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RESUMO

Introdugdo: O exercicio fisico tem sido indicado como uma importante intervengao
contra fatores de risco cardiovasculares, uma vez que pode atenuar o aumento da
lipemia e estresse oxidativo apds o consumo de uma refeicao hiperlipidica (RH). Em
contrapartida, pouco se sabe sobre a intensidade do exercicio mais eficaz para causar
reducao da curva lipémica e estresse oxidativo. Objetivo: Comparar o efeito de duas
sessOes isocaldricas de exercicio fisico em diferentes intensidades sobre a curva
lipémica e marcadores de estresse oxidativo em sujeitos sauddveis submetidos a
refeicdo hiperlipidica. Metodologia: Onze sujeitos eutréficos do sexo masculino,
fisicamente ativos, com idade média de 23 + 3 anos participaram de um experimento
composto por 3 diferentes protocolos com dois dias consecutivos cada. No dia 1, os
sujeitos realizavam um dos trés protocolos que foram realizados de forma
randomizada: exercicio em baixa intensidade (Bl); exercicio em moderada
intensidade(Ml); e repouso (Rep). No dia 2, 12h apds a realizagdo dos protocolos, os
sujeitos consumiam uma RH (50% de Lipideos, 35% de Carboidratos e 15% de
Proteinas). As coletas de sangue para andlise de Triglicerideos (TG), Colesterol Total
(CT), HDL, LDL, Substancias Reativas ao Acido Tiobarbittrico (TBARS), Nitritos e
Nitratos (NOx) e Tidis Totais foram realizadas no momento basal e a cada hora de 1 a
5h apds o consumo da refeicdo. Resultados: O Bl apresentou menores niveis de TG
comparado ao Rep no momento 4h, ja o Ml atenuou os niveis de TG, em comparacao
ao Rep, nas horas 3, 4 e 5 (p<0,05). Nao houve diferenca entre Bl e Ml para TG. Em
relacdo a area abaixo da curva (AUC) de TG, ambos os protocolos de exercicio
reduziram significativamente esta varidvel em comparagao ao Rep (p<0,05). Houve
diferenca significativa entre as concentracdes de TBARS nos protocolos Bl e MiI
comparado ao Rep no momento 1h (p<0,01), dessa forma o exercicio foi capaz de
reduzir os niveis de TBARS no momento pds-prandial. O Bl apresentou menores niveis
de AUC de TBARS e maiores niveis de AUC de NOx em comparac¢ao ao Rep (p<0,02). No
momento basal, o Ml apresentou maiores valores de TBARS comparado ao Bl (p<0,04).
No mesmo momento, o Bl apresentou maiores concentra¢des de NOx do que o Rep
(p<0,01). Nao foram encontradas diferengas entre os protocolos para os niveis de CT,
LDL, HDL e Tidis Totais. Conclusao: Tanto o exercicio em Bl quanto em Ml sao eficazes
para atenuar a lipemia e os marcadores de estresse oxidativo pds-prandiais. Além
disso, existe um efeito subagudo do exercicio de Bl, que reduz os niveis basais de
TBARS e aumenta os niveis de NOx em rela¢ao ao exercicio de Ml e Rep.

Palavras-chave: lipemia pds-prandial; estresse oxidativo; exercicio fisico.



ABSTRACT

Introduction: Exercise has been considered as an important intervention against
cardiovascular risk factors, since that exercise may attenuates postprandial lipaemia
and oxidative stress after the consumption of a high-fat meal. Still, it remains the
debate about the most effective exercise intensity that can reduce lipaemic curve and
oxidative stress. Objectives: The aim of this study was to compare the effect of two
isocaloric sessions of exercise performed in different intensities on the lipaemic curve
and oxidative stress markers after a high-fat meal. Methods: Eleven eutrophic men,
physically active, mean average 23 years old, participated in three protocols with two-
days trials each. On day 1, participants performed one of the three randomized
protocols: Low Intensity (LI); moderate intensity (MI); or Rest. On day 2, 12h after the
exercises or rest protocols, it was provided a high-fat meal. Blood collections for
analysis of Triglycerides (TG), Total Cholesterol (CT), HDL, LDL, Thiobarbituric Acid
Reactive Substances (TBARS), Nitrites and Nitrates (NOx) and Total Thiols were taken in
fasted state and from 1 to 5 hours after the consumption of the meal. Results: Lower
levels of TG were observed in LI compared with Rest at 4h (p<0,05) and in MI
compared with Rest at 3, 4 and 5h (p<0,05). No differences were found between LI and
MI. There were differences between LI and M| compared with Rest for the area under
the curve (AUC) of TG (p<0,05), thus both exercise intensities reduced this variable.
Levels of TBARS in LI and MI were lower than Rest at 1h (p<0,01). A low AUC of TBARS
and a high AUC of NOx was observed between LI and Rest (p<0,02). At baseline, the
concentrations of TBARS for LI were significative lower than MI (p<0,04) and
concentrations of NOx for LI were higher than Rest (p<0,01). There were no differences
between the protocols for CT, LDL, HDL and Total Thiols. Conclusion: Both exercise
intensities were effective to reduce postprandial lipaemia and oxidative stress. Yet,
there is an acute effect of LI exercise that can reduce baseline concentration of TBARS
and increase NOx compared to M| and Rest.

Keywords: postprandial lipaemia; oxidative stress; exercise.
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1 INTRODUCAO

Existe um aumento da prevaléncia das doencas cardiovasculares (DCVs) no Brasil
ao longo das ultimas décadas. Enquanto em 1950 as DCVs eram responsdveis pela
morte de cerca de 12% da populagdo brasileira, atualmente este numero representa
mais de 40% do total de ébitos no pais (1). Dentre as DCVs, doencas relacionadas a
aterosclerose estao entre as que mais contribuem para a morbidade e impactam na
qualidade de vida da populac¢do adulta (2).

Os elevados niveis de colesterol circulantes no sangue estdao entre os principais
fatores de risco modificdveis para o desenvolvimento de DCVs que podem ser
prevenidos e/ou tratados (3). A Organiza¢cdo Mundial de Saude (OMS) estima que, no
mundo, em torno de 4,4 milhdes de pessoas morreram em decorréncia de niveis totais
de colesterol elevados (4). Isso explica-se através do aumento de moléculas de
triglicerideos (TG) e colesterol circulantes no sangue, provenientes de uma refeigdo
rica em gordura (hiperlipidica), podem se acumular no endotélio vascular ao longo do
periodo pds-prandial, desencadeando o processo aterosclerdtico a longo prazo. Desta
forma, pode-se dizer que aterogénese é proveniente da hiperlipidemia pds-prandial,
sendo desencadeada em consequéncia do aumento das concentracdes de lipideos
apos a refeicao hiperlipidica (RH) (5).

Por estas razdes, o estudo do efeito da dieta hiperlipidica sobre o endotélio
vascular tem se tornado muito frequente nos ultimos anos. A literatura sugere que,
mesmo em jovens saudaveis, a dieta hiperlipidica pode ser de natureza aterogénica
(6). A refeicdo rica em gordura gera um desequilibrio no metabolismo pds-prandial,
aumentando a susceptibilidade do organismo ao dano oxidativo, causando estresse
oxidativo pds-prandial e disfuncdo no endotélio vascular em varios niveis (7, 8).

Apds o consumo de uma RH, observa-se um aumento de TG e particulas de
colesterol circulantes no sangue, principalmente de lipoproteinas de baixa densidade
(LDL) (9, 10). Elevados niveis plasmaticos de lipoproteinas podem contribuir para a
propagacao do dano oxidativo na parede vascular quando existe um quadro pro-
inflamatodrio. Essas particulas de LDL, quando sofrem modificacdo oxidativa causada
por espécies reativas de oxigénio (EROs), podem migrar para o espaco subendotelial
(11). Como resposta inflamatdria, o LDL oxidado (LDL-ox) leva a ativacdo dos

mondcitos por quimiotaxia, que sdo transformados em macréfagos no espaco
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subendotelial. O LDL-ox possui grande afinidade com o receptor scavenger do
macréfago. Conforme os macréfagos comecam a fagocitar os lipideos, vao se
formando placas compostas especialmente de lipideos e tecido fibroso que formam os
ateromas. Estes podem obstruir o lumen arterial e diminuir a capacidade de
relaxamento, afetando a fungao endotelial (12-14).

Como forma de prevenc¢ao do desencadeamento de DCVs, o exercicio fisico tem
sido apontado como uma importante intervencdo contra fatores de risco
cardiovasculares (15). De fato, o exercicio pode ser efetivo na diminuicdo tanto das
concentragdes pds-prandiais de TG, como na redugdo do tempo de sua exposi¢cao na
circulacdo. Nesse sentido, especula-se que este mecanismo esteja ligado ao gasto
energético provocado pelo exercicio, fazendo com que os TG sejam removidos mais
rapidamente para a reposicdo dos estoques energéticos. Sabe-se também que a lipase
lipoprotéica (LLP) é a enzima chave para a hidrdlise de TG, assim, o aumento da sua
atividade parece ser de grande importancia para a reducdo dos niveis de TG apds o
consumo da RH (16, 17).

Estudos tém demonstrado que a realizacdo do exercicio aerdbio na noite
anterior ao consumo de uma RH atenua a curva da lipemia pds-prandial (LPP) (18-23).
Tal efeito residual pds-exercicio é denominado de subagudo, de forma a diferencia-lo
do efeito agudo, este ocorrendo durante a realizacdo de um exercicio, e do efeito
cronico, que ocorre devido a uma sequéncia de sessOes de exercicio. Além disso,
alguns estudos demonstram que o exercicio quando realizado horas antes do consumo
de uma RH, pode atenuar o dano oxidativo, bem como, as curvas de inflamacdo e de
coagulagdo, que se encontram aumentadas no momento pds-prandial (24-27). Em
contrapartida, pouco se sabe sobre a intensidade, volume e dura¢dao da sessdao de
exercicio mais eficazes para reducao da curva lipémica e concomitante atenuacdo do
estresse oxidativo e disfuncdo endotelial.

A ideia desta dissertacdo surgiu a partir da identificagdo de uma lacuna na
literatura que ndo se faz capaz de responder quais sdo os efeitos de uma sessdo de
exercicio fisico seguida por refeicdo hiperlipidica sobre marcadores de estresse
oxidativo e qual é a intensidade de exercicio mais adequada para reducdo da curva

lipémica. Sendo assim, o objetivo deste trabalho foi comparar o efeito de duas sessdes


http://pt.wikipedia.org/wiki/Lip%C3%ADdeo
http://pt.wikipedia.org/wiki/Tecido_fibroso
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de exercicio fisico isocaléricas em intensidades diferentes sobre a curva lipémica e

marcadores de estresse oxidativo em sujeitos saudaveis submetidos a RH.
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2 REFERENCIAL TEORICO
2.1 LIPEMIA POS-PRANDIAL

Desde que Zilversmit (1979) prop6s que a aterogénese é um fendmeno pos-
prandial, sabe-se que o acumulo de lipoproteinas ricas em triglicerideos (LRTs)
provenientes da dieta podem acumular-se no endotélio vascular desencadeando um
processo aterosclerético, aumentando a chance de eventos de risco cardiovascular (5).
Apds uma refeicdo rica em lipideos, os TG provenientes da dieta sdo hidrolisados pela
LLP no intestino em 4cidos graxos livres (AGL) e glicerol, que sdo absorvidos por
enterdcitos e transportados para o reticulo endoplasmatico para serem novamente
ressintetizados em TG. Os TG sdo envolvidos pela apolipoproteina (apo) B-48, em uma
grande particula de quilomicron, que é secretada na circulagdo via sistema linfatico. Os
quilomicrons sdo responsaveis pelo transporte exégeno dos lipideos do intestino. Apds
a lipdlise pela LLP, formam-se particulas remanescentes de LRTs (9, 10).

A maior classe das LRTs inclui: os quilomicrons derivados do intestino, que
transportam o colesterol; as lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL),
sintetizadas basicamente no figado para exportacdo de TG para os tecidos; as
lipoproteinas de baixa densidade (LDL), capazes de transportar o colesterol do figado
até as células de vdérios outros tecidos; e as lipoproteinas de alta densidade (HDL), que
se originam basicamente no figado e intestino (28). Uma vez que o LDL é o maior
transportador de colesterol plasmatico, esta lipoproteina parece estar mais
fortemente ligada ao processo de aterosclerose.

Apds o consumo de uma RH, ha aumento da quantidade de particulas
circulantes de colesterol, principalmente de LDL (9, 10). Estas particulas de LDL,
guando sofrem modificacdo oxidativa causada por EROs, migram para o espacgo
subendotelial (11). Como resposta inflamatdria, o LDL-oxidado (LDL-ox) leva a ativacao
dos mondcitos por quimiotaxia, que sdao transformados em macréfagos no espaco
subendotelial. O LDL-ox possui grande afinidade pelo receptor scavenger do
macrofago. Conforme os macréfagos continuam a fagocitar e processar os lipideos,
vdao se formando placas compostas especialmente de lipideos e tecido fibroso que
formam os ateromas. Estes podem obstruir o limen arterial e diminuir o seu potencial

eldstico, afetando a funcdo endotelial (12-14).
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2.2 FUNCAO ENDOTELIAL

O endotélio é uma estrutura vascular de extrema importancia por estar
localizada entre a circulacdo sanguinea e a musculatura vascular lisa. Além disso, o
endotélio é fonte de uma grande variedade de agentes vasoativos que atuam
controlando o ténus vascular, fatores de crescimento, funcdo plaquetdria e coagulacao
(29). Essas substancias vasoativas sdo divididas em duas classes: fator de relaxamento
derivado do endotélio (FRDE) e fator de contracdo derivado do endotélio (FCDE).
Dentre os FRDEs, o dxido nitrico (NO*) desempenha uma importante funcdo protetora
contra o processo aterosclerético, mantendo o vaso sanguineo em um estado
constante de vasodilatagao (30).

