutos para consumir a 

refeição e 50 minutos para digestão, será provida água ad libitum. 
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Escala de Fome: Uma escala visual de 16 pontos foi utilizada para 

avaliar a fome dos participantes, previamente utilizada (Becker et al., 2012). 

Eles indicaram seus níveis de percepção de fome, apontando um número que 

melhor representava seu estado considerando a fome. As frases a seguir 

estavam inclusas na seguinte escala: “sem fome”, “pouca fome”, “fome” e 

“muita fome”.  

 

Teste de Taxa Metabólica Basal (TMB): Todos os testes de TMB foram 

realizados às 7 horas (am), em sala climatizada entre 20 e 25ºC, com ruídos 

controlados e com luminosidade baixa. Os participantes foram instruídos a não 

realizar atividades físicas, 24 horas antes do teste, ter uma noite de sono de no 

mínimo 8 horas, jejum de 12 horas; bem como, não consumir álcool, cafeína ou 

qualquer tipo de medicação neste período sem comunicação prévia à equipe 

pesquisadora, sendo permitindo o consumo de água mineral ad libitum. O 

protocolo consistiu de 10 minutos de repouso em maca na posição de decúbito 

dorsal, seguidos de 30 minutos de captação de gases expirados. Para 

determinação dos valores de VO2 e VCO2 foi utilizado um analisador de gases 

computadorizado (MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostic Systems, modelo 

CPX-D). Para análise dos dados foram descartados os primeiros 10 minutos de 

captação de gases, sendo usados para o cálculo da TMB os valores de VO2 e 

VCO2 (l/min) dos 20 minutos finais de cada coleta, fazendo-se a média dos 

valores do período. Para a obtenção do valor energético diário, foi utilizada 

equação validada e aceita: [(3,9 X VO2) + (1,1 X VCO2)] (Weir, 1949). 

 

Protocolo de Exercício: A sessão de exercício foi realizada logo após a 

primeira coleta basal, sempre no mesmo horário. Nos primeiros cinco minutos, 

os indivíduos iniciavam com aquecimento até atingir a zona alvo, a qual 

correspondia a uma intensidade de exercício de 50% VO2máx. Os participantes 

então pedalavam durante 45 minutos. O consumo de oxigênio e produção de 

gás carbônico, assim como a frequência cardíaca, foram mensurados por meio 

dos sistemas de telemetria e de ergoespirometria, respectivamente. 
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Amostras Sanguíneas: A análise sanguínea visou os seguintes 

parâmetros: triglicerídeos, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, 

glicose, grelina acilada e nesfatin-1. Foram realizadas cinco coletas de sangue 

na veia da região ante cubital, com cânula descartável, feito por profissional 

capacitado, nos momentos 0 (basal), 45 (pós exercício ou controle), 105, 135 e 

165 minutos. O volume sanguíneo correspondeu a 10ml por coleta.  O bom 

fluxo de sangue pela cânula, entre as coletas, foi mantida por solução salina 

não-heparinizada. A solução remanescente no acesso foi excluída a partir da 

retirada de 2ml, imediatamente antes da próxima coleta. Para a análise de 

grelina acilada, foram usadas a primeira, segunda e terceira coletas. O sangue 

foi imediatamente colocado em tubo contendo EDTA e Pefabloc® (inibidor 

proteico específico), o suficiente para atingir uma concentração equivalente a 

1mg/ml. A amostra então foi centrifugada de 2.000 a 3.000 x g, durante 15 

minutos a 4C°. O plasma coletado foi misturado a ácido clorídrico a fim de se 

obter uma concentração final de 0,05N e, posteriormente, congeladas a -80C° 

para posterior análise. As amostras foram analisadas pelo método de ELISA 

(Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) fazendo uso de um kit para analise 

especifico da marca MILLIPORE®, (Millipore Corporation, EUA), acordo com as 

instruções do fabricante. Para a análise de nesfatin-1, foram separadas a 

primeira, segunda e terceira coletas, as quais foram imediatamente colocadas 

em tubo seco, com ativador de coágulo. A amostra foi então centrifugada a 

1000 x g, durante 15 minutos, a 4ºC. Após centrifugação, o soro foi aliquotado 

e armazenado em -80ºC para posterior análise. As amostras foram analisadas 

pelo método de ELISA, fazendo uso de um kit especifico da marca USCN – Life 

Science Inc.® (Wuhan, China), de acordo com as instruções do fabricante. As 

amostras de glicose, HDL-Colesterol, LDL-Colesterol, colesterol total e 

triglicerídeos foram armazenadas em tubos secos, com ativador de coágulo, 

sendo centrifugadas a 1400 x g, durante 10 min. O soro foi aliquotado e 

congelado a -80C° para posterior análise. TG, HDL-Colesterol e colesterol total 

foram determinados por métodos enzimático automatizado (Advia, Bayer, EUA) 

e LDL-colesterol foi calculado pela fórmula de Friedwald (Friedewald, Levy, & 

Fredrickson, 1972). 
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Tratamento Estatístico: Foi avaliada a distribuição de todas as variáveis 

para a verificação do pressuposto da normalidade, por meio do teste de 

Shapiro-Wilk. Nos casos em que os dados não passaram pelos testes de 

normalidade foram realizados os testes não paramétricos respectivos. Os 

grupos experimentais foram comparados entre si na admissão ao estudo, em 

relação às variáveis antropométricas e metabólicas. Foi utilizado o teste t de 

Student para amostras pareadas (ou teste de Wilcoxon, quando dados eram 

não-paramétricos) para avaliar diferenças basais entre os protocolos do mesmo 

grupo. E o teste t para amostras independentes (ou teste U de Mann-Whitney, 

quando dados eram não-paramétricos) para verificar diferenças basais entre os 

grupos. Todas as variáveis bioquímicas e escala de sensação de fome, entre 

os diferentes grupos de tratamento, foram tratadas por ANOVA de dois 

caminhos para medidas repetidas e, quando necessário, post-hoc de 

Bonferroni. A relação entre as variáveis foi testada pelo Teste de Correlação 

Linear Produto-Momento de Pearson ou de Spearman. Os valores de área sob 

a curva foram expressos em média e desvio padrão, ou mediana, quando 

apropriado. O nível de significância adotado foi de 5%. Os dados foram 

estruturados e analisados utilizando o pacote estatístico IBM SPSS statistics 

(Statistical Package for Social Sciences) versão 20.0 (IBM, EUA). 

 

RESULTADOS 

 

Respostas ao Exercício: Os participantes realizaram 45 minutos de 

exercício, em cicloergômetro, com um consumo de oxigênio médio de 16,47 + 

2,12 e 13,69 + 1,6 ml.kg-1.min-1, equivalente a 49,11 + 3,84 e 51,68 + 5,16% do 

VO2max para o Grupo Eutrófico e Obeso, respectivamente. O gasto energético 

estimado da sessão foi de 265,21 + 50,33 kcal para os eutróficos e 277,75 + 

48,57 kcal para os obesos. 

 

Aspectos nutricionais: No protocolo repouso, o valor energético da 

refeição teste foi 858,4 + 189,52 e 848,36 + 132,55 kcal para os eutróficos e 
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obesos, respectivamente. No protocolo exercício, o valor energético foi 1065, 6 

+ 166,21 e 1082,64 + 171,54 kcal para eutróficos e obesos, respectivamente. 

Todas as refeições perfizeram a composição projetada de 60% de gorduras, 

30% de carboidratos e 10% de proteínas. Em relação aos Recordatórios 

Alimentares de 24 horas, não houve diferença no consumo energético e de 

macronutrientes entre os protocolos de estudo, isolando um possível efeito 

interveniente (Tabela 2). 

Tabela 2: Características dos Recordatórios Alimentares de 24 horas 

 Eutróficos (n = 11) Obesos (n = 7) 

 Controle Exercício Controle Exercício 

Valor Energético 

Total 

(kcal) 

 

1872,36 + 

552,99 

 

2075,55 + 

557,98 

 

2392,86 + 

1072,75 

 

2179 + 

1274,94 

Carboidratos 

(%) 

(g) 

(g.kg-1) 

 

42,84 + 9,71 

194,1 + 57,95 

2,63 + 0,6 

 

46,13 + 10,5 

236,08 + 81,24 

3,23 + 1,06 

 

50,62 + 11,62 

281,95 + 64,3 

3,04 + 0,86 

 

44,99 + 8,52 

227,89 +94,63 

2,41 + 0,99 

Proteínas 

(%) 

(g) 

(g.kg-1) 

 

26,43 + 6,87 

126,75 + 57,15 

1,72 + 0,73 

 

23,14 + 8,85 

122,15 + 61,51 

1,73 + 0,97 

 

21,41 + 6,18 

134,86 + 91,47 

1,42 + 0,96 

 

25,86 + 7,51 

140,88 +93,52 

1,51 + 1,01 

Lipídeos 

(%) 

(g) 

(g.kg-1) 

 

30,73 + 5,56 

65,49 + 26,52 

0,89 + 0,33 

 

30,73 + 4,56 

71,4 + 23,38 

0,99 + 0,34 

 

27,96 + 7,94 

80,1 + 63,56 

0,86 + 0,69 

 

28,73 + 9,23 

78,29 + 67,32 

0,83 + 0,73 

 

 

Sensação de Fome: Nos obesos, os valores basais não foram 

diferentes entre os protocolos. A ANOVA revelou um efeito do tempo (p < 

0,001), mas não do protocolo nem na interação (protocolo x tempo) (p > 0,05). 

A análise post-hoc, pelo método de Bonferroni, identificou diferença entre os 
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minutos 45 e 105 do protocolo Controle (8,3 + 3,8 vs. 3,5 + 4,2; p = 0,03), 

havendo supressão de fome após refeição hiperlipídica.  