O NO°® é produzido a partir da L-arginina, em uma reac¢do catalisada pela
isoforma oOxido nitrico sintase derivada do endotélio (eNOS), mediante a
Ca®*/calmodulina (CaM) (31), e dependente de outros co-fatores, como
tetrahidrobiopterina (BHa4). A producdo vascular de NO* pode ser estimulada por uma
variedade de receptores agonistas, bem como pela tensao de cisalhamento produzida
pelo fluxo sanguineo, insulina e acetilcolina (ACh). Os dois primeiros trabalham através
de sinalizacdo independente de célcio que é mediada, em parte, pela fosfoinositideo 3-
quinase (PI-3 Kinase), enquando a ACh trabalha a partir de uma via dependente de
Calcio (Figura 1) (7).

O NO° causa dilatacdo em todos os tipos de vasos sanguineos por meio da
ativacdo da proteina guanilato-ciclase soluvel, que promove a conversdo de guanina
trifosfato (GTP) em guanina monofosfato ciclico (GMPc) em células musculares lisas.
Isso leva ao relaxamento da musculatura vascular lisa e a concomitante vasodilatacao,
principal marcador da fun¢do endotelial (32). Ao mesmo tempo, mudancas na funcao
endotelial podem ser percursoras de doencas vasculares, como a aterosclerose. O
termo “disfuncdao endotelial” refere-se tanto ao desequilibrio entre os agentes
vasoativos que atuam controlando o ténus vascular (FRDEs e FCDEs) quanto a
agregacao plaquetaria, coagulacdo e fibrindlise, porém o tonus vascular tem sido o
aspecto mais estudado. Devido a estes fatores, existe uma piora no relaxamento
dependente do endotélio, causada, entre outros aspectos, pela reducdo da
biodisponibilidade do NO*°. Doengas como hipertensao arterial, diabetes mellitus e

hipercolesterolemia podem causar danos ao endotélio, gerando disfuncdo endotelial
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gue na grande parte das vezes estd relacionada a aterosclerose e aos eventos
cardiovasculares (33).

Sendo assim, diagnodsticos que sejam capazes de detectar mudancas na
conformagdo vascular podem ser benéficos para identificar possiveis disfungdes

endoteliais (34).

PRODUGAO NORMAL
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Figura 1. Producdo normal de NO° no interior da célula endotelial vascular. O NO* é
produzido a partir da L-arginina, em uma reacao catalisada pela isoforma éxido nitrico
sintase derivada do endotélio (eNOS) e dependente de outros co-fatores, como
tetrahidrobiopterina (BH4). A producdo vascular de NO*® pode ser estimulada pela
tensdo de cisalhamento produzida pelo fluxo sanguineo, insulina e acetilcolina (ACh). O
NO*® mantém o vaso sanguineo em um estado constante de vasodilatacao.

2.3 RADICAIS LIVRES, ESTRESSE OXIDATIVO E SISTEMA ANTIOXIDANTE
Radicais livres sdo atomos ou moléculas que, por possuirem um ou mais elétrons
desemparelhados em suas camadas de valéncia, apresentam forte tendéncia em
oxidar outras moléculas. A producdo excessiva de tais moléculas esta associada com o
desenvolvimento de diversas doengas como cancer, aterosclerose, acidente vascular
cerebral, entre outras (35). Vale ressaltar também, que niveis fisioldgicos de radicais
livres sdo importantes para o correto funcionamento de importantes fun¢des em

nosso organismo (36).



20

A molécula de oxigénio (02) é um dos radicais mais conhecidos do nosso
organismo, pois apresenta dois elétrons desemparelhados nos orbitais antiligantes em
seu estado estavel, sendo um potente agente oxidante. A formacado de radicais livres
de O, no nosso organismo esta fortemente associada aos processos oxidativos que
ocorrem na parte terminal da cadeia de transporte de elétrons. Nessa, cerca de 95-
99% do Oz consumido é reduzido em d4gua através de uma reacdo tetravalente
catalisada pela citocromo oxidase (37).

Os 1-5% restantes do O, s3ao reduzidos de forma univalente em metabdlitos
denominados EROs (38). O O, tem forte tendéncia em receber somente um elétron por
vez devido a sua configuracdo eletrénica, formando o radical superdxido (02*). No
caso deste receber mais um elétron e dois ions hidrogénio, ha formacao de perdxido
de hidrogénio (H20;). Por sua vez, se o H;0, receber mais um elétron e um ion
hidrogénio, forma-se o radical hidroxil (OH®), contra o qual nosso organismo nao
dispoe de defesas antioxidantes (39).

Além destas reagbes, as EROs, como o radical superdxido, podem reagir com o
radical livre de 6xido nitrico (NO°®) para formar peroxinitrito (ONOQO), contribuindo
para a diminuicdo na disponibilidade deste potente FRDE. O ONOO" é um forte agente
oxidativo que pode também gerar formagdo de um acido oxidante com caracteristicas

do radical hidroxil (40).

1. Reacdo do Oxido Nitrico: 0,* + NO* = ONOO™ - ONOO™ + H* > HONOO

O NO°® é um radical especialmente reativo frente a outros radicais livres, em
caso de formagcao do ONOO™ entre o radical superdxido e o NO®, outros eventos
oxidativos podem ocorrer. As reacOes entre radicais sdo, geralmente, reacdes de
terminac¢ao de cadeia, resultando na formacgao de produtos ndo radicalares estaveis. A
reacao em cadeia de radicais livres mais importante que ocorre nos sistemas biolégicos
¢é a peroxidacdo lipidica (41).

A peroxidacao lipidica € um processo complexo onde um lipideo poliinsaturado
(LH) reage com uma molécula de O, para gerar hidroperdxidos lipidicos (LOOH).
Existem duas vias de formacdo da peroxidagao lipidica: uma via enzimdatica e uma via

ndo enzimdtica. A via enzimdtica envolve a oxigenacdo dos 4cidos graxos
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poliinsaturados a partir das cilooxigenases e lipoxigenases. Ja a peroxidagdo nao
enzimdtica envolve a participacao das EROs, espécies reativas de nitrogénio, metais de
transicdo e outros radicais livres. Este Ultimo processo pode ser dividido em trés
etapas: iniciacdo, propagacao e terminagao (42).

A etapa de iniciacdo refere-se ao “ataque” de qualquer espécie reativa que seja
suficiente para abstrair um dtomo de hidrogénio bisalilico da cadeia de lipideo (-LH-),
como o radical hidroxil (OH®), gerando um radical lipidico (L*) centrado no carbono.
Deste modo, as EROs, como o radical hidroxil, sdio bem conhecidas por estimularem a
peroxidacao lipidica de qualquer lipideo presente ndo sé nas membranas bioldgicas e

acidos graxos poliinsaturados, mas também para lipideos provenientes da dieta (43).

2. Reacdo de Iniciacdo: -LH- + OH®* = -L*- + H,O

Na etapa de propagacdo, o radical centrado no carbono pode reagir com o
radical superdxido (02*") formando o radical peroxil (LOO®), o qual pode abstrair um
hidrogénio alilico de um outro acido graxo, gerando outro radical de carbono e
promovendo a etapa de propagacdo. Por sua vez, a reacao do radical peroxil com o

atomo de hidrogénio gera hidroperéxido lipidico (LOOH) (42, 43).

3. Reagdo de Propagacgdo: L* + 02— LOO* - LOO® + LH - LOOH + L®

A Ultima etapa, a terminagao, ocorre quando dois radicais peroxils reagem
entre si, formando uma espécie ndo-radicalar, o tetréxido (LOOOOL), que ainda pode

se decompor e formar carbonila (LOH) e Oz singlet (102) (42, 43).

4, Reacdo de Terminac¢do: LOO® + LOO® - LOOOOL - LOH + !0,

Outro subproduto que pode ser formado durante a lipoperoxidacdo é o
malondialdeido (MDA). O radical peroxil (LOO®), localizado na parte interior do acido
graxo, é reorganizado via reacdo de ciclizacdo para endoperdxidos. O produto final
deste processo de peroxidacdo é o MDA, um acido moderadamente fraco e de baixo

peso molecular (43). Nesse sentido, o marcador comumente mais utilizado de
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lipoproxidagdo engloba as substancias reativas ao acido tiobarbiturico (TBARS). O MDA
é uma substancia que, quando reage com o Acido Tiobarbittrico (TBA), produz um
complexo TBA-MDA de cor rosa que pode ser lido em espectrofotometro (44). Ja a
oxidacdo de proteinas e/ou aminoacidos por EROs é acompanhada do aumento dos
niveis de carbonilas e aminoacidos oxidados, utilizados como indices de dano proteico
(36). Se por um lado existe a formagao de agentes oxidantes, como as EROs, por outro,
Nosso organismo possui também um sistema antioxidante que é capaz de neutraliza-
los. Quando existe um desbalanco entre os agentes oxidantes e o sistema
antioxidante, ocorre o estresse oxidativo, condi¢do caracterizada pelo desequilibrio em
favor de um estado pré-oxidante, resultando em danos a proteinas e lipideos de
membrana, dano a estrutura de DNA, desencadeando diversas sinalizagGes
inflamatdrias (45).

Antioxidantes sdo substancias que reduzem, retardam ou previnem os efeitos
deletérios dos radicais e das EROs. O sistema de defesa antioxidante esta dividido em
enzimdtico e ndo enzimdtico (principalmente proveniente da alimentagdo). Os
antioxidantes enzimaticos incluem a Superdxido Dismutase (SOD), Catalase (CAT) e
Glutationa peroxidase (GPx). Entre os antioxidantes ndo enzimaticos, encontram-se as
Vitamina A, C e E, Tidis e outros. Tidis sdo componentes organicos que contém um
grupo sulfidrila (-SH), sendo os maiores componentes antioxidantes ndo-enzimaticos
no nosso organismo. Dentre os tidis, estdao a cisteina, metionina, taurina, glutationa e
etc. A Glutationa Reduzida (GSH), o tiol mais abundante em mamiferos, foi descoberto
ha mais de um século, e sua fungdo central é a desintoxicacdo e prote¢do contra

oxidantes (46).

2.4 LIPEMIA POS-PRANDIAL, ESTRESSE OXIDATIVO E FUNCAO ENDOTELIAL
Apds o consumo de uma RH, hda aumento no influxo de AGL no tecido muscular,
adiposo e hepatico, bem como nas células endoteliais. Desse modo, ha um aumento
na B-oxidagdo e, consequentemente, dos processos oxidativos que ocorrem na parte
terminal da cadeia de transporte de elétrons. Grande parte do O, consumido é
reduzido em agua através de uma reacdo tetravalente catalisada pela Citocromo
Oxidase, embora este aumento da B-oxida¢do crie uma superproducao de doadores de

elétrons, sobrecarregando sua cadeia de transporte. Como resultado, ha acimulo de
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elétrons, fazendo com que o O, restante seja reduzido de forma univalente a
metabolitos denominados EROs (38, 47).

Morel et al. (1983) sugeriram que as EROs desempenham papel importante do
desenvolvimento da aterosclerose via aumento da oxida¢do de LDL (48). O LDL é uma
lipoproteina que contém um nucleo hidrofébico de ésteres de colesterol e uma
monocamada de fosfolipideos e colesterol livre que cobre cerca de 70% da sua
superficie. Os 30% restantes da sua superficie sdo cobertos por uma grande
apolipoproteina (apo) B-100 que estabiliza a particula na fase aquosa do sangue (49). A
absorcdo celular do LDL é medida pelos receptores classicos B/E ou por receptores
scavengers (varredores). As interacdes especificas entre a apoB-100 e os receptores
celulares sao o principal foco de interesse, pois este mecanismo de reconhecimento
estd intimamente envolvido no aparecimento e progressdao de vdrias doencas, tais
como hiperlipidemia e aterosclerose (50).

Na fase inicial de modificagdao do LDL, os componentes lipidicos reagem com
agentes oxidativos, resultando em uma rea¢dao em cadeia que produz diversos tipos de
produtos oxidativos de lipideos. Entdo, estes produtos reagem com a apoB
diretamente, gerando mudancas nas cadeias de aminodcidos e na clivagem de ligacdes
peptidicas. O LDL minimamente modificado (LDL-MM) pode conter produtos
oxidativos de lipideos sem modificacdo protéica, uma vez que possui maior afinidade
com o receptor de LDL do que com o receptor scavenger. A modificacdo da proteina
apoB continua até perder a afinidade com o receptor do LDL, tornando-se reconhecido
pelo receptor scavenger do macréfago (Figura 2) (51). Conforme os macréfagos
comecam a fagocitar os lipideos, vao se formando placas compostas especialmente
de lipideos e tecido fibroso que formam os ateromas. A formagdo de ateromas pode
obstruir o limen arterial e diminuir a capacidade de relaxamento. Apds a ruptura da
placa, os LDL-ox sdo rapidamente libertados das lesGes na circulagdo, o que provoca

um aumento temporal dos niveis circulantes de LDL-ox (12, 13, 51).
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Moléculas Nativas
de Lipidios

Produtos Oxidativos

apoB

apoB modificada

Figura 2. Processo de oxidacdo do LDL. O LDL sofre oxidacdo gradual até a formacdo
do LDL-ox. Quando o LDL sofre processo de peroxidacao lipidica ele passa a ser um LDL
minimamente modificado (LDL-MM), pois contém alguns produtos oxidativos de
lipideos. Quando existe modificacdo da proteina apoB o LDL passa-se a ser chamado de
LDL-oxidado (LDL-ox).