Nos eutróficos, os valores basais não foram diferentes entre os 

protocolos. Houve um efeito do tempo (p < 0,001), mas não de protocolo nem 

na interação (protocolo x tempo) (p > 0,05). No protocolo Controle, a análise 

post-hoc revelou diferenças entre os minutos 0 (basal) e 135 (8,4 + 1,7 vs. 3,9 

+ 2,9; p = 0,006), 45 e 105 (9,1 + 2,3 vs. 4,3 + 3,5; p = 0,049) e 45 e 135 (9,1 + 

2,3 vs. 3,9 + 2,9; p = 0,003), havendo supressão de fome mais prolongada que 

no grupo dos obesos, após a refeição hiperlipídica.  No protocolo Exercício, 

houve diferença entre os minutos 0 e 105 (8,8 + 2,8 vs. 4 + 3,5; p < 0,001), 0 e 

135 (8,8 + 2,8 vs. 4,2 + 4,1) e 0 e 165 (8,8 + 2,8 vs. 4,5 + 4,2) (ambos, p = 

0,001). E entre os minutos 45 (pós exercício) e 105 (9,9 + 2,5 vs. 4 + 3,5; p = 

0,005), 45 e 135 (9,9 + 2,5 vs. 4,2 + 4,1; p = 0,014) e 45 e 165 (9,9 + 2,5 vs. 4,5 

+ 4,2; p = 0,022), conforme demonstrado na Figura 2. Houve supressão do 

apetite por tempo mais prolongado no protocolo Exercício e nos indivíduos 

eutróficos. Não houve diferença na AUC dos valores da sensação de fome 

entre os protocolos ou entre os grupos. 

.

 

Figura 2 - Sensação subjetiva de fome durante os protocolos exercício e 

controle, em ambos os grupos. Os valores estão expressão em média + dp 

(eutróficos, n = 11; obesos, n = 10). Retângulo hachurado, exercício em 

cicloergômetro; Retângulo sólido, refeição teste. *Diferença significativa para o 
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minuto 0 (basal) no protocolo Controle (p < 0,05); **Diferença significativa para 

o minuto 45 no protocolo Controle (p < 0,05); #Diferença significativa para o 

minuto 0 (basal) no protocolo Exercício (p < 0,05); ##Diferença significativa 

para o minuto 45 no protocolo Exercício (p < 0,05). 

 

Grelina Acilada: Em ambos os grupos, os valores basais de grelina 

acilada não foram diferentes entre os protocolos. Nos obesos, não há efeito 

tempo, protocolo ou interação (protocolo x tempo) (p>0,05).  

Nos eutróficos, a ANOVA revelou efeito tempo (p<0,001), mas sem 

efeito protocolo ou interação (p>0,05). No protocolo Controle, a análise post-

hoc identificou diferença entre os minutos 0 (basal) e 105 (391,67+125,28 vs. 

239,33+98,24 pg.dl-1; p=0,03). No protocolo Exercício, houve supressão dos 

valores de grelina acilada entre os minutos 0 (basal) e 45 (430,58+146,81 vs. 

303,42+96,68 pg.dl-1; p = 0,05), 0 e 105 (430,58+146,81 vs. 201,61+85,5 pg.dl-

1; p<0,001), e 45 e 105 (303,42+96,68 vs. 201,61+85,5 pg.dl-1; p=0,015) (Figura 

3).  

Quando comparados os grupos, entre os protocolos, a ANOVA revelou 

um efeito de interação (tempo x grupo) (p=0,023), com diferença significativa 

no minuto 105 (obeso 339,54+162,45 vs. 201,61+85,5 pg.dl-1; p=0,04). Não 

houve diferença nos valores de AUC de grelina acilada entre os protocolos do 

mesmo grupo, nem quando comparado os grupos entre os protocolos. 

 

Nesfatin-1: Em ambos os grupos, os valores basais de NES1 não foram 

diferentes entre os protocolos. Não houve efeito tempo, protocolo ou na 

interação, em ambos os grupos. O hormônio não respondeu ao exercício ou 

refeição. Entretanto houve maiores valores de área sob a curva de nesfatin-1 

nos indivíduos obesos comparados ao eutróficos, em ambos os protocolos 

(p=0,001) (Figura 4).  
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Figura 3 – Concentração plasmática de Grelina Acilada durante os protocolos 

exercício e controle, em ambos os grupos. Os valores estão expressão em 

média + dp (eutróficos, n= 11; obesos, n= 10). Retângulo hachurado, exercício 

em cicloergômetro; Retângulo sólido, refeição teste. *Diferença significativa 

para o minuto 0 (basal) no protocolo Controle (p<0,05); #Diferença significativa 

para o minuto 0 (basal) no protocolo Exercício (p<0,05); ##Diferença 

significativa para o minuto 45 no protocolo Exercício (p<0,05). 

 

Triglicerídeos: Em ambos os grupos, os valores basais de TG não 

foram diferentes entre os protocolos. Nos obesos, a ANOVA revelou um efeito 

tempo (p<0,001), mas não de protocolo ou interação (p>0,05). No protocolo 

Controle, houve efeito pronunciado da refeição pelo aumento dos valores de 

triglicerídeos nos minutos 105 (154,5+37,1 mg.dl-1; p=0,049), 135 (170,4+45,4 

mg.dl-1; p= 0,011) e 165 (188,2+50,8 mg.dl-1; p= 0,003) em relação ao basal 

(122+35,1 mg.dl-1). E entre os tempos 45 e 135 (124, 3+40,6 vs. 170,4+45,4 

mg.dl-1; p= 0,008), 45 e 165 (124, 3+40,6 vs. 188,2+50,8 mg.dl-1; p= 0,002). No 

protocolo Exercício, o post-hoc identificou aumento dos valores entre os 

minutos 0 e 165 (130,6+47,5 vs. 218,9+63,9 mg.dl-1; p= 0,03), 45 e 105 

(122,7+37,8 vs. 163,4+44 mg.dl-1; p= 0,006), 45 e 135 (122,7+37,8 vs. 185,4+ 

42,5 mg.dl-1; p= 0,004), 45 e 165 (122,7+37,8 vs. 218,9+63,9 mg.dl-1; p= 0,003).  
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Nos eutróficos, houve somente efeito tempo (p< 0,001). No protocolo 

Controle, houve aumento da concentração plasmática nos momentos 105 

(105,55+ 40,2 mg.dl-1; p= 0,036) e 165 (133,91+64,5 mg.dl-1; p= 0,043), quando 

comparados ao basal (83+25,2 mg.dl-1). Também entre os momentos 45 e 105 

(84,36+23,2 vs. 105,55+40,2 mg.dl-1; p= 0,043), pelo efeito da refeição. Já no 

protocolo Exercício, o post-hoc identificou aumento entre os minutos 0 e 135 

(83,73+26,9 vs. 132,45+51,8 mg.dl-1; p= 0,006), 0 e 165 (83,73+26,9 vs. 

153.73+68 mg.dl-1; p= 0,007), 45 e 135 (88,82+28,6 vs. 132,45+51,8 mg.dl-1; p= 

0,006), 45 e 165 (88,82+28,6 vs. 153,73+68 mg.dl-1; p= 0,006), 105 e 165 

(132,45+51,8 vs. 153,73+68 mg.dl-1; p= 0,021). 

 Quando comparado os valores basais de TG, estes foram 

significativamente maiores nos indivíduos obesos do que nos eutróficos 

(122+35,1 vs. 83+25,2 mg.dl-1; p= 0,008). O mesmo comportamento aconteceu 

para a AUC, no protocolo Controle (146,41+36,85 vs. 100,19+35,65 mg.dl-

1.min-1; p= 0,009) e no Exercício (155,02+36,85 vs. 108,08+40,09 mg.dl-1.min-1; 

p= 0,005) (Figura 5). 
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Figura 4 – A. Concentração plasmática de Nesfatin-1 durante os protocolos 

exercício e controle, em ambos os grupos. Os valores estão expressão em 

média + dp (n = 7). Retângulo hachurado, exercício em cicloergômetro; 

Retângulo sólido, refeição teste. B. Área sob a curva (AUC) de Nesfatin-1 

(ng.ml-1.min-1) nos indivíduos obesos e eutróficos, nos protocolos controle e 

exercício. *Diferença significativa entre os grupos (ambos protocolos, p = 

0,001). 

 

 

Figura 5 – A. Concentrações plasmáticas de Triglicerídeos durante os 

protocolos exercício e controle, em ambos os grupos. Os valores estão 

expressão em média + dp (eutróficos, n= 11; obesos, n= 10). Retângulo 

hachurado, exercício em cicloergômetro; Retângulo sólido, refeição teste. 

*Diferença significativa para o minuto 0 (basal) no protocolo Controle (p< 0,05); 

**Diferença significativa para o minuto 45 no protocolo Controle (p< 0,05); 

#Diferença significativa para o minuto 0 (basal) no protocolo Exercício (p< 

0,05); ##Diferença significativa para o minuto 45 no protocolo Exercício (p< 
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0,05).  B. Área sob a curva (AUC) de Triglicerídeos (mg.dl-1.min-1) nos 

indivíduos obesos e eutróficos, nos protocolos controle e exercício. *Diferença 

significativa entre os grupos, no protocolo Controle (p= 0,009) e no protocolo 

Exercício (p= 0,005). 

 

Colesterol Total e Lipoproteínas: Em ambos os grupos, os valores 

basais de colesterol total e das lipoproteínas não foram diferentes entre os 

protocolos. Nos obesos, para o LDL (Low Density Lipoprotein) houve efeito 

tempo (p< 0,001). No protocolo repouso os valores diminuíram no minuto 165 

em relação ao minuto 0 (basal) (97,6+11,8 vs. 85,4+13 mg.dl-1; p= 0,012). No 

protocolo exercício, houve redução significativa entre os momentos 45 e 105 

(105,7+13,1 vs. 91+16,7 mg.dl-1; p= 0,045), 45 e 135 (105,7+13,1 vs. 89,8+ 

16,8 mg.dl-1; p= 0,007) e 45 e 165 (105,7+13,1 vs. 87+17,6 mg.dl-1; p= 0,005). 

Nos eutróficos, somente houve diferença no protocolo exercício entre os 

minutos 0 e 135 (98+23,7 vs. 89,6+22 mg.dl-1; p= 0,048), 0 e 165 (98+23,7 vs. 

83,9+23,6 mg.dl-1; p= 0,001), 45 e 105 (99,8+24 vs. 90,8+21,1 mg.dl-1; p= 

0,032) e 45 e 165 (99,8+24 vs. 83,9+23,6 mg.dl-1; p= 0,009). 

Em relação ao HDL (High-Density Lipoprotein) e colesterol total, não 

houve diferença entre os tempos, protocolos e interação, para ambos os 

grupos (p> 0,05) (Figura 6) 



76 

 

 

Figura 6 – Concentrações plasmáticas de Colesterol Total (A), LDL (B) e HDL 

(C), durante os protocolos exercício e controle, em ambos os grupos; Os 

valores estão expressão em média + dp (eutróficos, n = 11; obesos, n = 10). 

Retângulo hachurado, exercício em cicloergômetro; Retângulo sólido, refeição 

teste. *Diferença significativa para o minuto 0 (basal) no protocolo Controle (p < 

0,05); #Diferença significativa para o minuto 0 (basal) no protocolo Exercício (p 

< 0,05); ##Diferença significativa para o minuto 45 no protocolo Exercício (p < 

0,05). 
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Glicose: Em ambos os grupos, os valores basais de glicose não foram 

diferentes entre os protocolos. Para os indivíduos obesos, a análise não 

revelou efeito algum de tempo, protocolo ou interação (p> 0,05). 

Nos eutróficos, houve um efeito tempo (p= 0,016), protocolo (p= 0,012) e 

interação (p= 0,019). No protocolo repouso, houve aumento das concentrações 

plasmáticas nos minutos 135 (108,5+24,98 mg.dl-1; p= 0,041) e 165 

(104,4+19,18 mg.dl-1; p= 0,035), em relação ao basal (82,7+8,8 mg.dl-1). No 

protocolo exercício, o post-hoc não identificou as diferenças.  

Quando comparados os protocolos, o exercício apresentou menores 

níveis de glicose nos minutos 105 (102,2+28,2 vs. 81,5+37,6 mg.dl-1; p= 0,033), 

135 (108,5+24,9 vs. 72+16,2 mg.dl-1; p= 0,001) e 165 (104,4+19,1 vs. 75,1+11 

mg.dl-1; p< 0,001). (Figura 7) 

 

 

Figura 7 - Concentrações plasmáticas de Glicose, durante os protocolos 

exercício e controle, em ambos os grupos; Os valores estão expressão em 

média+dp (eutróficos, n= 11; obesos, n= 10). Retângulo hachurado, exercício 

em cicloergômetro; Retângulo sólido, refeição teste. *Diferença significativa 

para o minuto 0 (basal) no protocolo Controle (p< 0,0 ); α iferença significativa 

para o protocolo Controle (p< 0,05). 
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Correlações: As concentrações plasmáticas de jejum de GRE foram 

inversamente correlacionadas com a de NES1, nos indivíduos eutróficos (r= -

0,798; p= 0,032), porém, sem correlação alguma nos obesos (Figura 8). Ao 

associar estas variáveis ao IMC, observa-se relação somente de NES1 (r= 

0,632; p= 0,015).  Nenhum dos hormônios possuiu correlação linear com a 

percepção subjetiva de fome. 

 Ao analisar os outros parâmetros bioquímicos em jejum, foi verificada 

correlação entre triglicerídeos e IMC (r= 0,612; p= 0,003), TG e glicose (r= 

0,439; p= 0,047) e TG e perímetro da cintura (r= 0,556; p= 0,009). Assim como 

houve associação entre os valores de jejum de glicose e IMC (r= 0,562; p = 

0,008) e glicose e somatório de dobras (r= 0,626; p= 0,002).  

 

Figura 8 – Correlação entre as concentrações plasmáticas de jejum de 

Nesfatin-1 e Grelina Acilada, entre os indivíduos eutróficos (x, n= 7) e obesos 

(•, n= 7).  

 

DISCUSSÃO 

 Nosso estudo foi desenhado a fim de investigar o efeito do exercício 

físico aeróbio sobre; os valores de grelina acilada, nesfatin-1 e lipemia pós-

prandial em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1. Ao contrário de nossas 

hipóteses, o exercício físico foi capaz de suprimir as concentrações de grelina 

acilada apenas nos indivíduos eutróficos. Esse resultado é reforçado pela 

supressão de fome, induzida por exercício e refeição rica em gorduras, mais 
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acentuada nos indivíduos eutróficos do que nos obesos. Além disso, o 

exercício físico aeróbio executado a 50% do VO2max não se mostrou capaz de 

atenuar a curva de triglicerídeos induzida pela refeição hiperlipídica. Além 

disso, verificamos correlação inversa entre nesfatin-1 e grelina acilada em 

indivíduos eutróficos, o que não se repetiu nos sujeitos obesos. 

A literatura tem mostrado que o consumo de alimentos é capaz de 

atenuar a percepção de fome (Broom et al., 2007;King, Miyashita, Wasse, & 

Stensel, 2010). Entretanto alguns fatores da composição da refeição modificam 

a resposta de saciedade do organismo, como a densidade energética (Rolls, 

2000).  Outro fator importante e quanto a proporção de macronutrientes da 

refeição, parece haver um maior efeito no apetite na ordem de proteínas > 

carboidratos > gorduras. Entretanto isso está relacionado a refeições sólidas. 

Refeições líquidas apresentam a mesma reação na percepção de fome e, 

independentemente da composição, levam a um aumento de consumo 

energético compensatório ao longo do dia (Mourao, Bressan, Campbell, & 

Mattes, 2007). Além de promover o gasto energético, tanto o exercício aeróbio 

é capaz de induzir a supressão da fome durante (Becker et al., 2012) e logo 

após o seu término em indivíduos eutróficos (Broom et al., 2007; King et al., 

2010), quanto exercícios de força (Broom, Batterham, King, & Stensel, 2009). 

Dentre uma das consequências da industrialização, pode-se citar a mudança 

na composição da dieta do homem moderno. Especificamente, houve transição 

de uma alimentação rica em fibras e carboidratos complexos para uma com 

grande conteúdo de açúcares e gorduras (Keith et al., 2006). Principalmente 

nas dietas ocidentais que, geralmente, apresentam, em três ou mais refeições 

do dia, um conteúdo de gorduras entre 20 e 70 g (Lopez-Miranda, Williams, & 

Lairon, 2007). O exercício, quando executado antes de uma refeição rica em 

lipídeos, parece diminuir o apetite, porém apresenta um efeito supressivo 

menor, quando comparado ao executado após o consumo desta refeição 

(Cheng, Bushnell, Cannon, & Kern, 2009).  

No nosso estudo, houve redução significativa da sensação de fome, 

após refeição rica em gorduras e exercício físico, nos indivíduos eutróficos, 

entretanto este comportamento não ocorreu de forma similar nos obesos. 

Esses dados não corroboram com outros estudos que encontraram sensação 
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de fome maior (Mackelvie et al., 2007) ou similar (Westerterp-Plantenga, 

Verwegen, Ijedema, Wijckmans, & Saris, 1997) em indivíduos eutróficos, antes 

e após exercício físico, quando comparados a obesos. No entanto é possível 

que a obesidade esteja associada a uma menor resposta de regulação do 

apetite a partir de uma carga de gorduras provinda da refeição (Blundell, 

Burley, Cotton, & Lawton, 1993), visto que em nenhum dos trabalhos citados foi 

utilizado refeição hiperlipídica. 

 A Grelina é um hormônio orexígeno fundamental para o homeostase 

energética do organismo (Briggs et al., 2013; Cummings, Foster-Schubert, & 

Overduin, 2005). Assim como a percepção de fome, os níveis de grelina 

acilada também são modificados por exercício e alimentação. A magnitude da 

diminuição das concentrações deste hormônio, após uma refeição, é 

dependente da sua composição. Sendo que o efeito de supressão de GRE 

segue a ordem de proteínas > carboidratos > gorduras (Al Awar, Obeid, Hwalla, 

& Azar, 2005; Foster-Schubert et al., 2008), corroborando com os níveis de 

fome para estes macronutrientes. Com relação ao exercício, diversos estudos 

demonstram diminuição das concentrações plasmáticas de GRE durante ou 

após exercício aeróbio agudo (Broom et al., 2007; King et al., 2010) e de força 

(Broom et al., 2009). Este efeito é independente ao déficit energético imposto, 

visto que o mesmo não ocorre quando é gerado um balanço energético 

negativo via restrição alimentar (King et al., 2011).  