Ainda, apdés o consumo de uma RH, o endotélio vascular pode ser
comprometido diretamente através do estresse oxidativo gerado pela diminuicdo da
biodisponibilidade de NO (Figura 3). O acumulo de radicais superéxidos, provenientes
da oxidacao lipidica, interage com o NO formando peroxinitrito, contribuindo para a

diminuicdo deste FRDE e, consequentemente, afetando o tonus vascular (32, 40).
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LIPEMIA POS-PRANDIAL
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Figura 3. Efeito do aumento da lipemia pds-prandial na produc¢do de NO°. Quando ha
aumento da lipemia pds-prandial, o acumulo de radicais superdxidos (02"),
provenientes da oxidacdo lipidica (B-oxidacdo), interage com o NO° formando
peroxinitrito (ONOQO"), afetando o ténus vascular. O 02* e o ONOO™ também podem
oxidar o BH4, um co-fator necessario para a producdo normal de NO* pela eNOS. Dessa
forma, existe reducao da biodisponibilidade de NO°.

2.5 EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO NA LIPEMIA POS-PRANDIAL

Como passamos grande parte do dia no estado péds-prandial, uma dieta
hiperlipidica pode ter como consequéncia altos niveis de TG que permanecem
elevados na circulacdo durante periodos prolongados. Se reduzirmos a concentracdo
lipidica, acredita-se que diminua também os riscos do desenvolvimento de doencas
cardiacas a partir da melhora do metabolismo de TG. Dessa forma, intervencdes que
possam moderar a resposta lipidica pds-prandial podem ser benéficas (16).

O exercicio fisico tem-se mostrado uma importante intervencao
cardioprotetora, uma vez que parece ser efetivo para atenuar tanto as concentragdes
pos-prandiais de TG quanto seu tempo de exposicdo na circulagdo. E possivel que este
mecanismo esteja ligado ao gasto energético causado pelo exercicio, fazendo com que

o TG seja removido mais rapidamente para repor os estoques energéticos. A LLP é a
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enzima chave para a hidrdlise de TG, assim, o aumento da sua atividade parece ser o
principal responsavel por este processo (16, 17).

Petitt e Cureton (2003) realizaram uma revisdo de cunho quantitativo a fim de
investigar o efeito subagudo do exercicio fisico sobre a LPP. Os autores concluiram que
o exercicio apresenta um efeito moderado na resposta lipémica pds-prandial e que o
gasto caldrico provocado pela sessao subaguda de exercicio é importante para atenuar
o efeito negativo provocado pela refeicdo. Desde entdo, este efeito benéfico do
exercicio tem sido estudado ao longo dos anos de forma aguda (17, 52-57), subaguda
(23, 58-61) e cronica (59).

De forma geral, é consenso na literatura que uma sessao de exercicio fisico
induz respostas agudas ou subagudas, que sdo suficientes para gerar diminui¢cdo na
curva de TG apds o consumo de uma RH. Porém, alguns autores sugerem que sessoes
de exercicios aerdbios de intensidade moderada (de 50 a 60% do VOamsx) € de longa
duracdo (acima de 45 minutos) parecem ser mais eficazes para a reducdo da curva
lipémica (54, 55). Todavia, permanece o debate em relacdo a intensidade, volume e

duracdo mais eficazes para a atenuacdo da curva lipémica.

2.6 EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO ASSOCIADA A LIPEMIA POS-PRANDIAL SOBRE O

ESTRESSE OXIDATIVO

Sabe-se que o consumo excessivo de glicose e AGL pode sobrecarregar o ciclo
de Krebs, levando a producdo excessiva de O,e- na cadeia transportadora de elétrons,
e consequentemente, causar aumento dos danos oxidativos (62). Nesse sentido, a
hipertrigliceridemia pds-prandial estimula a producdo de O,e- pelos leucécitos,
possivelmente via maior producdao de marcadores inflamatérios como interleucina-6 e
interleucina-8 (63, 64). De fato, a aumentada producado de EROs devido ao catabolismo
dos macronutrientes é denominada de estresse oxidativo pds-prandial (65). Nesse
sentido, os possiveis efeitos agudos e subagudos da pratica de uma sessao de exercicio
fisico sobre a atenuacdo dos marcadores de estresse oxidativo pds-prandial tém sido
investigados. A relacdo destes estudos que envolveram a analise de marcadores de
estresse oxidativo e funcdo endotelial encontra-se exposta no Apéndice 1.

Em um estudo envolvendo homens recreacionalmente treinados, 60 minutos

de caminhada realizados na intensidade de 60% da freqiliéncia cardiaca maxima (FCmax)
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1 hora antes da RH ndo foram capazes de prevenir o aumento de marcadores de
estresse oxidativo associado a hipertrigliceridemia quando comparado a condigdo
repouso (66). Além disso, o exercicio fisico ndo preveniu o aumento dos marcadores
de estresse oxidativo associado a hipertrigliceridemia pds-prandial em mulheres pré-
diabéticas (67). Em contrapartida, em uma investigacdo envolvendo um protocolo de
estudo bastante similar e a mesma populacgdo, o exercicio fisico resultou no aumento
da atividade da SOD 3 horas apdés a RH, bem como nos menores niveis de
lipoperoxidagcdo no mesmo momento, quando comparados com a condicdo repouso
(63). Os autores relacionam este resultado com a maior taxa de remog¢dao de TG e
maior atividade da SOD provocada pelo exercicio (63, 68).

Partindo-se do pressuposto que agudamente sessGes de exercicio fisico sao
capazer de estimular a defesa antioxidante (69, 70), intervencGes tém investigado se
este efeito perdura apds a RH. Foi demonstrado que uma sessao de exercicio fisico
realizada cerca de 16h antes da RH é capaz de aumentar a capacidade antioxidante
total horas no momento pds-prandial (27). Recentemente, foram comparados os
efeitos de uma sessao de exercicio aerdbico tradicional e de duas sessdes de exercicio
intervalado de alta intensidade realizadas uma hora antes da RH. Observou-se que
nenhuma das condi¢Ges foi capaz de alterar a atividade sérica/plasmatica de enzimas
antioxidantes ou de diminuir os niveis de oxidacdo lipidica e/ou protéica em homens
bem treinados (69). Entre outras especulagdes, os autores atribuem tais resultados a
auséncia de modificacGes provocadas pelo exercicio na prépria remogdo poés-prandial
de TG (69).

Ao mesmo tempo, a realizacdo prévia de uma sessdo de exercicio aerébico
moderado no dia anterior a RH (14h antes) também preveniu o aumento dos niveis de
EROs em células relacionadas a funcdo endotelial (26). Ainda assim, os efeitos
protetores da realizagdo prévia de exercicio fisico sobre a producao de EROs pds-
prandial em células angiogéncias parece ser mitocondrial-dependente (26). Em
consonancia, uma sessdo de exercicio de alta intensidade realizada 18h antes do
consumo da RH resultou na diminuicdo dos niveis de TBARS e carbonilas em
comparacdo com o exercicio de caminhada tradicional (25). Em contrapartida, uma
sessdo de 45 minutos em cicloergbmetro realizada 15min antes da RH ndo atenuou os

marcadores de estresse oxidativo pds-prandial em mulheres (71).
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Resumidamente, os efeitos agudos e subagudos de uma sessdo de exercicio
fisico sobre parametros de estresse oxidativo associados a RH parecem variar bastante
de acordo com a metodologia do exercicio realizado. E evidente que existe contradicdo
na literatura em relagdo aos resultados de acordo com a modalidade, duragao e
intensidade da sessdo do exercicio, bem como de acordo com o tempo decorrido até a
RH, marcadores escolhidos, composicao da refeicdo e populagdo estudada. A partir
disso, esta dissertacdo teve como objetivo responder quais sdo os efeitos subagudos
de duas sessdes de exercicio fisico isocaldricas realizadas em diferentes intensidades

seguidas por RH sobre a curva lipémica e marcadores de estresse oxidativo.
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3 OBIETIVOS
3.1 OBJETIVO GERAL
Comparar o efeito de duas sessdes isocaldricas de exercicio fisico em diferentes
intensidades sobre a curva lipémica e marcadores de estresse oxidativo em sujeitos

saudaveis submetidos a refei¢ao hiperlipidica.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
Comparar o efeito de duas sessdes isocaldricas de exercicio fisico em diferentes
intensidades, em sujeitos sauddveis submetidos a refeicdao hiperlipidica, sobre os
seguintes marcadores:
— Curva Lipémica;
— Peroxidacdo Lipidica (TBARS);
— Nitritos e Nitratos (NOX);

— Tidis Totais.

3.3 HIPOTESES
H1 — Haverd aumento dos lipideos circulantes apds o consumo da refei¢ao hiperlipidica

em todos os protocolos, aumentando os valores de marcadores de estresse oxidativo.

H2 — A curva lipémica e os marcadores de estresse oxidativo, apds a refeicdo
hiperlipidica, estarao atenuados nos protocolos de exercicio fisico quando comparados

ao dia de repouso.

H3 - O exercicio de moderada intensidade (MI) atenuard a curva lipémica e os
marcadores de estresse oxidativo de forma mais acentuada do que o exercicio de baixa

intensidade (BI).

3.4 DEFINICAO OPERACIONAL DAS VARIAVEIS
3.4.1 Variaveis independentes
— Exercicio: protocolo de exercicio em Bl (no Limiar Ventilatério 1) ou Ml (10%

abaixo do Limiar Ventilatério 2).
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3.4.2 Variaveis dependentes

Curva lipémica: magnitude e amplitude dos valores sanguineos de
Triglicerideos (TG), Colesterol Total (CT), HDL e LDL em relagao ao tempo, até o
retorno aos valores basais, apds sobrecarga lipidica (RH).

Nitritos e Nitratos (NO?> e NO?*): ions nitrito e nitrato, formados a partir da
oxidacdo do éxido nitrico, marcadores indiretos da funcdo endotelial.
Substancias reativas ao acido tiobarbiturico (TBARS): o 4cido tiobarbiturico
(TBA) quando reage com o malondialdeido (MDA), que é um produto de
degradac¢do da peroxidacgao lipidica, avalia a peroxidagao lipidica.

Tidis Totais: componentes componentes antioxidantes ndo-enzimaticos contém

um grupo sulfidrila (-SH).

3.4.3 \Variaveis intervenientes

Fatores de risco para doencas coronarianas de acordo com o Colégio

Americano de Medicina do Esporte (ACSM) que influenciam a integridade dos vasos

sanguineos.
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4 METODOS
4.1 POPULACAO E AMOSTRA
Foi utilizada uma amostra ndo probabilistica voluntaria dos estudantes da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). A amostra foi composta por 11
homens fisicamente ativos com idade entre 18 e 30 anos, que ndo possuissem
diagnodstico de doengas cronicas, ndao fossem fumantes, ndo utilizassem nenhum tipo
de anticoagulante e que ndo tivessem lesdo ortopédica. Os sujeitos deveriam
participar de atividades fisicas regulares, por pelo menos trés vezes por semana,
conforme questionado na Anamnese (Apéndice 3), e deveriam ter IMC entre 18,5 e 25
kg/m? e consumo maximo de oxigénio (VOzmsx) na faixa de 35 a 55 ml.kgt.min?. As

caracteristicas gerais dos participantes encontram-se na Tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas gerais dos participantes.

Variavel N=11
(Média + DP)
Idade (anos) 23+3,0
Massa Corporal (kg) 73,7+9,8
Estatura (cm) 1,77 £ 0,05
IMC (kg/m?) 23,3+2,4
TMB (kcal/dia) 1882,2 +157,6
VO2max (ml.kgt.min) 47,7+6,1
Massa Muscular (kg) 34,5+6,1
Massa Adiposa (kg) 18,7+3,3
Somatorio de dobras cutaneas (mm) 70,1 + 18,5

IMC: indice de massa corporal; TMB: taxa metabdlica basal; VOzmax: consumo maximo
de oxigénio. O somatdrio de dobras cutaneas foi realizado com as seguintes dobras:
triciptal, subescapular, supraespinhal, abdominal, coxa e panturrilha.

Para o calculo de tamanho da amostra foi usado o nomograma de Altman
(1982), onde o poder foi de 0,8, o valor de a foi de 0,05 e a diferenca padronizada foi
de 1,07, gerando um “n” de 33 pessoas no total, incluindo 10% para possiveis perdas
(72). Esse valor foi dividido pelo numero de protocolos, resultando entdo em uma

amostra de 11 sujeitos. Como referéncia foi utilizado o estudo de Gabriel et al. (2012)
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e a variavel considerada para o calculo da diferenga padronizada foi a area abaixo da

curva (AUC) de triglicerideos (25).

4.2 DESENHO EXPERIMENTAL

Este estudo é caracterizado como ensaio clinico cruzado. O estudo seguiu as
recomendacdes da declaragdo de Helsinki e foi revisado e aprovado de acordo com o
nimero 878.731 pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul (UFRGS).