Ao nosso conhecimento, este estudo foi o primeiro a comparar o efeito 

de uma sessão de exercício sobre as concentrações plasmáticas de GRE e 

NES1 em indivíduos obesos e eutróficos. Os resultados encontrados no nosso 

estudo mostram que houve redução de grelina acilada após a sessão de 

exercício e após a refeição hiperlipídica, nos indivíduos eutróficos, mas não nos 

obesos. Existe uma forte possibilidade que a obesidade esteja impedindo a 

sinalização do hormônio (no hipotálamo) (Briggs & Andrews, 2011; Briggs, 

Enriori, Lemus, Cowley, & Andrews, 2010), visto que a variação de GRE 

corresponde (mas não é correlacionada) à da percepção de fome. Mesmo em 

“obesos saudáveis” (Bluher, 2010) a grelina acilada parece não responder ao 

exercício físico (Unick et al., 2010).  
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Além de grelina, as células P/D1 do estômago estão envolvidas na 

secreção de peptídeos anorexígenos, como a nesfatin-1 (Stengel et al., 2009). 

A análise deste hormônio em nosso estudo não apresentou respostas ao 

exercício, nem a refeição. Os mesmos resultados foram observados em 

estudos que avaliaram o efeito de dois tipos de exercício anaeróbio (Ghanbari-

Niaki et al., 2010) e de teste de tolerância à glicose e refeição balanceada em 

termos de macronutrientes (Tsuchiya et al., 2010). NES-1 parece responder 

somente cronicamente sobre a homeostase energética (Ramanjaneya et al., 

2010). Posto isso, foi observado uma maior AUC e valor em jejum de nesfatin-1 

nos indivíduos obesos. Ao analisar a associação entre as concentrações em 

jejum de grelina acilada e nesfatin-1, encontramos correlação inversa entre os 

hormônios, somente entre os indivíduos eutróficos.  

É bem estabelecido na literatura que refeições ricas em gorduras 

(sobrecarga lipídica) causam aumento de triglicerídeos plasmáticos. A 

hipertrigliceridemia e/ou a permanência elevada de Lipoproteínas Ricas em 

Triglicerídeos (LRT), no estado pós-prandial, induz disfunção endotelial via 

aumento do estresse oxidativo e é um fator de risco independente para 

Doenças Cardiovasculares (DCV) (Bae et al., 2001; Yuan, Al-Shali, & Hegele, 

2007; Zilversmit, 1976). O exercício aeróbio agudo tem a capacidade de 

diminuir o subsequente aumento da lipemia pós-prandial, após refeição 

hiperlipídica, em homens eutróficos (Clegg et al., 2007; Gill et al., 2004; Herd, 

Kiens, Boobis, & Hardman, 2001; Tyldum et al., 2009) e sobrepeso ou obesos 

(Gill et al., 2004; Hurren, Eves, & Blannin, 2011), independentemente do 

conteúdo de gorduras (Hurren et al., 2011). Essa proteção cardiometabólica 

parece ocorrer em função do aumento da atividade da enzima Lipase 

Lipoprotéica (LPL) (Herd et al., 2001) e/ou do déficit energético imposto pelo 

exercício, visto que há reversão desses benefícios após reposição energética 

(Burton et al., 2008). Entretanto esses benefícios são mais pronunciados, 

quando o exercício é executado no dia anterior ao da refeição teste, isto é, 

devendo ser considerado um exercício subagudo. Em trabalhos que avaliaram 

o efeito do exercício imediatamente antes de uma refeição rica em gorduras, a 

grande maioria não encontra diferenças nas concentrações plasmáticas nem 

na AUC dos TG (Petridou et al., 2004; Pfeiffer, Wenk, & Colombani, 2006), 
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independentemente da duração (Pfeiffer, Ludwig, Wenk, & Colombani, 2005). 

Esses dados corroboram com os resultados encontrados no nosso estudo, uma 

vez que houve um aumento da LPP, independentemente da execução do 

exercício. Além disso, os indivíduos obesos apresentaram maior AUC, em 

ambos os protocolos. Pesquisadores que encontraram supressão da LPP, logo 

após exercício, tiveram maior gasto energético na sessão (8,6 kcal.kg-1) (J. Q. 

Zhang, Thomas, & Ball, 1998), comparado ao nosso estudo (3,65 e 2,86 

kcal.kg-1 para os eutróficos e obesos, respectivamente) e outro que também 

não encontrou diferença (3,58 kcal.kg-1) (Petridou et al., 2004). Portanto parece 

haver necessidade de um dispêndio energético mais elevado. 

Um fato importante é que a avaliação dos triglicerídeos é mensurada 

pela concentração total de glicerol da amostra. Em função do aumento da 

hidrólise dos TG no exercício e, consequentemente, liberação de glicerol para a 

corrente sanguínea, é fundamental a correção da amostra pelo glicerol livre 

(glycerol blanking) para não superestimar os valores de TG (Katsanos & 

Moffatt, 2004; Pfeiffer et al., 2005; Stein & Myers, 1995). No entanto esse 

procedimento não é realizado na grande maioria dos estudos e pode ser uma 

das limitações do nosso trabalho. 

As lipoproteínas geralmente não sofrem alterações em exercícios 

agudos de curta duração, onde o gasto energético é menor que 350 a 400 kcal 

(Thompson et al., 2001). A favor dessa afirmação anterior, não encontramos 

variação do HDL, em ambos protocolos e grupos. Entretanto, foram 

observadas variações do LDL ao longo dos protocolos. Possivelmente isso 

tenha ocorrido em função da estimativa da lipoproteína ser proveniente da 

equação de Friedewald, que leva em conta os valores de TG (Thompson et al., 

2001). 

O exercício agudo aumenta a expressão de RNAm, concentração e 

translocação de GLUT4 (Glucose Transporter 4), no músculo esquelético, em 

diferentes intensidades (Kraniou, Cameron-Smith, & Hargreaves, 2006), 

proporcionando maior permeabilidade da glicose plasmática para o interior da 

célula. Deste modo, o exercício é um coadjuvante à sinalização da insulina. No 

nosso estudo, encontramos redução da glicemia pela sessão de exercício nos 

indivíduos eutróficos, mas não nos obesos. Apesar deles não possuírem 
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comorbidades, a obesidade parece limitar a ação do GLUT4 pelo exercício, 

quando associada a refeição rica em gorduras (Goodyear & Kahn, 1998). 

Este estudo possui algumas limitações já abordadas ao longo do texto. 

Além disso, a não mensuração da concentração de insulina e o pequeno 

número de participantes pode ter impedido uma análise mais robusta. 

Consequentemente, nossos achados devem ser observados como respostas 

agudas ao exercício, por isso não servem como base de informação para os 

efeitos crônicos (treinamento). 

Em conclusão, este estudo mostrou que o exercício aeróbio agudo 

durante 45 minutos a 50% do VO2max  induz supressão de grelina acilada e do 

apetite nos indivíduos eutróficos, mas não nos obesos. Deste modo, refeições 

contendo grandes quantidades de gorduras devem ser desencorajadas pela 

possibilidade de promoção de um excesso de consumo energético, 

principalmente quando a obesidade já está instalada, e acentuar as 

comorbidades. Estes resultados contribuem para auxiliar na fundamentação de 

evidências e possíveis diretrizes de prevenção baseadas no exercício físico e 

alimentação. 
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RESUMO 

 

A Doença Arterial Coronariana (DAC) é a principal causa de morte nos Estados 

Unidos e outros países ocidentais, incluindo o Brasil. A intervenção usando 

exercício físico quando comparado a aconselhamentos de hábitos saudáveis 

tem efeito significativo na melhoria de parâmetros de saúde em indivíduos com 

risco de DAC. A dieta tem mostrado papel fundamental na gênese da DAC, por 

apresentar uma série de respostas dependentes da quantidade e composição 

da refeição, principalmente no que se refere a lipemia pós-prandial (LPP). 

Esses fatores pós-prandiais fazem referência à magnitude da curva pós-

prandial de triglicerídeos (TG) e têm sido associados ao aumento do risco de 

desenvolvimento da aterosclerose. O objetivo do estudo foi verificar o efeito do 

exercício físico aeróbio de baixa intensidade (50%VO2máx) sob a magnitude da 

LPP em homens obesos (IMC ≥ 30 ≤ 3  kg/m2) e eutróficos (IMC ≥ 20 ≤ 2  

kg/m2) com idades entre 20 a 40 anos, sedentários e sem doenças metabólicas 

e articulares. O estudo foi desenhado com 3 intervenções: Primeira onde os 

sujeitos permaneciam 45 minutos em repouso e recebiam a refeição rica em 

TG, segunda intervenção, onde os sujeitos realizavam atividade aeróbia por 45 

minutos em cicloergômetro e após recebiam a mesma refeição isocalórica rica 

em TG (60% lipídeos, 30% carboidratos e 10% proteínas) e a terceira 

intervenção com déficit calórico. Os resultados encontrados em nosso estudo 

nos mostram que: (a) O exercício físico de baixa intensidade (50% VO2máx) não 

foi capaz de reduzir significativamente a LPP em sujeitos eutróficos e obesos 

de grau 1; (b) O exercício físico de baixa intensidade reduz significativamente a 

curva de glicose em sujeitos eutróficos, mas não o faz em sujeitos obesos; (c) 

Existe diferença significativa nos valores de LPP quando comparamos sujeitos 

eutróficos e obesos, mostrando que o estado nutricional influencia na remoção 

de TG durante o exercício aeróbio de baixa intensidade; (d) A comparação do 

efeito do exercício físico  sobre os sujeitos eutróficos e obesos nos mostra que 

nem todos os sujeitos respondem negativamente ao exercício físico de baixa 

intensidade.  

 

 

Palavras chave: Lipemia pós-prandial, Doença Arterial Coronariana, Saúde.  
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INTRODUÇÃO 

A Doença Arterial Coronariana (DAC) é a principal causa de morte no 

mundo. (1-4). O excesso de tecido adiposo parece ser um dos fatores 

contribuintes para o desenvolvimento dos processos fisiopatológicos da DAC. 