Na primeira visita, os sujeitos selecionados para o estudo foram ao Laboratoério
de Fisiologia do Exercicio (LAPEX) da UFRGS, onde receberam explicacdes sobre o
projeto e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE — Apéndice
1). Aqueles que aceitaram participar do estudo, passaram pelas seguintes avaliacdes:
anamnese (Apéndice 2), avaliacdo antropométrica, taxa metabdlica basal (TMB) e
consumo maximo de oxigénio (VO2max).

Caso os sujeitos estivessem dentro dos critérios de inclusdo, eles retornavam
ao laboratdrio onde realizariam trés protocolos, dois de exercicio fisico e um de
repouso (Figura 3). A sequéncia de realizacdo dos protocolos foi aleatorizada, com um
intervalo minimo de uma semana entre estes, sendo cada um constituido por dois dias
de coletas.

No dia 1, entre as 18 e 20h, o sujeito chegava ao laboratério para realizar um
dos trés protocolos, que eram sorteados na hora com envelopes que continham o
nome dos protocolos a serem realizados: Bl - exercicio de baixa intensidade (no Limiar
Ventilatério 1); Ml — exercicio de moderada intensidade (10% abaixo do Limiar
Ventilatério 2); ou Rep — repouso. Caso o protocolo ja tivesse sido realizado, ele
escolhia outro envelope. Dez minutos ap6és o final do protocolo, o voluntario recebia
uma refeicdo padrao (RP) e, apds, era instruido a realizar novamente 12h de jejum.

No dia 2, o voluntario chegava ao laboratério entre 6h30 e 8h da manha, em
jejum, e a coleta sanguinea basal para analise de perfil lipidico e de marcadores de
estresse oxidativo era realizada. Logo apds, o nutricionista aplicava o Recordatoério
Alimentar de 24h (Anexo 1). Ao terminar as avaliacGes basais, o participante recebia a

RH. Eram feitas coletas sanguineas, a cada hora, de 1 a 5 horas apds o consumo da
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refeicdo para analise de perfil lipidico. As andlises de estresse oxidativo foram feitas

nas horas subsequentes 1, 3 e 5.

PONTOS DE COLETA DE SANGUE

Dial ~19h ~20h |Dia 2 BS 1 2 3 4 5
| ' I L
BI ! l 5 o I d
Até atingir GC PRE 1th 2h 3h 4h 5h
15% da TMB
EXERCICIO
Lal |TIL sem | e ]
Mi
Até atingir GC
15% da TMB
EXERCICIO
10% abaixo do LV2
(10% abaixo do LV2) ﬂ JEJUM —
Rep
REPOUSO e
| RP " |_|RH
L1 o) o o0 o o0
e Perfil Lipidico

0 Estresse Oxidativo

Figura 4. Desenho Experimental. Bl: exercicio de baixa intensidade (no Limiar
Ventilatério 1); MI: exercicio de moderada intensidade (10% abaixo do Limiar
Ventilatério 2); Rep: repouso; RP: refeicdo padrdo; GC: gasto caldrico; TMB: taxa
metabdlica basal; RH: refeicdo hiperlipidica.

4.2.1 Protocolos de Exercicio

Durante as sessGes de exercicio fisico, o consumo de oxigénio (VO;) foi
monitorado a partir de um sistema de ergoespirometria de circuito aberto por
analisador de gases (COSMED, modelo Quark CPET). A intensidade do exercicio foi
determinada a partir do VO; alvo referente ao Limiar Ventilatério 1 (LV1) no Bl e
referente a 10% abaixo do Limiar Ventilatdrio 2 (LV2) no MI.

Para o aquecimento, a velocidade (carga) foi calculada a partir do valor de VO,
alvo através da tabela de requerimento energético aproximado conforme as diretrizes
do American College of Sports Medicine (ACSM, 2000) (73) com o seguinte raciocinio:
se 1 MET equivale a 3,5 ml.kgt.min, dividindo-se o valor de VO, alvo pelo equivalente
de 1 MET, obtém-se o consumo em METs. Com esse valor, buscou-se na tabela a
velocidade correspondente em Km.h, sem inclinacdo. Dessa forma, a velocidade alvo

era considerada como 100%. Para os 3 primeiros minutos de aquecimento, a
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velocidade inicial era de 33% do VO; alvo, aumentando para 66% nos préximos 3
minutos. A partir do 6° minuto era imposta a velocidade de 100% e ajustada, ao longo
do tempo do exercicio, conforme a oscilagdo do VO; alvo (74).

O exercicio era mantido até que o individuo alcangasse o gasto caldrico (GC) de
15% do valor obtido no teste de TMB. Para o cdlculo do GC durante o exercicio, dividiu-
se o VO2 de cada minuto de exercicio por 3,5 ml.kgl.min? (1 MET) para que se
soubesse o valor de METs daquele minuto. Levando-se em consideragao que 1 MET
equivale a 1 Kcal (75), o valor de MET referente a cada minuto era multiplicado por 1,
para que fosse obtido o GC por minuto, que era somado ao longo do tempo. Apds
atingir o GC estabelecido, o exercicio era imediatamente interrompido e realizava um
periodo de 2 minutos de recuperacdo em caminhada de baixa intensidade. Ja no
protocolo de repouso (Rep), o voluntario permanecia em repouso (sentado) por 30

minutos sem qualquer pratica de atividade fisica.

4.3 AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPORAL

As dobras cutaneas foram mensuradas utilizando-se um plicometro (CESCOREF,
modelo Harpenden Cientifico), didmetros dsseos por paquimetro e antropometro
(CESCOREF), perimetros eram medidos usando fita métrica (SANNY), massa e estatura
medidas por meio de balanca e estadidmetro (URANO, modelo OS-180). As marcagdes
dos locais e a técnica de tomada das dobras cutdaneas seguiram os padrdes da
Sociedade Internacional para o Avanco da Cineantropometria (ISAK). Os calculos da
composicao corporal foram realizados usando a metodologia de cinco componentes

(76).

4.4 CONSUMO MAXIMO DE OXIGENIO
O consumo maximo de oxigénio (VO2masx) foi determinado usando um sistema
de ergoespirometria de circuito aberto por analisador de gases (COSMED, modelo
Quark CPET). Os testes de carga progressiva, em esteira rolante foram realizados
segundo protocolo em escada. A intensidade inicial estabelecida foi de 7km.h"l, com
aumento de 1km.h! a cada minuto. Uma faixa telemétrica foi posicionada para
monitorar continuamente a Frequéncia Cardiaca (FC) dos participantes (POLAR

ELECTRO OY, modelo S610). O teste seguiu as recomendac¢des do American College of
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Sports Medicine (77) e foi encerrado quando os participantes atingiram um dos
seguintes critérios: (a) Platd no consumo de oxigénio; (b) Frequéncia cardiaca > predita
para idade; (c) Valor de taxa de troca respiratéria > 1,15; (d) percepcao subjetiva de
esforco > 18 ou quando o participante voluntariamente interrompesse o teste. Os
limiares ventilatérios 1 e 2 foram identificados a partir do teste para posterior
prescricao de intensidade das sessdes de exercicio fisico. A determinagdo dos limiares
ventilatérios e do VO2masx obedeceu os seguinte critérios (78, 79):

LV1 - a minima velocidade em que VE/VO; apresenta um aumento sistematico
sem um aumento concomitante de VE/VCO,.

LV2 - a minima velocidade em que VE/VO; apresenta um aumento
concomitante com VE/VCO,.

Caso nenhum dos critérios acima estabelecesse o LV2, um aumento nao linear
da RER seria utilizado.

O VO2max - a intensidade minima em que os valores de VO3 atinjam um platé.
Um platd foi considerado como uma variacdo inferior a 1,5 ml.kgt.min" mesmo com
incrementos subsequentes da intensidade do exercicio.

Os limiares ventilatérios foram determinados por inspecdo visual dos graficos

por dois avaliadores experientes.

4.5 TAXA METABOLICA BASAL (TMB)

Anteriormente ao teste de TMB, os sujeitos foram instruidos a nao realizar
atividades fisicas de intensidade moderada a alta 24 horas antes do teste, uma noite
de sono de no minimo 8 horas previamente ao teste, jejum por 12 horas, bem como,
ndao consumir dalcool, cafeina ou qualquer tipo de medicacdo neste periodo sem
comunicacdo prévia a equipe pesquisadora, sendo permitido o consumo de dgua pura
ad libitum. Todos os testes de TMB foram realizados entre 07h e 08h30min em sala
climatizada entre 20 e 25°C, com ruidos controlados e com luminosidade baixa. O
protocolo consistiu de 10 minutos de repouso em maca na posicdo de decubito dorsal,
seguidos de 20 minutos de captacdo de gases expirados. Para determinacdo dos
valores de VO, e VCO:; foi utilizado um analisador de gases computadorizado (CORTEX,
modelo Metalyzer 3B). Para a obtencdo dos valores de kcal/dia utilizamos a equacgdo

proposta por Weir, 1949: [(3,9 X VO2) + (1,1 X VCO;)] (80). Este valor foi
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posteriormente multiplicado por 1440, nimero de minutos em um dia (24h).

4.6 CONTROLE DIETETICO
Todos os participantes foram instruidos a ndo consumir bebidas alcodlicas e/ou
gue contivessem cafeina por, no minimo, 24 horas anteriores aos dias de avaliacdo.

Além disso, outros cuidados nutricionais foram observados, como descritos a seguir.

4.6.1 Registro Alimentar de 24h

Para realizar a avaliagdo do consumo alimentar dos participantes foi utilizado o
Recordatdrio Alimentar de 24 horas (R24) (Anexo 1). O procedimento de
preenchimento foi realizado da seguinte maneira: o participante era questionado
sobre todas as bebidas e alimentos consumidos nas ultimas 24 horas anteriores a
intervencdo, perfazendo trés momentos (Bl - exercicio de baixa intensidade; MI —
exercicio de moderada intensidade; ou Rep — repouso). As refeicdes foram descritas
com os horarios, as quantidades em medidas caseiras e, quando possivel, a marca do
produto alimenticio. Para minimizar erros na descrigao das por¢des dos alimentos foi
elaborado um material com fotos, baseado no Registro Fotografico para Inquéritos
Dietéticos (81), para que os R24 fossem os mais detalhados e padronizados possiveis.
Os dados foram posteriormente calculados com o auxilio do Software de Nutricdo
DietWin Profissional (Brubins CAS, Brasil), a fim de realizar comparag¢ées no contetdo e
qgualidade dos alimentos consumidos pelos participantes e proporcionaram a

determinagdo dos dados apresentados na tabela 3.

4.6.2 Refei¢do Padrao (RP)
A RP foi composta por 60% de carboidratos, 20% de lipideos e 20% de
proteinas. O conteudo energético foi calculado individualmente a partir de 50% da
TMB de um dia, isto é, o gasto caldrico basal de 12 horas. Foram utilizados pizza de

guatro queijos e maltodextrina diluida em agua.

4.6.3 Refeicdo Hiperlipidica (RH)
A RH foi composta por 35% de Carboidratos, 50% de Lipideos e 15% de

Proteinas. O conteldo energético era formulado a partir do valor das 12 horas de
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jejum a partir de 50% da TMB. Foi fornecido uma refeicao mista de pao de sanduiche
branco, nata, queijo mucarela, leite integral e achocolatado. Em ambas refei¢cdes os

individuos tinham 10 minutos para consumir a refeicdo. Foi provida dgua ad libitum.

4.7 AVALIACOES SANGUINEAS
4.7.1 Preparacao das amostras sanguineas
As coletas de sangue (20ml) foram realizadas em regido antecubital, por um
profissional capacitado, utilizando um cateter para realizacdo das coletas. Todos os
materiais utilizados foram descartados.
Para preparacdo das amostras do perfil lipidico (TG, CT e HDL), TBARS, Nitritos e
Nitratos (NOx) e Tidis Totais, utilizou-se o tubo vacutainer contendo EDTA. O sangue
foi centrifugado a 3500 rpm por 10 min e a 4°C e o plasma foi aliquotado e

armazenado em -80°C para posterior andlise (82, 83).

4.7.2 Andlise das amostras sanguineas
Perfil Lipidico
As anadlises de perfil lipidico foram realizadas por métodos enzimaticos
colorimétricos utilizando um analisador automatico (ROCHE, modelo Cobas C111,

Suicga). O colesterol LDL foi calculado utilizando-se a Equacao de Friedewald (84).

Nitritos e Nitratos

A analise de Nitritos e Nitratos foi realizada conforme a técnica modificada
descrita anteriormente por Miranda et al. (2001) (85). Para a preparacao das amostras,
foram utilizados os seguintes reagentes:

1) Alcool Etilico Puro (etanol);

2) Cloreto de Amonio (NH4Cl) 5%: 150mg de NH4Cl em 3ml de 4dgua destilada;

3) Hidréxido de Sédio (NaOH) 5%: 100mg de NaOH em 2ml de agua destilada.

Para desproteinizar as amostras, em um microtubo, foram pipetados 250ul de
amostra e 250ul de etanol e apds, o mesmo foi agitado no vértex. As amostras foram
centrifugadas por 15min a 3500rpm e a 4°C. Apés, 150ul de NH4Cl 5% e 30ul NaOH 5%
foram adicionados aos 100ul de sobrenadante.

Para a dosagem, foram utilizados os seguintes reagentes:
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1) Cloreto de Vanadio (VCls) 2%: 2g dissolvido em 100ml de HCl a 5%;

2) Reagente de Griess | (SULFA) 2%: 2g dissolvido em 100ml de HCl a 5%;

3) Reagente de Griess |l (NEDD) 0,1%: 0,1g dissolvido em 100ml de dagua

destilada;

4) Nitrito de Sédio 100uM: 0,1725g dissolvido em 25ml de dgua destilada.

Os reagentes foram preparados em uma capela, com protecdo da luz. Foram
pipetados em placa 40ul de amostra, 50ul de SULFA, 50ul de NEDD e 60ul de VCls. A
placa foi incubada com agitacao por 60 min a 37°C e logo apds as amostras foram lidas
em leitora de microplacas (THERMO SCIENTIFIC, modelo Multiskan Go) em um
comprimento de onda de 540nm. Os resultados foram expressos como pM. L de

NOXx.

Substancias Reativas ao Acido Tiobarbiturico (TBARS)

A analise de perdxidos lipidicos foi realizada conforme a técnica descrita
anteriormente por Ohkawa et al. (1979) (86). Para determinacdo das TBARS, as
amostras de plasma foram pipetadas em um tubo criogénico com os reguintes
reagentes:

1) Dodecil sulfato de sédio (SDS) 8,1%: 8,1g de SDS dissolvido em 100ml de
agua destilada;

2) Acido Acético 20% pH 3,5: 20ml de Acido Acético dissolvido em 80ml de dgua
destilada;

3) Acido Tiobarbittrico (TBA) 0,8%: 0,8g de TBA dissolvido em 100ml de 4gua
destilada.

Para a analise, foram utilizados 200ul de amostra de plasma, 50ul de SDS, 375ul
de Acido Acético e 375l de TBA. A leitura do branco foi realizada com os mesmos
reagentes, porém, substituindo-se 200ul de amostra por agua destilada. Apds, os
tubos criogénicos foram agitados em vortex e incubados por 1h a 100°C em banho
seco. Ap6s 1h, os tubos foram deixados em temperatura ambiente para que
esfriassem e, em seguida, foram centrifugados a 3500rpm por 10min a 4°C. As
amostras foram lidas em leitora de microplacas (THERMO SCIENTIFIC, modelo
Multiskan Go) em um comprimento de onda de 532nm. Os resultados foram expressos

em uM de MDA.L ™.



39

Tiois Totais
A andlise de Tiois Totais foi realizada conforme a técnica descrita anteriormente
por Ellman (1959) (87). A amostra foi descongelada e logo apds foram aliquotadas.
Para leitura, foram utilizados os seguintes reagentes:
1) Tampao Fosfato de Potdssio (TFK) 0,3M pH 7.5;
2) Acido 5',5'-ditio-bis-(2-nitrobenzéico) (DTNB) 10mM;
A amostra, assim como os reagentes, foram pipetados em placa (200ul) na
seguinte ordem: 50ul de amostra, 425ul de tampao e 25ul de DTNB. As amostras
foram lidas leitora de microplacas (THERMO SCIENTIFIC, modelo Multiskan Go) em um

comprimento de onda de 412nm. Os resultados foram expressos em mM de GSH.L™.

4.8 ESTATISTICA

Os valores foram apresentados como média = DP. A normalidade dos dados foi
testada pelo teste de Shapiro-Wilk. Foi realizado o teste t de Student para verificar as
diferencas significativas entre as varidveis cardiometabdlicas nas sessdes de exercicio
fisico (Bl e MI). Para a comparacdo entre os trés dias de protocolo em relacdo ao
consumo energético e de macronutrientes, foi utilizado uma andlise de variancia
(ANOVA) de medidas repetidas com post hoc de Bonferroni. Realizou-se o teste de
esfericidade de Mauchly e, quando os dados ndo apresentaram esfericidade assumida,
foi utilizado o fator de correcdo Epsilon de Greenhouse-Geisser.

Foi realizada uma ANOVA de modelo misto seguida de um post hoc de
Bonferroni para verificar o efeito dos protocolos e dos momentos sobre as varidveis
sanguineas. Existindo um efeito do protocolo, foi realizado uma ANOVA de um fator
com post hoc de Bonferroni para identificar a diferenca. Existindo um efeito do
momento, realizou-se uma ANOVA de medidas repetidas com post hoc de Bonferroni
para comparac¢ao dos valores ao longo do tempo. Realizou-se o teste de esfericidade
de Mauchly e, quando os dados ndo apresentaram esfericidade assumida, foi utilizado
o fator de correc3o Epsilon de Greenhouse-Geisser.

Foi realizado um calculo de Area abaixo da curva (AUC) utilizando o método
trapezoidal. A diferenca entre os protocolos da AUC foi verificada utilizando uma

ANOVA de um fator com post hoc de Bonferroni.
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Os valores de p< 0,05 foram considerados estatisticamente significativos. Foi

utilizado o software SPSS versao 20.
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5 RESULTADOS
5.1 EXERCICIO
O gasto caldrico (GC) escolhido representa 15% do valor do teste de TMB e foi
igual para as dois protocolos de exercicio fisico. Houve diferenca significativa entre o
VO; da sessdo de Bl e MI, assim como entre o tempo de duracdo dos protocolos de
exercicio (p<0,01). Da mesma forma, houve diferenca significativa na FC entre as
diferentes sessGes de exercicio (p<0,02). Os resultados dos valores obtidos durante os

protocolos de exercicio encontram-se na tabela 2.

Tabela 2. Caracteristicas das sessoes de exercicio.

Variavel Baixa Intensidade Moderada Intensidade
Gasto Calérico (kcal) 306,2 + 28,2 298,4 + 27,8
VO, (ml.kgt.min1) 31,2+44 36,8 £4,3*
Tempo (min) 37,5+4,7 32,5+3,9*
FC (bat.min) 157,6 £ 6,6 165,5 + 8,1#

Valores expressos em média + desvio-padrao. *Diferenca entre protocolos de exercicio
(p<0,01). #Diferenga entre os protocolos de exercicio (p<0,02). Consumo de Oxigénio
(VO2); Frequéncia Cardiaca(FC).

5.2 ASPECTOS NUTRICIONAIS
As refei¢cdes padrao e hiperlipidica contiveram uma média de 944 + 79 e 937,2
75,2kcal, respectivamente, e perfizeram as composicdes de macronutrientes
estabelecidas previamente. Ndo houve diferencas entre o consumo energético e de

macronutrientes entre os 3 dias de intervenc¢ao, conforme tabela 3.
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Tabela 3. Caracteristicas dos Recordatdrios Alimentares de 24h.

Variavel Rep Bl Mmi p

Valor Energético Total (kcal) 2442 + 889 254511341 2167 +481 0,051

Carboidratos (%) 55,5+7,0 53,0+ 15,5 56,0+6,3 0,502
Carboidratos (g) 320,8+94,6 337,4+84,7 299,5+43,9 0,334
Carboidratos (g.kg) 4,4+1,7 44+2,1 3,7+t1,4 0,342
Proteinas (%) 19,3+4,1 20,0+ 6,6 19,1+3,2 0,795
Proteinas (g) 110,4+31,3 1248+73,3 110,8+358 0,114
Proteinas (g.kg) 1,5+0,3 1,8+0,8 1,5+0,4 0,118
Lipideos (%) 26,8+9,0 26,7 £ 10,9 23,5+5,7 0,582
Lipideos (g) 64,5 + 33,8 71,0+ 29,3 58,5+13,6 0,154
Lipideos (g.kg™?) 0,8+0,7 1,0+0,7 0,7+0,1 0,134

Valores expressos em mediana * intervalo interquartil. Protocolo de baixa intensidade
(Bl); Protocolo de média intensidade (Ml); Protocolo repouso (Rep).

5.3 TRIGLICERIDEOS

Foram encontradas diferencas significativas entre as concentragdes de TG nos
protocolos de exercicio fisico e repouso. O protocolo de Bl apresentou menores niveis
de TG quando comparado ao Rep no momento 4h apds a refeicdo (112,20 + 25,08 vs.
152,17 + 42,94mg.dl'}; p<0,05). J4 o protocolo de MI apresentou diferenca do
protocolo de Rep nas horas 3 (86,57 + 33,91 vs. 160,01 + 44,25 42,94mg.dl"; p<0,05); 4
(109,02 + 34,88 vs. 152,17 + 42,94mg.dI}; p<0,05); e 5 ( 91,98 + 13,23 vs. 124,34 +
39,13; p<0,05). Ndo houve diferenca nas concentra¢des de TG entre os protocolos de
exercicio realizados em diferentes intensidades (Figura 5).

Conforme o esperado, a RH aumentou as concentra¢des de TG nas horas 3 e 4,
havendo diferenca destes momentos com o BS (p<0,05). Apds 5h, os valores de TG
diminuiram, havendo diferenga significativa em relagdo ao momento 3h (p<0,01)
(Figura 6a). O protocolo de exercicio de Bl n3do apresentou diferenca nas
concentracdes de TG ao longo do tempo (Figura 6b). No protocolo de MI, os valores
basais de TG foram menores em relacdo aos momentos 2h, 4h e 5h (p<0,05). Da
mesma forma, os valores 2h apds a refeicdo foram maiores do que no momento 1h

(p<0,01) (Figura 6c).
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Figura 5. Concentragdes plasmaticas de Triglicerideos durante os protocolos de
exercicio e repouso. *Protocolo MI significativamente menor que Rep (p<0,05).
#Protocolo Bl significativamente menor que Rep (p<0,05). Protocolo de baixa
intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (MI); Protocolo repouso (Rep);
Momento basal (BS); Horario da refeicdo (Ref).
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Figura 6. Concentracoes plasmaticas de Triglicerideos em fun¢do dos momentos
durante os protocolos. a) Protocolo repouso (Rep): *Diferenca significativa do
momento BS para 3h e 4h (p<0,05). #Diferenca significativa do momento 5h em
relacio ao momento 3h (p<0,01); b) Protocolo de Baixa Intensidade (BI): Sem
diferenca significativa entre os momentos; c) Protocolo de Moderada Intensidade (Ml):
*Diferenca significativa do momento BS em relacdo aos momentos 2h, 4h e 5h
(p<0,05). #Diferenca significativa do momento 1h em relacdo aos momentos 2h
(p<0,01). Momento basal (BS); Hordrio da refeicdo (Ref).
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Em relagdo a AUC de TG, houve diferenga entre os protocolos de exercicio e o
repouso (p<0,05), ndo havendo diferenga entre os protocolos de Bl e MI. O protocolo
de MI foi capaz de reduzir em 29,03% a concentracdo de TG na AUC, enquanto o

protocolo de Bl reduziu 21,13% (Figura 7).
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Figura 7. Area abaixo da curva total (AUC) de Triglicerideos durante os protocolos de
exercicio e repouso. *Diferenca do protocolo em relacao ao REP (p< 0,05). Protocolo
de baixa intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (Ml); Protocolo repouso

(Rep).

Na tentativa de explicar melhor os resultados encontrados, realizou-se uma
analise do efeito de cada protocolo de exercicio para cada sujeito, conforme a Figura 8.
Nestes graficos, foram calculados os deltas entre Rep e Bl e Rep e Mi,
respectivamente, para que se obtivesse a responsividade de cada sujeito referente a
AUC de TG. Em relagdo ao protocolo de BI, 81,82% dos sujeitos (9 sujeitos)
responderam de forma positiva ao protocolo de exercicio, no qual houve reducdo da
AUC de TG comparada ao protocolo de Rep. Dois individuos apresentaram maior AUC
de TG no protocolo de Bl comparado ao Rep. Ja no protocolo de MI, 90,9% dos sujeitos
(10 sujeitos) foram responsivos ao exercicio fisico em relacdo a AUC de TG. Apenas um
individuo apresentou maiores concentracdes de AUC de TG no protocolo de M

comparado ao Rep.
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Figura 8. Representa a responsividade referente a area abaixo da curva total (AUC)
de Triglicerideos de cada sujeito ao protocolo de Bl e MI. a) Protocolo de Baixa
Intensidade (BI); b) Protocolo de Moderada Intensidade (Ml).

5.4 COLESTEROL TOTAL (CT), HDL E LDL

N3ao foram encontradas diferengas entre os protocolos e nem entre os
momentos para CT. Em relacdo aos valores de HDL e LDL, também ndo houve
diferenca entre os trés protocolos, porém houve entre os diferentes momentos
(Tabela 4).

Com relacdo a LDL, no protocolo de BI, foram encontradas diferencas
significativas entre o momento BS e 2h e 3h e entre o momento 1h e 2h (p<0,05). No
protocolo de MI, houve diferenca entre o momento BS e 2h (p<0,05). Para o protocolo

Rep, ndo houve diferenca entre os diferentes momentos em relacdo ao LDL. Ja o HDL
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apresentou diferentes concentragdes nos momentos entre 1h e 2h no protocolo de BI

(p<0,001) e entre 1h e 4h no protocolo de Ml (p<0,05).

Tabela 4. Concentragdes plasmaticas de LDL e HDL durante os protocolos de exercicio

e repouso.

Tempo LDL (mg.dI?) HDL (mg.dI'})

(horas) Rep BI mi Rep BI Ml
BS 115,73 £ 21,73 116,4 + 21,11 120,25 + 27,94 41,54 £ 6,16 41,88 + 5,02 43,13 £ 6,93
1h 108,69 21,45 109,86 + 22,8 110,67 + 29,49 40,90 + 6,46 41,05+7,22 41,98 £5,32
2h 101,20+34,69 98,52 +24,36*# 101,34 +28,60* 37,76 £6,81 38,69+ 5,77# 40,93 +7,62
3h 100,72 +£20,93 103,25 +24,15% 107,13 £ 26,91 39,22 +5,34 39,05 +£5,87 39,15 +5,37
4h 103,38 + 21,11 101,38 + 25,73 106,05 + 21,80 37,38+3,74 37,89+6,75 38,48 +4,91#
5h 111,43 +21,35 109,27 + 22,19 105,06 + 20,52 38,12 +6,17 39,80+5,59 39,97 £5,18

Valores expressos em média + desvio-padrdo. *Diferenca significativa entre o ponto
basal (p<0,05). #Diferenca significativa entre a 1h (p< 0,05). Protocolo de baixa
intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (MlI); Protocolo repouso (Rep);
Momento basal (BS).