O excesso de tecido adiposo pode promover desordens no metabolismo dos 

lipídios como: hipertrigliceridemia, aumento dos níveis de colesterol total e LDL 

- colesterol (LDL-c) e diminuição dos níveis de HDL - colesterol (HDL-c). Essas 

condições lipêmicas aumentam significativamente o risco de desenvolvimento 

de DAC, Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), Diabetes Mellitus tipo II (DM 

tipo II), Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), Osteoartrite e alguns 

tipos de Câncer (5-10). 

 O exercício físico e a alimentação adequada são importantes para a 

prevenção, manutenção e manejo da obesidade. Estudos realizados 

demostram que, sujeitos com síndrome metabólica e obesidade, podem ser 

beneficiados por programas de exercícios físicos associados à dieta (11, 12). A 

alimentação pode promover uma série de respostas dependentes da 

quantidade e da composição da refeição (13). Os efeitos da alimentação 

podem ser divididos em dois períodos metabolicamente distintos: o período 

pós-prandial e período pós-absortivo em 24 horas (14). A magnitude da curva 

pós-prandial de triglicerídeos (TG) após a ingestão de uma refeição rica em 

gordura tem sido associada ao aumento dos riscos de aterogênese (15, 16), já 

a magnitude da sobrecarga lipídica em indivíduos normolipêmicos em jejum é 

representada por um aumento nas concentrações das lipoproteínas ricas em 

triglicerídeos (LRTs). O tempo que estes valores permanecem altos é 

representado por uma curva ascendente após 2 horas e alcança o seu valor 

máximo após cerca de 4 horas (17), retornando aos valores basais em 

aproximadamente 6 horas (18). Entretanto, em sujeitos dislipidêmicos, o pico 

das LRTs é observado entre a 4ª e a 6ª hora e o retorno aos níveis basais 

somente acontece após a 8ª hora (19), sendo influenciada por diversos fatores. 

Sabe-se que a resposta da lipemia pós-prandial (LPP) é maior em homens (17, 

20-22) e aumenta com a idade (3, 23). A maioria dos indivíduos permanece de 

14 à 18 horas do dia em estado pós-prandial e consumindo dietas ocidentais 
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ricas em gorduras (20 à 70 g/refeição), o que colabora com a exposição do 

endotélio as LRTs (24, 25). 

O estudo de Mustad e colaboradores (1997) mostrou que a função 

endotelial está alterada no estado pós-prandial, relacionando-se à elevação 

dos TG neste momento (26). Além disso, as concentrações plasmáticas de 

citocinas inflamatórias e moléculas de adesão apresentam-se elevadas após 

ingestão de refeições ricas em lipídios, causando um estado pró-inflamatório 

transitório (27, 28). 

A magnitude do efeito do exercício físico aeróbio tem sido associada 

diretamente ao volume, intensidade e frequência do exercício (29-31). Acredita-

se que os resultados oriundos do treinamento físico podem apresentar uma 

magnitude maior quando comparados aos estímulos agudos, ou seja, de uma 

única sessão, salientando que os efeitos cardiovasculares e metabólicos 

promovidos de forma aguda são transitórios (32, 33). Tais efeitos geralmente 

são suprimidos após 48 horas (34)(35, 36).  Diversos estudos têm demonstrado 

que o exercício físico possui influência na magnitude da LPP em atletas e 

sedentários. Em atletas, a remoção dos TG é mais rápida quando comparada a 

indivíduos sedentários (36) (37). Além disso, diferenças significativas têm sido 

estabelecidas nos valores de LPP entre sujeitos eutróficos e sedentários 

quando realizam uma sessão única de exercício aeróbio (25, 38). Os benefícios 

do exercício físico aeróbio podem ser explicados em parte pela oxidação de TG 

durante o exercício. Esse efeito é resultado da ação de hormônios liberados 

durante o exercício físico, dentre os quais destacam-se as catecolaminas (39, 

40). Essa estimulação do tecido adiposo, devido os hormônios lipolíticos, pode 

aumentar o conteúdo plasmático de glicerol, gerando um resultado falso 

positivo, ou seja, aumento do triglicerídeo por motivo de maior conteúdo de 

glicerol plasmático. Isso pode ser justificado uma vez que o teste bioquímico é 

baseado na quantidade de glicerol produzida a partir da quebra de TG em AG e 

glicerol na amostra. Essa possiblidade justifica a quantificação do glicerol junto 

a curva de LPP para assegurar que os resultados sejam os mais confiáveis 

possíveis.  Entretanto, são encontrados alguns resultados negativos a respeito 

do exercício físico sobre a LPP.  Mulheres que consumiram uma refeição com 

35% de lipídeos e realizaram 60 minutos de exercício físico aeróbio com 
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intensidade de 60% do consumo máximo de oxigênio (VO2máx), não 

apresentaram redução significativa na LPP quando comparada a homens, o 

que sugere uma diferença da resposta dependente do sexo (41, 42). Além 

disso, uma possível explicação para os resultados de redução ou aumento da 

LPP pode estar relacionada ao dispêndio energético durante o exercício físico 

e/ou a quantidade de calorias da refeição (43, 44).  

Existem poucos estudos que mostram o efeito do exercício físico na 

resposta da LPP em sujeitos obesos e eutróficos. Os resultados sobre o 

exercício físico para a redução da LPP ainda são controversos na população 

eutrófica e são escassos os estudos com população obesa (29, 45). A fim de 

responder algumas perguntas sobre os efeitos do exercício físico sobre a LPP, 

desenhamos esse estudo para verificar os efeitos da sessão de exercício físico 

de baixa intensidade (50% do VO2máx) sobre os valores de LPP, Glicemia e 

Glicerol em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1, usando refeições 

isocalóricas e com déficit de calorias.  

 

POPULAÇÃO DO ESTUDO E RECRUTAMENTO 

 

População: 21 homens voluntários e sedentários, sendo 11 eutróficos e 

10 obesos de grau I, com idade entre 20 e 40 anos. Todos os sujeitos 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. O estudo foi 

aprovado pelo comitê de ética em pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre (HCPA), sob o número 110649 e seguiu as recomendações da 

declaração de Helsinki. As características dos participantes são mostradas na 

Tabela 1. 

 

Tabela 1: Características gerais dos participantes. 

 Grupo Obeso 

(n = 10) 

Grupo Eutrófico 

(n = 11) 

Idade (anos) 27,2 + 5,1 23,4 + 2,1 

Massa Corporal (kg) 97,5 + 12,8 73,03 + 10,5* 
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Estatura (m) 1,73 + 0,6 1,73 + 0,8 

IMC (kg/m²) 32,31 + 2,1 24,3 + 2,2* 

Perímetro da Cintura (cm) 99,7 + 5,3 80,8 + 6,6* 

Somatório de Dobras Cutâneas (mm) 184,6 + 34,1 84,23 + 23,7* 

Tecido adiposo (%) 35,5 + 3,9 27,4 + 3,8* 

VO2max (ml.kg-1.min-1) 27,2 + 4,0 33,1 + 4,1* 

IMC = Índice de Massa Corporal; VO2máx = Consumo Máximo de Oxigênio. Os 

dados estão expressos em média + dp. (*) Diferença significativa entre os 

grupos, p<0,0 . ∑ obras cutâneas foram (Subescapular, Tríceps, Ilíaca, 

Abdominal, Supra Espinhal, Coxa Média e Panturrilha). 

 

Critérios de inclusão 

Os indivíduos deveriam ter idade entre 20 e 40 anos, apresentar índice 

de massa corporal (IMC) entre 30 kg/m2 e 35 kg/m2 e percentual de tecido 

adiposo maior que 30%, no grupo obeso e ter índice de massa corporal (IMC) 

entre 20 kg/m2 e 25 kg/m2 e percentual de tecido adiposo menor que 30% no 

grupo eutrófico. Além disso, todos os sujeitos não poderiam ter participado de 

programas de exercício físico e/ou dietoterapia que possam ter alterado a 

massa corporal (>5kg) nos últimos seis meses.  

 

Critérios de exclusão 

 Ser fumante; dislipidêmico; estar fazendo ou ter feito o uso de inibidores 

de apetite e/ou hipolipemiantes, nos últimos 6 meses; alcoolismo; diabetes 

mellitus; hipertensão arterial ou doença crônica que impeça a realização de 

exercício físico (angina, infarto do miocárdio há menos de 6 meses, 

insuficiência cardíaca congestiva, doença pulmonar obstrutiva crônica, asma 

não controlada, câncer em quimioterapia ou radioterapia ou com expectativa de 

vida inferior a 12 meses) ou qualquer outra condição crônica ou medicação que 

impossibilite a participação em programas de treinamento físico. 
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DELINEAMENTO EXPERIMENTAL E TAMANHO AMOSTRAL 

Este estudo é caracterizado como ensaio clínico cruzado. O tamanho 

amostral foi calculado, em dezembro de 2010, no programa Epi Info versão 

3.5.2 para confiança de 95% e poder de 80%. Como resultado, foram 

necessários 10 indivíduos por grupo, perfazendo um total de 20 sujeitos para 

realização do estudo. Os indivíduos elegíveis para o estudo realizaram as 

seguintes avaliações: taxa metabólica basal, avaliação antropométrica (massa 

corporal, estatura, IMC, dobras cutâneas), glicemia (não jejum), nível de 

atividade física (questionário par-Q), teste de esforço máximo e submáximo em 

cicloergômetro com análise direta de gases para determinação do consumo 

máximo de oxigênio (VO2máx). Figura 1 mostra o recrutamento e 

desenvolvimento do projeto até o seu termino. Os indivíduos que atenderam 

aos critérios de inclusão e exclusão pré-estabelecidos sortearam a ordem da 

realização dos protocolos 1, 2 ou 3 (figura 2).  