5.5 PEROXIDACAO LIPIDICA (TBARS)

Foram encontradas diferencas estatisticamente significativas entre as
concentra¢des de TBARS nos protocolos de exercicio fisico e repouso. O protocolo de
Bl apresentou menores niveis de TBARS quando comparado ao Ml no momento BS
(1,77 £ 0,70 vs. 2,78 + 1,37uM de MDA.L?; p<0,04). No momento 1h apds o consumo
da RH, tanto o protocolo de Bl quanto de Ml apresentaram diferencas do protocolo de
Rep (1,84 + 0,55 e 2,57 + 1,26, respectivamente, vs. 3,88 + 0,14uM de MDA.L?;
p<0,01). Ndo houve diferenca nas concentracées de TBARS entre os protocolos nos
momentos 3 e 5h apds a refeigdo (Figura 9).

Nos protocolos de Bl e Rep, houve diferencas entre os momentos (Tabela 5).
No protocolo de Bl, o momento 5h apds a refeicdo apresentou diferenca entre os
momentos BS e 1h (p<0,05). J4 no Rep, os valores de TBARS apresentaram diferentes
concentragdes nos momentos 1 e 3h quando comparados ao BS (p=0,012 e p=0,032,

respectivamente).



47

g- -e: Bl
= Ml
6 1 -&- Rep

TBARS (uM de MDA.L™)
N

Tempo (horas)

Figura 9. Concentragdes plasmaticas de TBARS durante os protocolos de exercicio e
repouso. *Protocolo Bl significativamente menor que Ml (p<0,04). #Protocolos Bl e Ml
significativamente menores que Rep (p<0,01). Protocolo de baixa intensidade (Bl);
Protocolo de média intensidade (MI); Protocolo repouso (Rep); Momento basal (BS);
Hordrio da refeicao (Ref).

Tabela 5. Concentrag6es plasmaticas de TBARS durante os protocolos de exercicio e

repouso nos diferentes momentos.

Tempo (horas) Rep Bl Mi
BS 2,46 £ 0,90 1,77 +0,70 2,78 £1,37
1h 3,88 +0,14* 1,84+ 0,55 2,57+1,26
3h 4,02 +1,69* 3,13+1,72 3,40+£1,63
5h 5,19 + 3,59 3,80 +2,13*# 4,00+ 2,59

Valores expressos em média + desvio-padrdo. *Diferenca significativa entre o ponto
basal (p<0,05). #Diferenca significativa entre a 1h (p< 0,05). Valores expressos em uM
de MDA.L. Protocolo de baixa intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (MI);
Protocolo repouso (Rep); Momento basal (BS).

Em relacdo a AUC de TBARS, foram encontradas diferencas entre o protocolo
de Bl e o Rep (p<0,02), ndo havendo diferenca entre os protocolos de exercicio ou

entre o protocolo de Ml e Rep. O protocolo de Bl foi capaz de reduzir 26% a

concentracdo de TBARS de AUC (Figura 10).
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Figura 10. Area abaixo da curva total (AUC) de TBARS durante os protocolos de
exercicio e repouso. *Diferenca do protocolo em relagdo ao REP (p<0,02). Protocolo
de baixa intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (Ml); Protocolo repouso

(Rep).

5.6 NITRITOS E NITRATOS (NOx) E TIOIS TOTAIS
Somente foram encontradas diferencas nas concentracdes plasmaticas de NOx
durantes os protocolos no momento BS entre o protocolo de Bl e Rep (12,12 £ 5,15 vs.

5,83 + 5,8uM.L"; p=0,012) (Figura 11).
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Figura 11. ConcentragGes plasmaticas de NOx durante os protocolos de exercicio e
repouso. *Protocolo Rep significativamente menor que Bl (p=0,012). Protocolo de
baixa intensidade (BI); Protocolo de média intensidade (MI); Protocolo repouso (Rep);
Momento basal (BS); Hordrio da refeicdo (Ref).

Corroborando com este resultado, foi encontrada diferenca significativa da AUC

de NOx entre o protocolo de Bl e Rep (64,45 + 33,32 vs. 33,29 + 12,27uM.L1.5,5h%;
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p=0,01). No protocolo de BI, o valor de AUC de NOx foi 48,3% maior do que no Rep
(Figura 12).
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Figura 12. Area abaixo da curva total (AUC) de NOx durante os protocolos de
exercicio e repouso. *Diferenca do protocolo em relacdo ao Bl (p=0,01). Protocolo de
baixa intensidade (Bl); Protocolo de média intensidade (Ml); Protocolo repouso (Rep).

Ndo foram encontradas diferencas entre os protocolos e nem entre os

momentos para Tidis Totais (Figura 13).
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Figura 13. ConcentracOes plasmaticas de Tidis Totais durante os protocolos de
exercicio e repouso. Sem diferenca significativa entre os protocolos e entre os
momentos. Os resultados foram expressos em mM de GSH.L™.
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6 DISCUSSAO

Os principais resultados deste estudo foram: 1) uma sessao de exercicio fisico é
capaz de atenuar as concentracdes pds-prandiais de TG; 2) o exercicio de Ml reduz a
curva de TG apds a RH por um periodo mais prolongado (3 horas); 3) o exercicio fisico
atenua o aumento do marcador de estresse oxidativo (TBARS) causado pela RH; 4)
existe um efeito subagudo do exercicio de Bl, que reduz o TBARS e aumenta os Nitritos
e Nitratos (NOx) no momento basal em relacdo as outras condicdes.

O presente estudo verificou que existe aumento significativo dos niveis de
lipideos circulantes (TG) apds o consumo da RH em todos os protocolos, porém, nos
protocolos de exercicio fisico, quando comparados ao repouso, foi encontrada uma
reducdo significativa da curva péds-prandial de TG. O exercicio de Bl foi capaz de
atenuar a curva de TG somente 4h apds a RH, enquanto que o exercicio de Ml
mostrou-se mais eficaz para a redugao da curva lipémica por mais tempo, reduzindo-a
de 3 a 5h apds o consumo da RH. Da mesma forma, o exercicio de Ml foi capaz de
reduzir em 29,03% a concentragao de TG de AUC, enquanto que o protocolo de BI
reduziu em 21,13%.

Resultados similares foram descritos em estudos anteriores (88, 89, 90). Em
consonancia com o presente estudo, Kim et al. (2014) verificaram que o exercicio de
MI é mais eficaz para a reducdo da curva lipémica do que o exercicio de Bl com mesmo
gasto caldrico, porém ambas reduzem significativamente a AUC de TG (88). Resultados
semelhtrantes ja haviam sido demonstrados por Burnett et al. (1993) e por Tsetsonis e
Hardman (1996), no qual ambas intensidades (Bl e MI) de exercicio isocalérico
causaram reducdo similar da AUC de TG (89, 90). Do mesmo modo, quando
comparadas sessOes de exercicio aerébio de Ml e intermitente com alta intensidade
(Al) com o mesmo gasto calérico, ndo foram registrados efeitos da intensidade do
exercicio. Portanto, tanto o exercicio moderado continuo quanto o de Al intermitente
reduzem de forma equivalente os niveis de TG no momento pds-prandial (56, 91).

Da mesma forma que o presente estudo, a literatura cientifica aponta que
sessOes de exercicio isocaléricos em diferentes intensidades parecem ser igualmente
eficazes na reducdo dos valores plasmaticos de TG e AUC apds RH. Desta forma, existe
uma possibilidade do gasto caldrico ser o principal determinante da redugao da LPP, e,

principalmente, das concentracées de TG (89, 92).
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Em contrapartida, no estudo de Katsanos et al. (2008) foram encontradas
maiores redugdes na curva de TG na AUC (39%) apds 90min de exercicio em Ml (65%
do VOamsx) do que no protodolo de maior volume de exercicio em Bl (25% do VO2max)
envolvendo o mesmo gasto caldrico (93). Ja no estudo de Gabriel et al. (2012), mesmo
com menor dispéndio energético, o exercicio de Al foi capaz de reduzir de forma
significativa a AUC de TG, enquanto o exercicio realizado em Bl ndao apresentou
diferencas significativas na concentracdo de TG comparado ao protocolo repouso (25).

Por mais que o presente estudo ndo tenha encontrado diferenga entre os
protocolos de exercicio fisico em diferentes intensidades, o exercicio em Ml reduziu
por mais tempo as concentragdes pds-prandiais de TG, causou uma reducdao 8% maior
na AUC total e maior responsividade individual referente a AUC de TG de cada sujeito.
No protocolo de MI, 91% dos sujeitos foram responsivos ao exercicio fisico em relagao
a AUC de TG, enquanto no protocolo de Bl, 82% dos sujeitos responderam de forma
positiva ao protocolo de exercicio. Isso significa que 10 pessoas responderam de forma
positiva para a reducao da AUC de TG no exercicio de Ml e 9 ao protocolo de BI. Este
resultado possui uma relevancia clinica importante, pois demonstra que a grande
maioria dos sujeitos respondeu ao exercicio, embora de forma mais positiva no
exercicio de MI.

Ainda que o gasto caldrico pareca ser o principal responsavel pela diminuicao
da LPP, parece ndo ser o uUnico fator envolvido nessa reducdao (94). Um fato que
provavelmente esteja envolvido na reducdo da LPP apds o exercicio subagudo é a
maior expressao e atividade da enzima LLP no musculo esquelético. Existem uma série
de especulacdes que tentam compreender a maior atividade dessa enzima apds o
exercicio fisico. A primeira, seria que existe uma importante contribuicio de TG
intramuscular e, possivelmente, de LDL para suprir a ressintese de glicogénio muscular
no periodo de recuperacdo apds um exercicio de maior intensidade (95). Em segundo
lugar, o aumento da atividade da LLP pode estar ligado ao aumento da contracdo
muscular, a qual pode aumentar a expressao génica da LLP (96). A terceira explicacdo
poderia ser devido a menor liberacdo de insulina em resposta ao exercicio fisico,
porém ndo parece existir relacdo entre a reducdo na concentracdo de TG apods

exercicio fisico e o aumento na sensibilidade da insulina (97).
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Conforme esperado, os valores de CT ndo diferiram entre protocolos ou entre
momentos de cada protocolo. Esses achados corroboram com estudos prévios (66,
98). Houve reducdo dos valores de LDL 2h e 3h apds o consumo da RH em relacdo ao
ponto BS no protocolo BI, ja o exercicio de Ml reduziu LDL na hora 2. Essas redugdes
podem ter ocorrido em func¢do da estimativa da equacdo de Friedewald, a qual leva em
consideragao os valores de TG (99). De qualquer forma, estas variagdes ndo parecem
ser clinicamente relevantes.

Sabe-se que a RH é uma fonte direta de formagao de EROs. A refei¢ao rica em
gordura gera um desequilibrio no metabolismo pds-prandial, aumentando a
susceptibilidade do organismo ao dano oxidativo (100). Apdés o consumo de uma
refeicdo rica em gordura, o aumento da B-oxidacdo pode sobrecarregar a cadeia de
transporte de elétrons, levando a producdo excessiva de 0,* e, consequentemente,
causar aumento dos danos relacionados ao estresse oxidativo (62). Essa relagao entre
o0 aumento da LPP e estresse oxidativo foi descrita por Ursini e Sevanian (2002) como
estresse oxidativo pds-prandial (8).

Os valores de TBARS, o marcador de estresse oxidativo neste estudo,
encontraram-se elevados no momentos 1h e 3h apdés a RH em comparagdo ao
momento BS no protocolo Rep. Isto demonstra que a RH aumentou tanto os valores de
lipemia quanto do marcador de estresse oxidativo no momento pés-prandial, o que
confirma a hipdtese deste trabalho. Esse resultado esta em consonancia com o estudo
de Anderson et al. (2001) em que sujeitos sauddveis apresentaram maiores valores de
TBARS 4h apds o consumo de uma RH comparado com o momento BS (101). Ainda em
concordancia com este resultado, diversos estudos que avaliaram as concentracdes de
MDA apds o consumo de uma RH, evidenciaram que existe aumento da peroxidagao
lipidica de 2 a 6h no momento pds-prandial (6, 67, 69, 102, 103).

No presente estudo, o exercicio foi capaz de atenuar os niveis de TBARS logo
apos o consumo da RH. Tanto o protocolo de Bl quanto o de MI apresentaram
diferencas significativas em relacdo ao protocolo Rep no momento 1h. Dessa forma, é
possivel aceitar a nossa hipdtese no que se refere a atenuacdo da curva lipémica e dos
marcadores de estresse oxidativo apds a RH nos protocolos de exercicio fisico quando

comparados a situacdo repouso.
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Este resultado corrobora com o estudo de Mc Clean et al. (2007) que avaliaram
o efeito de uma sessdao aguda de exercicio fisico de Ml em esteira a 60% da FCmax €
encontraram reducdo dos hidroperdxidos lipidicos (LOOH) no momento pds-prandial
no protocolo de exercicio quando comparado ao repouso (63). Os LOOH sao
importantes marcadores de peroxidacdo lipidica e sdo formados a partir da reacao de
um lipideo poliinsaturado (LH) com uma molécula de O,. Da mesma forma, no estudo
de Gabriel et al. (2012), o exercicio subagudo foi capaz de atenuar TBARS apds o
consumo da RH. Porém, diferindo do resultado do presente trabalho, o estudo de
Gabriel et al. encontrou uma reducdo de peroxidacdo lipidica apds a realizacdo de
exercicio intervalado de Al em cicloergdmetro, mas nao apds exercicio de Bl em esteira
a 7 km.h! (25). Os resultados do estudo acima referido podem ser criticados
principalmente pelos seguintes fatores: 1) o gasto caldrico foi mensurado de forma
diferente entre as duas sessdes de exercicio fisico, ja que, no exercicio de Al, 0 mesmo
foi estimado; e 2) a intensidade das sessdes de exercicio ndo foram individualizadas,
mas sim padronizadas.