 

 

Figura 1- Diagrama de recrutamento e adesão ao estudo.  
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Descrição dos protocolos 

Protocolo 1 – Os voluntários chegavam ao laboratório, às 07h30min, após 

terem realizado 12 horas de jejum. Neste dia foram repetidos os testes de taxa 

metabólica basal e coleta de sangue em jejum, uma sessão de 45 minutos de 

repouso com os indivíduos sentados. Após esse período, os indivíduos 

consumiam uma refeição hiperlipídica (60% lipídios, 30% carboidratos e 10% 

proteínas), baseada no valor calórico apenas da TMB. Após a refeição, foram 

coletadas amostras de sangue após a primeira hora e depois a cada 30 

minutos subsequentes, totalizando 8 coletas de sangue de 10 ml cada. 

Protocolo 2- Os voluntários chegavam ao laboratório, às 07h30min, após 

terem realizado 12 horas de jejum e vestindo trajes apropriados para realização 

de exercício físico. Neste dia, foram aplicados os testes de taxa metabólica 

basal, coleta de sangue em jejum e os sujeitos realizaram uma sessão de 45 

min de exercício aeróbio a 50% VO2máx em cicloergômetro. Após o exercício 

físico, os indivíduos consumiam uma refeição hiperlipídica (60% lipídios, 30% 

carboidratos e 10% proteínas) baseada no valor calórico apenas da TMB 

(déficit calórico). Após a refeição, foram coletadas amostras de sangue após a 

primeira hora e a cada 30 minutos subsequentes, totalizando 8 coletas de 

sangue de 10 ml cada. 

Protocolo 3- Os indivíduos chegavam ao laboratório as 07h 30min, após terem 

realizado 12 horas de jejum. Neste dia foram repetidos os testes de taxa 

metabólica basal e coleta de sangue em jejum e os sujeitos realizaram uma 

sessão de 45 minutos de exercício aeróbio a 50% VO2máx, em cicloergômetro. 

Após esse período, os sujeitos consumiram uma refeição hiperlipídica (60% 

lipídios 30% carboidratos e 10% proteínas) baseada no valor calórico da TMB e 

somada ao gasto calórico de 45 minutos de exercício físico (isocalórico). Após 

a refeição, foram coletadas amostras de sangue após a primeira hora e depois 

a cada 30 minutos subsequentes, totalizando 8 coletas de sangue de 10 ml 

cada. 
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Figura 2- Organização dos protocolos 1 controle (repouso), protocolo 2 

déficit calórico (exercício) e protocolo 3 Isocalórico (exercício). 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Composição corporal 

As dobras cutâneas foram medidas utilizando um plicômetro (Modelo 

Harpenden Científico, Marca Cescorf, Porto Alegre, Brasil), diâmetros ósseos 

por paquímetro e antropômetro (Cescorf, Porto Alegre, Brasil), perímetros 

forma medidos usando fita métrica (Sanny, São Bernardo do Campo, São 

Paulo), a massa e estatura foram medidas por meio de balança e estadiômetro 

(modelo OS-180 da marca Urano, RS/Brasil). As marcações dos locais e a 

técnica de medida seguiram as recomendações da Sociedade Internacional 

para o Avanço da Cineantropometria (ISAK). Os cálculos da composição 

corporal foram realizados usando a metodologia de cinco componentes (46, 47) 

e usando cálculo do índice de massa corporal, o qual foi determinado pela 
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divisão da massa do indivíduo pelo quadrado de sua altura, em que 

a massa está em quilogramas e a estatura em metros. 

 

Controle Dietético 

Todos os participantes foram instruídos a não consumir bebidas 

alcoólicas e/ou que contivessem cafeína por no mínimo 48 horas anteriores ao 

primeiro dia de intervenção. Na visita preliminar, foram entregues e explicados 

aos indivíduos dois formulários para preenchimento dos registros alimentares 

de 24 horas, que foram devolvidos ao nutricionista para análise de composição 

das refeições. O procedimento de preenchimento do registro alimentar foi 

realizado da seguinte forma: cada participante registrou todas as bebidas e 

alimentos consumidos nas 24 horas anteriores a realização dos protocolos 1, 2 

e 3. Nas 24 horas antecedentes aos protocolos, os sujeitos repetiram a mesma 

alimentação descrita no registro do dia 1. Para análise dos dados foi utilizado o 

software Dietwin® (Brubins), versão Profissional (2008).  

 

Refeições  

As refeições do estudo foram calculadas para duas situações: uma 

refeição isocalórica, para o protocolo 1 e 2; e outra com déficit calórico, para o 

protocolo 3. Para o cálculo da quantidade de calorias de cada refeição (dia 1, 2 

e 3), foi levado em consideração o gasto calórico das 12 horas de jejum 

somado ao gasto calórico da sessão de exercício ou de repouso, quando fosse 

o caso. O cálculo foi realizado levando em consideração a taxa metabólica 

basal, volume e intensidade do exercício físico, ambos previamente 

determinados. 

 

Refeição Hiperlipídica 

A refeição hiperlipídica foi composta por 60% Lipídios, 30% Carboidratos 

e 10% Proteínas. A refeição consistia em uma bebida pastosa, composta de 

leite desnatado, sorvete sabor napolitano e creme de leite. O conteúdo 

energético de cada sujeito foi composto a partir do gasto calórico referente as 

12 horas de jejum mais os 45 minutos de repouso ou exercício físico para os 
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protocolos 1 e 2, respectivamente, e 12 horas de jejum menos 45 minutos de 

exercício físico para o protocolo 3. Os sujeitos tiveram um tempo máximo de 10 

minutos para consumir a refeição. Água foi disponibilizada ad libitum. 

 

Taxa metabólica basal (TMB) 

Para o teste de TMB, os sujeitos foram instruídos a não realizarem 

atividades físicas de intensidade moderada-alta no dia que precedia o teste, ter 

uma noite de sono de no mínimo 8 horas, jejum de12 horas, bem como, não 

consumir álcool, cafeína ou qualquer tipo de medicação neste período sem 

comunicação prévia à equipe pesquisadora. O consumo de água ad libitum foi 

permitindo. Todos os testes de TMB foram realizados entre 07h30min e 

08h30min da manhã em sala climatizada entre 20 e 25ºC, com ruídos 

controlados e com baixa luminosidade. O protocolo consistiu de 10 minutos de 

repouso em maca na posição de decúbito dorsal, seguidos de 30 minutos de 

captação de gases. Para determinação dos valores de VO2 e VCO2 foi utilizado 

um analisador de gases computadorizado (MedGraphics Cardiorespiratory 

Diagnostic Systems, modelo CPX-D). Para o cálculo da TMB, foram 

descartados os primeiros 10 minutos de captação e somente foram utilizados 

os valores médios de VO2 e VCO2 (L.min-1) dos 20 minutos subsequentes de 

cada coleta. Para a obtenção dos valores de kcal/dia foi utilizada a equação 

proposta por Weir, 1949: [(3,9 X VO2) + (1,1 X VCO2)] x 1440.  (55). 

 

Teste de consumo máximo de oxigênio 

O consumo máximo de oxigênio (VO2máx) foi determinado por um 

analisador de gases de circuito aberto (MGC, modelo CPX/D). A calibração 

consistiu em ligar o analisador de gases uma hora antes do primeiro teste para 

estabilização. Os testes de carga progressiva, em cicloergômetro (The Bike, 

Cibex, USA), foram realizados segundo protocolo em rampa. A intensidade 

inicial estabelecida foi de 25 watts (W), com aumento de 25W a cada minuto 

(25W.min-1), mantendo uma cadência de pedalada entre 70 e 80 rotações por 

minuto (rpm). Uma faixa telemétrica foi posicionada para monitorar 
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continuamente a Frequência Cardíaca (FC) dos participantes (S610, Polar 

Electro Oy, Finland).  

Os sujeitos relataram sobre taxa de percepção subjetiva de esforço a 

cada aumento de intensidade e foram verbalmente estimulados para que 

realizem esforço máximo durante o teste. O teste teve duração de 8-12 minutos 

de acordo com as recomendações do American College of Sports Medicine 

(ACSM) (56) e foi encerrado sempre que os participantes atingiram um dos 

seguintes critérios: (a) Platô no consumo de oxigênio; (b) frequência cardíaca ≥ 

predita para idade; (c) Valor de taxa de troca respiratória > 1,15; (d) percepção 

subjetiva de esforço > 18 ou quando o participante voluntariamente solicitava a 

interrupção do teste.  

 

AMOSTRAS SANGUÍNEAS  

 

Exames/análises bioquímicas 

Para obtenção das amostras de sangue foi realizada a colocação de 

uma cânula em uma veia da região ante cubital. Esse procedimento foi 

realizado por profissional capacitado e utilizando material descartável. As 

dosagens de triglicerídeos, colesterol total, HDL-C e glicose plasmática foram 

realizadas pelo método enzimático colorimétrico (Ádvia Bayer®), e LDL-C foi 

estimado pela fórmula de Friedwald (21).  

 

Área sob a curva (AUC) 

A LPP foi identificada pelo cálculo da área sob a curva, a qual foi 

representada pela sua sigla em inglês AUC (Area Under Curve). O Cálculo da 

AUC foi realizado por meio do método matemático trapezoidal.  

 

Tratamento estatístico  

Os dados foram estruturados e analisados utilizando o pacote estatístico 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versão 18.0 para Windows.  
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a) Foi avaliada a distribuição de todas as variáveis para a verificação do 

pressuposto da normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk e a análise da 

homocedasticidade das variâncias com o teste de Levene.  

b) Os grupos experimentais foram comparados entre si na admissão do 

estudo em relação a todas as variáveis verificadas e foi aplicado o teste t de 

Student para amostras independentes para verificar se haviam diferenças entre 

os grupos na admissão do estudo.  

c) Os dados foram comparados quanto ao efeito da intervenção dentro do 

mesmo grupo com o teste t de Student para amostras pareadas. 

d) Para comparação das respostas pós-prandiais entre os diferentes 

grupos de tratamento foi utilizada a ANOVA de dois caminhos para medidas 

repetidas e quando preciso foi utilizado teste t de Student para amostras 

independentes. Todos os resultados foram expressos em média e desvio 

padrão (DP), e o nível de significância adotado foi de 5%. 

 

RESULTADOS 

 

Tabela 2- Valores basais de lipoproteínas, colesterol total, triglicerídeos e 

glicose em ambos os grupos.  

 

Variáveis  Grupo Eutrófico 

(11) 

Grupo Obeso 

(10) 

 Valor de p 

HDL-Colesterol (mg/dl-1) 44,0 ± 11,2 37,2 ± 5,4 0,38 

LDL-Colesterol (mg/dl-1) 101,0 ± 19,6 100,9 ± 14,2 0,85 

Colesterol Total (mg/dl-1) 161,8 ± 26,6 161,0 ± 15,1 0,93 

Triglicerídeos (mg/dl-1) 86,2 ± 20,3 116,1 ± 48,2* 0,04 

Glicose (mg/dl-1) 89,9 ± 6,89 96,8 ± 7,3 0,98 

Os dados estão expressos em média + dp. Os dados expressos em média + 

dp. (*) identifica diferença significativa entre os grupos 
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Tabela 3- Valores antropométricos e taxa metabólica basal (TMB). 

Variáveis  

Grupo 

Eutrófico (11) 

Grupo Obeso 

(10) 

Valor de p 

Massa Adiposa (kg) 19,9 ± 4,00 34,8 ± 7,1* 0,01 

Massa Muscular (kg) 34,0 ± 7,27 39,9 ± 4,9 0,06 

Massa Residual (kg) 7,7 ± 1,58 9,9 ± 1,8 0,06 

Massa Óssea (kg) 7,6 ± 1,54 8,8 ± 1,0 0,07 

Massa de Pele (kg) 3,6 ± 0,56 3,9 ± 0,3 0,8 

TMB (Kcal/dia) 1624,5 ± 207,7 1790,9 ± 350,0 0,18 

Calorias da sessão (Kcal) 277,75 + 48,57 265,21 + 50,33 0,22 

Os dados expressos em média + dp. (*) identifica diferença significativa entre 

os grupos 
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Figura 3. Comparação da LPP entre os momentos no grupo obeso. OB-

Cont (obesos controle) OB-Def (obesos exercício/déficit) OB-Iso (obesos 

exercício/isocalórico). Não havendo diferença significativa entre os momentos e 

protocolos. 
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Figura 4. Comparação da LPP entre os momentos no grupo eutrófico. 

EU-Cont (eutrófico controle) EU-Def (eutrófico exercício/déficit calórico) EU-Iso 

(eutrófico exercício/isocalórico). Não havendo diferença significativa entre os 

momentos e protocolos. 
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Figura 5. Comparação dos valores de glicerol entre os momentos 

intragrupo. 1 =  OB-Cont (obesos Controle) OB-Def (obesos exercício/déficit 

calórico) OB-Iso (obesos exercício/isocalórico); 2 = EU-Cont (eutrófico controle) 

EU-Def (eutrófico exercício/déficit calórico) EU-Iso (eutrófico 

exercício/isocalórico). (**) diferença estatisticamente significativa entre o 

protocolo OB-Def (Exercício/déficit calórico) comparado aos protocolos OB-

Cont (Obeso controle) e OB-Iso (Exercício/isocalórico) nos momentos 2 e 3 

(logo após exercício e 1 hora após refeição respectivamente). (*) Diferença 

estatisticamente significativa entre o protocolo EU-Def (Exercício/déficit 

calórico) quando comparado aos protocolos EU-Cont (controle) e OB-Iso 

(exercício/isocalórico) nos momentos 2 e 3 (logo após exercício e 1 hora após 

refeição respectivamente). 
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Figura 6. Comparação dos valores de glicose entre os momentos e 

protocolos intra grupo. 1 = OB-Cont (obesos controle), OB-Def (obesos 

exercício/déficit calórico), OB-Iso (obesos exercício/isocalórico); 2 = EU-Cont 

(eutrófico controle), EU-Def (eutrófico exercício/déficit calórico), EU-Iso 

(eutrófico exercício/isocalórico). (*) diferença estatisticamente significativa entre 

o protocolo OB-Cont (controle) comparado aos protocolos OB-Def 

(Exercício/déficit calórico) e OB-Iso (Exercício/isocalórico) nos momentos 1 e 4 

(basal e 1 hora e 30 minutos após refeição respectivamente). (*) Diferença 

estatisticamente significativa entre o protocolo EU-Cont (controle) quando 

comparado aos protocolos EU-Def (Exercício/déficit calórico) e EU-Iso 

(exercício/isocalórico) em todos os momentos, exceto no momento 1 e 8. 
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Figura 7. Comparação dos valores de triglicerídeos entre os momentos 

e protocolos entre grupos. 1 = OB-Cont Vs EU-Cont. 2 = OB-Def (obesos 

exercício/déficit calórico) Vs EU-Def (eutrófico exercício/déficit calórico). 3 = 

OB-Iso (obesos exercício/isocalórico) Vs EU-Iso (eutrófico 

exercício/isocalórico). 4 = OB-Def (obesos exercício/déficit calórico) Vs EU-Iso 

(eutrófico exercício/isocalórico). 1-(*) diferença estatisticamente significativa 

entre o protocolo OB-Cont (controle) comparado ao protocolo EU-Cont 

(controle).  2-(*) diferença estatisticamente significativa entre o protocolo OB-

Def (obesos exercício/déficit calórico) quando comparado ao protocolo EU-Def 

(Exercício/déficit calórico). 3-(*) diferença estatisticamente significativa entre o 

protocolo OB-Iso (obesos exercício/isocalórico) quando comparado aos 

protocolos EU-Iso (Exercício/isocalórico). 4-(*) diferença estaticamente 

significava entre o protocolo OB-Def (exercício/déficit) quando comparado ao 

protocolo EU-Iso. 
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Figura 8- Valores de área sob a curva comparando os protocolos no 

grupo obeso. Valores expressos em percentual de diferença entre os 

protocolos OB-Cont, OB-Def E OB-Iso. 

 

 

Figura 9- Valores de área sob a curva comparando os protocolos no 

grupo eutrófico. Valores expressos em percentual de diferença entre os 

protocolos EU-Cont, EU-Def e EU-Iso. 
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Figura 10. Valores de área sob a curva comparando os grupos no 

protocolo repouso/isocalórico. Valores expressos em mg/dl.min-1. (*) diferença 

significativa entre os grupos OB-Cont x EU-Cont  

 

 

Figura 11. Valores de área sob a curva comparando os grupos no 

protocolo exercício/isocalórico. Valores expressos em mg/dl.min-1. (*) diferença 

significativa entre os grupos OB-Def x EU-Def comparado usando o teste t 

Studant para amostras independentes. 
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Figura 12. Valores de área sob a curva comparando os grupos no 

protocolo exercício/déficit calórico. Valores expressos em mg/dl.min-1. (*) 

diferença significativa entre os grupos OB-Iso x EU-Iso verificado com teste t 

Student para amostras independentes. 
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Figura 13. Valores de delta de OB-Cont – OB-Iso, 13-B, valores de delta 

de OB-Cont - OB-Def, 13-C valores de delta Eu-Cont – Eu-Iso, 13-D, valores de 

delta Eu-Cont – Eu-Def. 

 

DISCUSSÃO 

 Nosso estudo foi desenhado para verificar o efeito do exercício físico 

aeróbio sobre a LPP em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1 e tínhamos 

como hipótese, baseada na literatura, encontrar redução significativa na 

variável triglicerídeo em ambos os grupos. Entretanto, ao contrário de nossas 

hipóteses, o exercício físico aeróbio de baixa intensidade não foi capaz de 

reduzir significativamente a lipemia pós-prandial intragrupo nos protocolos 

utilizados, o que está apresentado na figura 2 e 3.  A ineficiência do exercício 

físico agudo, encontrada em nosso estudo, sobre a LPP é compartilhada com 

outros trabalhos que mostram que uma única sessão de exercício aeróbio pode 

não ser capaz de reduzir significativamente a curva de TG em sujeitos 

eutróficos e obesos (41, 42). Uma possível explicação para nossos resultados 

pode estar relacionada à intensidade de exercício usada, que foi determinada 

por se tratar de uma intensidade suportável, principalmente por sujeitos obesos 

sedentários durante 45 minutos. Em nossa revisão de literatura, encontramos 

apenas 4 estudos investigaram diretamente o efeito da intensidades de 

exercício físico sobre a LPP (42, 43, 48-50) nas intensidades de exercício físico 

com variação: 25 à 70% VO2max e apresentando resultados conflitantes.  A 

investigação realizada por Katsanos e colaboradores (2004), mostrou que, em 

sujeitos jovens do sexo masculino, o efeito do exercício físico sobre a LPP 

aparece quando o exercício é realizado em intensidade moderada (65% 

VO2Max), o que não repete quando a intensidade usada é baixa (25% VO2 Max) 

(48). Mestek e colaboradores (2008) avaliaram quatorze homens 

diagnosticados com síndrome metabólica que, após refeição rica em lipídios, 

realizaram os seguintes protocolos de exercício: (1) contínuo de intensidade 

moderada, (2) contínuo de baixa intensidade e (3) duas sessões de intensidade 

moderada acumulados. Os resultados encontrados mostram que TG reduziu 
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27% após exercício de baixa intensidade, 22 e 21% após 4 horas no exercício 

de intensidade baixa e moderada, respectivamente. Entretanto, não 

encontraram diferenças significativas no exercício físico de intensidade 

moderada acumulada (43). Em contrapartida, o estudo realizado por Tsetsonis 

e colaboradores (1996) verificou o efeito do repouso, 3 horas de exercício de 

baixa intensidade (32% VO2max) e 1,5 hora com intensidade modera (63% 

VO2max) em sujeitos jovens (5 homens e 4 mulheres). Os resultados mostraram 

que, em relação ao repouso, ambas intensidades de exercício reduziram a área 

sob a curva de triglicerídeos, porém, entre os momentos de exercício físico não 

houveram diferenças significativas, indicando que a intensidade não teria 

influência na redução de triglicerídeos no momento pós-prandial (42). 