No entanto, em outro estudo, o exercicio fisico continuo de MI em
cicloergdmetro a 70% FCmax € intervalado de Al (100%Wmax por 60s e 200%Wmax por
15s) ndo foram capazes de atenuar a concentracio de TBARS no momento pos-
prandial (69). Da mesma forma, em mulheres pré-diabéticas, o exercicio de Ml a 65%
da FCreserva N30 reduz as concentracdes de MDA em relacdo ao protocolo de Rep (67).

Interessantemente, o presente estudo encontrou diferenca significativa nas
concentra¢des de TBARS no momento BS apds o exercicio de Bl comparado ao de M.
A sessdo de exercicio em Ml foi realizada em um VO; alvo 15% maior do que a de BI.
Sabe-se que a formagao de radicais livres e EROs apds o exercicio fisico também sao
dependentes do consumo de oxigénio (VO3) (39). Assim, o exercicio de MlI, por ter sido
realizado em um maior %VO,, pode ter apresentado um maior valor de consumo
excessivo de oxigénio pds-exercicio e maior formacdo de EROs. A literatura aponta que
somente exercicios com maiores intensidades e/ou duragdo sdo suficientes para
provocar um aumento na producdo de radicais livres e diminuir a defesa antioxidante
(104).

Essa relacao entre intensidades de exercicio fisico e 0 aumento na produgdo de

EROs ndo é nova. Dillard et al. (1978) demonstraram que o exercicio exaustivo
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aumenta a peroxidacdo lipidica (105). Mais tarde, Lovlin et al. (1987) investigaram as
alteragGes na concentracdo de MDA em diferentes intensidades de exercicio. Quando
o exercicio era realizado a 40% do VOzmzx, OU seja, em BI, as concentragdes plasmaticas
de MDA reduziram significativamente (10%) em comparag¢do aos valores de repouso.
Em contrapartida, com o exercicio a 70% do VOamsx 0s valores tenderam a aumentar,
porém sé foram significativamente maiores quando atingiram 100% do VOzmax (106).
Sendo assim, parece que o exercicio de Bl é capaz de atenuar os valores de MDA, ja o
exercicio em maiores intensidades, por outro lado, aumenta a peroxida¢ao lipidica.
Alguns fatores que podem contribuir para uma maior formacdo de EROs
possivelmente sejam a deplegdo do substrato energético e disturbios no estado redox
celular (106).

O fato do exercicio de Ml ter apresentado maiores valores de TBARS do que o
exercicio de Bl, mesmo 12h apds a sua realiza¢cdo, ndo é surpreendente. Sabe-se que
exercicios de maiores intensidades aumentam TBARS e que o pico do aumento,
normalmente, é esperado 6h apds a realizacdo do exercicio, podendo manter altas
concentragdes por até 72h (107).

De fato, o exercicio de Bl foi capaz de atenuar os valores de TBARS no momento
BS, ou seja, antes mesmo do consumo da RH, e aumentar as concentracdes de NOx. Da
mesma forma, o exercicio em menor intensidade diminuiu significativamente a AUC de
TBARS e aumentou a AUC de NOx comparado ao repouso, o que significa que o
exercicio fisico, nesta intensidade, parece produzir um efeito preventivo ao estresse
oxidativo pds-prandial. Em um estudo realizado por Goto et al. (2003), que comparou
diferentes tipos de intensidade de treinamento fisico a 25, 50 e 75% do VOamasx, foi
verificado que a intensidade intermediaria aumentou a produgdao de NOx. Os autores
defendem que intensidades maiores do que 75% do VO2max possivelmente aumentam
a formacgdo de EROs e diminuem a biodisponibilidade do NO (108). Em nosso estudo,
ndo prescrevemos a intensidade do exercicio em percentual do VOamsx, mas sim pelos
limiares ventilatorios. Porém, se transformarmos o VO,, mantido durante as sessdes
de Bl e MI, em percentual do VO2msx, estas sessGes foram realizadas em médiaa 64 e a
75% do VO2max, respectivamente. Dessa forma, nosso estudo parece ir ao encontro do

estudo de Goto et al. (2003), pois encontramos aumento do marcador de estresse
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oxidativo no exercicio de Ml (75% do VOamax) em comparacdo ao exercicio de Bl no
momento BS.

Sabe-se que, mesmo sessOes agudas de exercicio fisico sdo capazes de
aumentar o fluxo sanguineo e estimular a producdo de NO e, consequentemente, a
vasodilatacdo, inclusive apds o consumo de uma RH (27, 109, 110). Da mesma forma, o
treinamento de 4 semanas em Bl (50% do VO;msx) aumenta as concentragdes basais de
NO. Possivelmente, esse mecanismo ocorre devido a uma maior atividade da enzima
eNOS estimulada pelo estresse de cisalhamento produzida pelo aumento do fluxo
sanguineo decorrente do exercicio fisico (111). Uma vez que os participantes deste
estudo eram individuos fisicamente ativos, teoricamente o aumento das
concentracOes basais de NOx apds o exercicio possa ser respondido por este
mecanismo. Ja no exercicio de M, esta resposta de aumento basal de NOx pode ndo
ter ocorrido devido a um estado pré-oxidante, como sugerido pelas maiores
concentracdes de TBARS.

Apesar de sugerirmos uma maior protecdao contra agentes oxidantes, o
presente estudo ndo encontrou diferenca significativa nos valores de Tidis Totais.
Sabe-se que os componentes organicos que contém um grupo sulfidrila (-SH) chegam a
representar metade da capacidade antioxidante total, porém outros componentes
como o Acido Urico, Vitamina C, Bilirrubina Total e Vitamina E também contribuem
para a defesa antioxidante (112). O fato de termos avaliado somente Tidis Totais neste
trabalho pode ser um fator limitante na avaliacdo da capacidade antioxidante.

Além disso, outro fator limitante pode ter sido a ndo mensuragao de insulina

como resposta da lipemia pds-prandial.
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7 CONCLUSOES

A partir dos resultados descritos é possivel concluir que uma sessao de
exercicio fisico é capaz de atenuar as concentracdes pds-prandiais de TG. No mesmo
sentido, uma sessdo de exercicio fisico atenua os niveis de TBARS, que se encontram
elevados apds o consumo de uma refeicao hiperlipidica. Sendo assim, tanto o exercicio
de intensidade baixa quanto moderada sdo eficazes para atenuar a lipemia e o
estresse oxidativo pds-prandiais.

Além disso, existe um efeito subagudo do exercicio de baixa intensidade, que
reduz os niveis basais de TBARS e aumenta os niveis de NOx em relacdo ao exercicio de
moderada intensidade e repouso, indicando um menor quadro de estresse oxidativo e
uma melhor resposta endotelial. Dessa forma, agudamente, o exercicio de baixa
intensidade parece ser mais interessante para contrapor os efeitos aterogénicos de

uma refeicao hiperlipidica em individuos jovens e fisicamente ativos.
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PERSPECTIVAS FUTURAS
A partir dos resultados obtidos no presente estudo, é possivel sugerir
possibilidades de prosseguimento nesta linha de pesquisa. Assim, sdo apontadas
algumas diregdes:

1) Verificar o efeito de sessdes de exercicio realizadas em alta intensidade de
forma continua e/ou intervalada sobre o perfil lipémico e estresse oxidativo
pds-prandial.

2) Avaliar a mesma metodologia em sujeitos com doengas cronicas.

3) Analisar o efeito do treinamento aerdbio em intensidades baixa e

moderada sobre o perfil lipémico e estresse oxidativo pds-prandial.
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APENDICE 1 - RELAGAO DOS ESTUDOS REALIZADOS QUE ENVOLVERAM A ANALISE DE MARCADORES DE ESTRESSE OXIDATIVO E FUNGCAO

ENDOTELIAL

Protocolo de

Estudo Populagdo Exercicio* Lipemia Pds-prandial Estresse Oxidativo Funcao Endotelial
J TG exercicio vs. controle
Eutroficos de VTG AUC exercicio =Fun¢ao Microvascular entre
. L . Obesos:
Gill, meia-idade (10)  Subagudo em esteira TG AUC NA grupos.
2004(20) Obesos de meia-  a 50% VO2max - 90min AGLI AUC ‘MResposta da ACh de 25%
idade (10) NS AUC no exercicio
NEFA AUC
TNOx — 4h
MTG 2h, 3h e 4dh 4'SOD 2h e 3h
. J TG 3h e 4h vs. 2h no exercicio 4 SOD 3h controle vs. NVOP 1h, 2h, 3h e 4h
Mc Clean, Homens Agudo em esteira a .
2007(63) treinados (10) 60% da FConax - 1h LHDL 3h e 4h no cor?t'role exercicio LVOP 3he 4'h.vs. 2h no
NHDL 3h no exercicio MLOOH 2h, 3h e 4h exercicio
=LDL J LOOH 3h exercicio vs.
controle
Clegg Jovens treinados AgAudo em =TG , NVOP 2h e 4h no coln.trole
2007(6l6) (8) cicloergdmetro a 60% =HDL ‘MLOOH 2h e 4h vs. pré L VOP 2h e 4h exercicio vs.
da FCmax -1h =LDL 2h do controle
Subagudo de forca e VTG 2h, 3h e 4h e>fgrcicio vs. controle ) N
aerbio por 75min até TG AUC exercicio vs. controle “MDilatagdo 6h no exercicio
Silvestre, Jovens treinados 450Keal MNEFA AUC exercicio vs. controle subagudo (2,2%) e agudo
2008(113) (12) Agudo de forca JINS AUC exercicio subagudo vs, controle NA (2,8%)
L . , L GLI 2h, 4h e 6h exercicio subagudo vs. N DAB progressivo no
aerébio por 75min até ..
450Kcal controle exercicio vs. Controle
{ GLI AUC exercicio subagudo vs. controle
Bloomer Africanas AgAudo em MG africanas vs. brancas ‘MMDA africanas vs. brancas
2009(71} americanas (10) cicloergbmetro a 65% =GLI “MH202 africanas vs. brancas NA
Brancas (10) FCmax- 45min =XO0
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Tyldum,
2009(27)

Homens meia-
idade (8)

Subagudo intervalado
em esteira a 85-90%
FCmax
Subagudo em esteira
a 60-70% FCmax -
47min até atingir
mesmo GC

=TG
=HDL
=GLI

L TAS 2h e 4h no controle
NTAS 30min, 2h e 4h no
intervalado
NTAS 30min, 2h e 4h
intervalado vs. controle e
caminhada
MTAS 30min, 2h e 4h
caminhada vs. controle

N DAB 30min, 2h e 4h
intervalado vs. controle e
caminhada
JDMF 2h e 4h no controle
NDMF 30min, 2h e 4h no
intervalado
NDMF 30min, 2h e 4h
caminhada vs. controle

Melton,
2009(67)

Mulheres pré-
diabéticas (16)

Agudo a 65% da
FCreserva - 45-min

NTG 1-6h controle vs. exercicio
=GLlI

JTROLOX 4h controle vs.
exercicio
MH202 1-6h controle vs.
exercicio
MXO 1-6h controle vs.
exercicio
NMDA 1-6h controle vs.
Exercicio

NA

Jenkins,
2011(26)

Jovens treinados
(10)

Subagudo em
cicloergdmetro a 70%
VOZma’x

MG 3h e 4h no controle
JTG1h e 3h exercicio vs. controle
J TG AUC exercicio vs. controle

‘MEROS (CD31*/CD14°/CD34)
4h no controle
MLDL-Ox 4h no controle
=NO(CD31*/CD14/CD34)

NA

Gabriel,
2012(25)

Jovens ativos (9)

Subagudo em esteira
a7 km/h - 30min
Subagudo intervalado
em cicloergdbmetroa
7,5% da MC — 30s x
4min de rec

=TG
=GLI
=INS
J TG AUC intervalado vs. controle

M Carbonilas 2h e 5h no
controle e caminhada
NTBARS 2h e 5h
J TBARS 2h e 5h intervalado
vs. caminhada e controle

NA

Sedgwick,
2013(114)

Adolescentes
(13)