Entretanto, recentemente o estudo realizado por Kim e colaboradores (2014), 

mostra supressão da LPP mesmo em intensidade de 25% do VO2max, em 

homens jovens (50). Já os nossos achados mostram que a baixa intensidade 

de exercício (50%VO2máx), com duração de 45 minutos e gasto calórico menor 

que 300 kcal/sessão (277,75 + 48,57 Kcal/sessão para eutróficos e 265,21 + 

50,33 Kcal/ sessão para obesos) não são significativamente eficazes na 

alteração da velocidade de remoção de TG em sujeitos eutróficos e obesos de 

grau 1. Recente estudo realizado por Tolfrey e colaboradores (2014) mostra 

resultados que corroboram com nossos achados, os autores afirmam que 60 

minutos de exercício físico aeróbio de intensidade moderada tem efeito na 

redução da LPP, mas não se repete quando a atividade é mantida apenas por 

30 minutos na mesma intensidade (51). Esse resultado já havia sido relatado 

por Ferguson e colaboradores (1998), os quais sugerem que os efeitos de 

supressão da LPP são gerados por gastos calóricos maiores que 600 kcal por 

sessão de exercício físico aeróbio (44). Sendo assim, o resultado encontrado 

em nosso estudo reforça a teoria que os efeitos positivos do exercício aeróbio, 

sobre os nível de TG em sujeitos eutróficos e obesos, estão ligados a 

intensidade e duração do exercício físico.    

A análise intragrupo dos resultados da curva de glicose sanguínea, a 

qual é mostrada na figura 5, apresentou resultando interessante. No grupo 

eutrófico, houve redução significativa nos valores de glicose durante os 

protocolos de exercício físico/isocalórico e exercício físico/déficit quando 
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comparados ao protocolo de repouso. Entretanto, no grupo obeso, esse 

resultado sobre os valores de glicose apareceu apenas em 2 pontos da curva 

(1 e 4). Isso nos sugere que, sujeitos obesos quando realizam exercício físico 

aeróbio de baixa intensidade não apresentam remoção significativa de glicose 

sanguínea, efeito que pode aumentar o risco de desenvolvimento de diabetes 

melitus tipo 2. Nosso achado corrobora com Prior e colaboradores (2014), que 

mostram que sujeitos obesos adultos podem apresentar inflexibilidade 

metabólica, o que, de certa forma, prejudica a utilização da glicose plasmática 

como fonte de energia durante exercício físico (52). Em contrapartida, Oberlin e 

colaboradores (2014), mostram uma redução significativa na curva glicêmica 

em sujeitos obesos e diabéticos que realizaram exercício aeróbio de baixa 

intensidade (53). Acreditamos que o resultado encontrado em nosso estudo 

tenha relação com o aumento na produção e liberação de citocinas pró-

inflamatórias,  que geralmente estão aumentadas em sujeitos obesos e 

respondem ao aumento de ácidos graxos livres provenientes da lipólise e do 

consumo de dieta rica em gordura saturada, influenciando na sinalização da 

insulina e hiperglicemia (54, 55). 

O resultado mais relevante do nosso estudo foi encontrado quando 

analisarmos os resultados de TG intergrupo (eutróficos x obesos). A 

comparação dos valores TG entre eutróficos e obesos nos protocolos exercício 

físico/isocalórico e exercício físico/déficit calórico (figuras, 9, 10 e 11) mostrou 

uma redução significativa de LPP no grupo eutrófico quando comparado ao 

obeso. Semelhantemente ao que aconteceu no grupo obeso, na variável 

glicose, a velocidade de remoção de TG foi mais lenta quando comparada a 

sujeitos eutróficos, resultado que se repetiu independente da refeição ser 

isocalórica ou com déficit calórico.  Como discutimos anteriormente, fatores 

como intensidade de exercício, gasto calórico e conteúdo calórico podem 

alterar, de maneira significativa, a velocidade de remoção de TG sanguíneos. 

Nossos resultados mostram que, além desses fatores supra citados, o estado 

nutricional do sujeitos pode modificar de maneira significativa a velocidade 

redução da LPP, o que pode ser uma resposta prejudicial para saúde vascular.  

Uma possível explicação para essa redução da velocidade de remoção de TG 

em sujeitos obesos pode estar nas alterações de up-regulation da lipase 
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lipoproteica (LLP) no tecido adiposo e down-regulation no músculo esquelético. 

Segundo Lanzi e Colaboradores, (2014), alterações dessa enzima podem levar 

uma ineficiência de captação de ácidos graxos livres (AGL) pelo músculo 

esquelético, essa situação, quando somada a uma maior mobilização de AGL 

promovida pelo exercício físico, explica em partes a menor velocidade da 

remoção de TG (56, 57). Na expectativa de confirmar maior atividade das 

lipases realizamos a mensuração de glicerol livre (figura 5). Entretanto, nossos 

resultados não mostraram correlação significativa entre valores de TG e glicerol 

livre não permitindo-nos sustentar a hipótese de maior atividade das lipases.  

 Na tentativa de entender melhor os resultados encontrados, realizamos 

a análise do efeito do protocolo para cada sujeito em ambos os grupos, o que é 

mostrado na figura 12. A verificação do efeito no grupo obeso (N11) nos 

protocolos OB-Cont (controle) e OB-Iso (Isocalórico) mostrou que o exercício 

físico é capaz de reduzir o TG em 4 sujeitos. Quando comparamos os mesmos 

sujeitos nos protocolos OB-Cont e OB-Def, encontramos 3 sujeitos 

apresentando redução de TG. Esse resultado nos mostra que nem todos os 

sujeitos obesos apresentam resultados negativos com a prática de exercícios 

físico de baixa intensidade após refeições isocalóricas e com déficit calórico.  

Quando aplicamos a mesma análise no grupo eutrófico (N10), identificamos 

que o resultado do exercício físico com refeição Isocalórica tem um efeito 

positivo em 9 sujeitos e negativo em apenas 1 sujeito. No momento exercício 

físico com déficit calórico, encontramos 5 resultados negativos e 6 resultados 

positivos. Isso mostra que, no grupo eutrófico, a diferença entre a quantidade 

calorias ingeridas parece afetar mais sujeitos que refeições isocalóricas.  

 

CONCLUSÃO 

Os resultados encontrados em nosso estudo mostram que: (a) O 

exercício físico de baixa intensidade (50% VO2máx) não foi capaz de reduzir 

significativamente a LPP em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1; (b) O 

exercício físico de baixa intensidade reduz significativamente a curva de glicose 

em sujeitos eutróficos, mas não o faz em sujeitos obesos; (c) Existe diferença 

significativa nos valores de LPP quando comparamos sujeitos eutróficos e 
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obesos, mostrando que o estado nutricional influencia na remoção de TG 

durante o exercício aeróbio de baixa intensidade; (d) A comparação do efeito 

do exercício físico  sobre os sujeitos eutróficos e obesos nos mostra que nem 

todos os sujeitos respondem negativamente ao exercício físico de baixa 

intensidade.  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Nosso estudo foi desenhado para verificar os efeitos do exercício físico 

aeróbio de baixa intensidade sobre a lipemia pós-prandial e hormônios do 

apetite, grelina e nesfatin-1, em sujeitos eutróficos e obesos de grau 1. O 

estudo da LPP em sujeitos eutróficos e obesos nos mostra que o exercício 

físico de baixa intensidade (50% VO2max) não foi capaz de reduzir os valores de 

LPP intra grupo, mas se mostrou eficaz na glicemia apenas no grupo eutrófico. 

Quando comparamos os resultados entre os grupos encontramos diferenças 

significativas para LPP, mostrando que o grupo eutrófico remove mais 

rapidamente o triglicerídeo após exercício aeróbio que o grupo obeso. No que 

confere aos hormônios da fome, mostramos que o exercício físico de baixa 

intensidade induz a supressão de grelina acilada e do apetite nos indivíduos 

eutróficos, mas não nos obesos. Além disso, mostramos que sujeitos obesos 

apresentam valores de nesfatin-1 maior que sujeitos eutróficos. Nossos 

resultados podem ajudar os profissionais a elaborar estratégias de intervenção 

em sujeitos eutróficos e obesos conforme a necessidade individual. Entretanto, 

mais estudos são necessários para verificar o efeito da intensidade de 

exercício físico aeróbio sobre sujeitos com diferentes estados nutricionais a fim 

de instrumentalizar melhor os programas de prevenção e tratamento das 

doenças relacionadas com a velocidade de remoção de triglicerídeos 

plasmáticos e supressão da fome. 

 