Subagudo intervalado
em esteira a 60%
VO2max — 4 x 60min

TG 1h, 2h, 4h, 4h30 e 6h30
J TG AUC exercicio vs. controle
=GLI
=INS

NA

L DMF 32% apds café da
manha e 24% apds lanche no
controle
L DMF 6% apds café da
manha e 10% apos lanche no
exercicio
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Agudo em
cicloergbmetro a 70% AMDA2h e 4h
FCmax - 60min /I\H2022h e ah
Agudo intervalado em -GPx
Canale, Jovens treinados cicloergometro a JCAT 2h e 4h
2014(69) (12) 100%Wr2|ax-605 X 225s MTG2h e 4h 4SOD 2h e 4h NA
Agudo intee:\(/e;:lado em M TASintervalado 15s vs.
cicloergometro controle e 60min aerdbio
200%W max — 15s x
116s derec
Subagudo intervalado TG 1h, 3h, 4h, 4h30 e 6h30 L DMEF 3h e 6h30 controle
Sedgwick, Adolescentes om esteira & 70% J TG AUC exercicio vs. controle NA Vs. exercicio
2014(115) ativos (14) VO — 6 X 10min =GLI ‘M DAB 3h e 6h30
=INS MTC 6h30
Augustine, Jovens ativos M TGpds refeigdo controle vs. exercicio NA VOPpc’),s exerFiEio Vs. prfé
2014(109) (10) Agudo de forga =HDL NA N VOPpos refeigdo vs. pré
=GLI no controle

*Em todos os protocolos existia mais uma situacdo que era o controle, onde os sujeitos ndo realizavam exercicio fisico e permaneciam em
repouso. Legenda: NA: ndo analisado; FCmax: frequéncia cardiaca maxima; VO2max: consumo maximo de oxigénio; Rec: recuperagao; MC: massa
corporal; TG: triglicerideos ; INS: insulina; GLI: glicose; NEFA: acidos graxos nao esterificados; AUC: drea abaixo da curva; ACh: acetilcolina; DAB:
didmetro da artéria braquial; DMF: dilatacdo mediada por fluxo; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade;
VLDL: lipoproteina de muito baixa densidade; NOx: dxido nitrico; SOD: superdxido dismutase; CAT: catalase; LOOH: hidroperdxidos lipidicos;
VOP: velocidade de onda de pulso; TAS: status antioxidante total; EROS: espécies reativas de oxigénio; LDL-Ox: LDL oxidado; MDA:
malondialdeido; XO: xantina oxidase; H;0,: hidroperdxidos lipidicos; TBARS: substancias que reagem ao 4acido tiobarbiturico; TC: taxa de

cisalhamento;

IL-6:

interleucina 6;

TNFa:

fato

de

necrose

tumoral; PCR:

proteina C reativa.
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APENDICE 2 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé estd sendo convidado a participar de um estudo que avaliara os efeitos de
diferentes intensidades de exercicio aerdbio, que sera realizado em esteira rolante, e
do consumo de uma refeicdao hiperlipidica (rica em gordura) sobre marcadores de
doencas cardiovasculares. Serdo avaliados marcadores de inflamacdo, coagulacdo
sanguinea e quebra do coagulo, estresse oxidativo e a fung¢ao endotelial.

Para a sua participacdo serd necessario que vocé compareca ao Laboratério de
Pesquisa do Exercicio (LAPEX) da Escola de Educacdo Fisica da UFRGS. Na primeira
visita, havera explicagcdo sobre o projeto e assinatura deste Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido. Se vocé aceitar participar do estudo, neste dia, serdo feitas as
seguintes avaliacBes: uma avaliacdo da composi¢dao corporal, um exame de sangue de
glicemia de ndo jejum e um teste em esteira ergométrica para avaliar sua condicao
aerdébia, ou seja, o seu consumo maximo de oxigénio (VO2max).

Caso vocé esteja dentro dos critérios de inclusdo, iremos agendar para vocé vir
ao laboratério para a realizacdo das avaliagdes. Neste momento, sera entregue e
explicado para vocé um documento para preenchimento do Registro Alimentar de 24
horas, onde vocé devera registrar todas as bebidas e alimentos consumidos nas 24
horas antes da avaliacdo e que, posteriormente, deverd ser devolvido ao nutricionista
para analise. Nas 24 horas antes dos testes, vocé ndo devera realizar atividades fisicas
de intensidade moderada a alta, ndo podera consumir alcool, cafeina ou qualquer tipo
de medicacdo sem comunicacdo prévia a equipe pesquisadora. Devera ter uma noite
de sono de no minimo 8 horas e realizar jejum por 12 horas, sendo permitido o
consumo de agua.

No primeiro dia vocé chegard ao laboratério com 12h de jejum as 7h30 da
manha e fard a analise da taxa metabdlica basal, que é uma avaliacdo onde verificamos
a quantidade caldrica ou energética que o corpo necessita durante 24h para se manter
em repouso. Apds, sera feita uma avaliacdo por meio de ultrassom para verificar a
funcdo endotelial. Vocé poderd realizar suas atividades diarias fora do laboratdrio e
retornara ao final do dia, as 19h, para

realizar uma das seguintes atividades: 1) 45min de exercicio de intensidade
moderada; 2) 45min de exercicio de intensidade alta ou 3) repouso. Vocé nao sera

avisado previamente se fard exercicio ou ficara em repouso, pois serd sorteado na
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hora, portanto deverd vir preparado com roupa adequada para a realizacdo de
exercicio fisico, trazendo um calgcao e ténis. Logo apds, receberd, no laboratério, uma
refeicdo que serd composta por pizza de mozzarella e um suplemento alimentar
(maltodextrina) diluido em agua e sera instruido a realizar novamente 12h de jejum.

No dia seguinte, vocé chegara ao laboratério as 8h da manha e fara a coleta
sanguinea basal, onde sera inserido um cateter em uma das veias perto da dobra do
cotovelo, para que ndo tenha necessidade de perfurar o braco repetidas vezes. A
insercdo do cateter sera realizada por um profissional capacitado e todos os materiais
utilizados serdo descartaveis. Logo apds, sera fornecido uma refeicdao de pao francés,
margarina, queijo mozzarella, leite integral e achocolatado. Serdo realizadas coletas
sanguineas pelo cateter de 1 a 7h apds o consumo da refeicio e também serdo
realizadas mais duas avalia¢des por ultrassom. Neste periodo, vocé ficara em repouso
e poderd ler um livro ou trabalhar no seu computador.

Apdés uma semana, vocé deverd retornar ao laboratdrio para realizar
novamente os dois dias de avaliacdo. Vocé deverd tentar repetir, no dia anterior as
avaliacbes, a mesma alimentacdo descrita no primeiro Registro Alimentar de 24 horas
e anotar novamente o que for ingerido. Isto é muito importante para ndo haja
interferéncia da sua alimentacdo nos resultados de seus exames. Nessa semana,
seguiremos o mesmo protocolo descrito anteriormente, porém com a realizacdo de
outra das atividades acima citadas. Por exemplo, caso vocé tenha ficado em repouso
na semana anterior, fara desta vez 45min de exercicio de intensidade moderada ou
45min de exercicio de intensidade alta. Sendo assim, serd necessario que vocé venha
novamente em uma terceira semana para poder completar as 3 atividades.

Como beneficio vocé tera os resultados de todos os testes sanguineos que
realizar durante o estudo, além dos outros resultados obtidos, como composicdo
corporal, taxa metabdlica basal e consumo maximo de oxigénio, que poderdo ser
utilizados por vocé, caso deseja no futuro, subsidiar um treinamento fisico.
Ressaltamos que todos os resultados serdo mantidos em sigilo e, quando divulgados,
preservarao o anonimato dos participantes.

Talvez vocé sinta um pequeno incbmodo com a picada da agulha utilizada para
a insercdo do cateter, mas ndo deve sentir nada enquanto o tubo do cateter estiver

sendo inserido na veia e nem durante o uso. Durante a realizacdo do exercicio vocé
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poderd sentir algum desconforto devido a intensidade do exercicio fisico, assim como
cansago posteriormente.

A participagdo no estudo é voluntaria e os participantes terdo o direito a
acessar seus resultados ao longo do estudo. Vocé é livre para realizar perguntas antes,
durante e apds o estudo, estando livre para desistir do mesmo em qualquer momento,
sem prejuizo algum.

Os pesquisadores responsaveis comprometem-se a acompanhar o0s
participantes e prestar eventuais informacdes a qualquer momento do estudo.
Qualquer duvida, dificuldade ou desconforto relacionado ao estudo, entre em contato
com os pesquisadores responsaveis: Bruno Costa Teixeira pelo telefone 9925-0957,
Renata Lopes Kriiger pelo telefone 8189-9618 ou Alvaro Reischak de Oliveira pelo
telefone 3308-5862 ou se preferir pode tirar suas duvidas diretamente no comité de
ética em pesquisa da UFRGS, localizado a Av. Paulo Gama, 110 - 72 andar, Porto Alegre
— RS, pelo fone 3308.3629. Este termo de compromisso livre e esclarecido devera ser
preenchido em duas vias, sendo uma mantida com o sujeito da pesquisa (vocé) e outra
mantida arquivada pelo pesquisador.

Data: / /

Nome do voluntario:
Assinatura:

Pesquisador responsavel:

Este documento foi revisado e aprovado de acordo com o nimero 878.731 pelo

Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Sul UFRGS.
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APENDICE 3 - ANAMNESE
IDENTIFICAGAO:
NOME:
DATA DE NASCIMENTO:

OCUPACAO:

HISTORIA PATOLOGICA PREGRESSA:
DOENCAS CRONICAS: () NAO; () SIM. QUAIS?

TABAGISMO: ATUAL: () NAO; () SIM. CIGARROS POR DIA. HA ANOS.

PASSADO: () NAO; () SIM. CIGARROS POR DIA. PERIODO:

DIABETES: () NAO; () SIM. DESDE QUANDO?

HIPERTENSAO ARTERIAL: () NAO; () SIM. DESDE QUANDO?

DOENCA RENAL: () NAO; () SIM. DESDE QUANDO?

DISLIPIDEMIA: () NAO; () SIM. DESDE QUANDO? CIRURGIA GERAL: () NAO; () SIM. QUAL /
QUANDO?

CIRURGIA ORTOPEDICA: () NAO; () SIM. QUAL / QUANDO?

FRATURA: () NAO; () SIM. QUAL / QUANDO?

RESTRICOES DE MOVIMENTOS ARTICULARS: ( ) NAO; () SIM. QUAL ARTICULACAO E DESDE
QUANDO?

MEDICAMENTOS DE USO CONTINUO: () NAO; () SIM. QUAIS, DESDE QUANDO E FREQUENCIA
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(DOSES)?

HISTORIA FAMILIAR:

DOENCAS CARDIOVASCULARES, AVC OU MORTE SUBITA PRECOCES:

(PARENTES DE 12 GRAU COM IDADE INFERIOR A 50 ANOS): () NAO; () SIM. QUAIS, QUEM E

QUANDO?

ATIVIDADES FISICAS REGULARES:
ATUAL: () NAO; () SIM. ONDE, DESDE QUANDO, QUAIS ATIVIDADES E COM QUE FREQUENCIA:

NO PASSADO: ( ) NAO; () SIM. ONDE, QUANDO, QUAIS ATIVIDADES E COM QUE FREQUENCIA:

OBSERVACOES:
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ANEXO 1 — REGISTRO ALIMENTAR DE 24h

k(v) UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL ES?
UFRGS o LOLT
UNIVERSIDADE FEDERAL ESCOLA DE EDUCACAOQ FISICA EDUCAGAO FISICA

REGISTRO ALIMENTAR

O objetivo deste registro é conhecer os seus habitos alimentares. Para que eles
estejam o mais préximo possivel da sua realidade, é importante que vocé anote TUDO
o que comer e beber neste dia, durante as refeicdes e entre elas. Anote as quantidades
(raso, cheio), as medidas caseiras (copo de requeijdo, xicara, colher de sopa/ch3,
concha média, prato raso/fundo). Detalhe o tipo de alimento consumido, se o pdo é
integral ou branco, se o suco é artificial ou natural, se adogou com agucar ou adogante,
se o leite é desnatado ou integral, se comeu alguma fruta ou salada, especificar qual
(por exemplo: macd, banana, rucula, tomate, etc). Sempre que possivel, procure
anotar as marcas dos fabricantes (por exemplo, requeijdo nestlé, pao de sanduiche
nutrella, etc.), indicar quando o alimento for light ou diet. Seja o mais preciso e
honesto possivel, € melhor superestimar a quantidade de alimento consumido do que

subestimar, ou ndo fazer nenhuma estimativa.

Preencher o registro alimentar em dois dias da semana e um dia do final de semana.

Exemplo de preenchimento:

Hora Lugar Medida Caseira Alimento Marca

7:00 Casa 1 copo de requeijdao Leite Integral Santa Clara
1 colher de sopa Achocolatado Nescau
cheia

2 fatias P3o de Sanduiche Seven Boys




78

lcolher de sopa Margarina Becel
rasa
1fatia média Queijo lance
10:00 Fora 1 unidade Barra Cereal Banana Nutry
13:00 Fora 1 bife grande Carne de gado magra
8 colheres de sopa  Arroz
1 concha média Feijao
2 colheres sopa Vagem Cozida
cheias
3 folhas médias Alface
1 colher sopa rasa Azeite de Oliva
2 pegadores Batata Frita
16:00 Fora 1 unidade média Maca
1 pote 200 ml logurte de Morango Elegé
18:00 Casa 6 unidades Bolacha Cream Craker Nestlé
1 lata Coca Cola Light
20:30 Casa 1 prato raso cheio Macarrao Cozido
6 colheres de sopa  Molho de Tomate Pomarola
1bife médio Peito de Frango
% unidade Cenoura crua ralada
2 rodelas grandes Tomate
1 copo requeijao Suco de Uva Tang
2 unidades Bombom Sonho de Lacta
Valsa
Contato: Nutricionista Rodrigo Macedo

Telefone: (51) 9656-2740



NOME:

DATA: [/ /

79

Hordrio/Local

Alimento

Medida Caseira




