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Resumo 

Introdução: Intervenções com treinamento físico visando emagrecimento têm 

apresentado resultados pouco expressivos e a termogênese adaptativa é apontada 

como um mecanismo que limita este emagrecimento. Vários mecanismos estão 

envolvidos neste fenômeno, mas ainda muito pouco explorados, incluindo uma menor 

lipólise em reposta durante o início de um programa de treinamento físico aeróbio. 

Objetivo: analisar o comportamento da taxa metabólica e da lipólise durante uma 

sessão de exercício padronizada antes e durante o início de programa de treinamento 

físico aeróbio de indivíduos adultos com sobrepeso e obesidade. Métodos: Ensaio 

clínico controlado e randomizado. O estufo foi realizado com 15 indivíduos 

randomizados em grupo exercício (n=10) e grupo controle (n=05). Todos os 

participantes passaram por testes iniciais de taxa metabólica de repouso, 

Ergoespirometria, DXA e realizaram uma sessão padrão de exercício (SPE) com 

duração de 40min e intensidade equivalente ao limiar anaeróbio (LA). Nesta sessão, 

coletas sanguíneas foram feitas aos 20 min e 40 min para dosagem de glicerol e o 

consumo de oxigênio submáximo foi dosado dos 5 aos 15 min e dos 30 aos 40 min. 

Foi realizado um protocolo de treinamento aeróbio duração de 04 semanas (2 

semanas < LA e 2 semanas no LA). A SPE foi realizada após duas semanas de 

adaptação e duas semanas do treinamento. Resultados: O comportamento do 

glicerol foi diferente após a intervenção no grupo exercício. Do basal para os 10 

minutos houve uma redução dos níveis de glicerol (Δpré =0,0031 vs Δpós= -0,0310), 

mas sem diferença estatística em relação a variação do comportamento no grupo 

controle (Δpré = - 0,0510 vs Δpós=0,01596, p=0,218). Dos 10 para 40 minutos ocorreu 

um a redução no grupo exercício (Δpré = -0,0160 vs Δpós= -0,00201), mas também 

sem diferença estatística em relação ao controle (Δpré 0,03236 = vs Δpós= -0,01844, 

p=0,147). O consumo de oxigênio, quociente respiratório e gasto energético tiveram 

comportamentos similares entre os grupos durante o procedimento experimental em 

todos os momentos avaliados (p > 0,05 para todas as comparações) Conclusão: A 

intervenção com treinamento físico aeróbio regula positivamente a capacidade de 

lipólise em obesos, apesar de não modificar a composição corporal e da taxa 

metabólica de repouso é possível observar uma diminuição da lipólise durante o 

exercício de moderada intensidade, assim como uma maior mobilização do glicerol. 

Palavras chave: lipólise, adaptação metabólica, gasto energético, glicerol 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Interventions with physical training aimed at presented little expressive 

results and adaptive thermogenesis is pointed out as a mechanism that limits this 

weight loss. Several mechanisms are involved in this phenomenon, but still very little 

explored, including a minor lipolysis in response to the onset of an aerobic physical 

training program. Objective: analyze the behavior of metabolic rate and lipolysis 

during a standardized exercise session before and during the beginning of the aerobic 

physical training program of overweight and obese adult individuals. Methods: 

randomized controlled clinical trial. The study was performed with 15 subjects 

randomized into exercise group (n = 10) and control group (n = 05). All participants 

underwent initial tests of resting metabolic rate, ergospirometry, DXA and performed a 

standard exercise session (SES) lasting 40 minutes and intensity equivalent to the 

anaerobic threshold (AT). In this session, blood samples were taken at 20 min and 40 

min for glycerol dosing and the submaximal oxygen consumption was measured from 

5 to 15 min and from 30 to 40 min. A protocol of aerobic training duration of 04 weeks 

(2 weeks <LA and 2 weeks in LA) was performed. SPE was performed after two weeks 

of adaptation and two weeks of training. Results: the glycerol behavior was different 

after the intervention in the exercise group. From baseline to 20 minutes there was a 

reduction in glycerol levels (Δpre = 0.0031 vs Δpost = -0.0310), but without (Δpre = - 

0.0510 vs Δpost = 0.01596, p = 0.218). This difference was statistically different from 

the control group. From 20 to 40 minutes there was a reduction in exercise group (Δpre 

=0.0160 vs Δpost = -0.00201), but also with no statistical difference in relation to the 

control (Δpre 0.03236 = vs Δpost = -0.01844, p = 0.147). Oxygen consumption, 

respiratory quotient and energy expenditure had similar behaviors between the groups 

during the experimental procedure at all moments evaluated (p> 0.05 for all 

comparisons). Conclusion: The use of aerobic physical training positively regulates 

lipolysis capacity in obese individuals, although it is not able to modify body capacity 

and resting metabolic rate, it is a great mobilization of glycerol. 

Keywords: lipolysis, metabolic adaptation, energy expenditure, glycerol 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é uma patologia com caráter pandêmico, sendo considerada uma 

doença multifatorial e tem como influenciadores a genética e o meio ambiente (WHO, 

2014). Morrem no mínimo, 3,4 milhões de pessoas por ano no mundo em decorrência 

de associações com doenças crônicas (WHO, 2018). Para o enfrentamento desta 

patologia e reduzir o peso corporal, as intervenções cientificamente aceitas são as de 

caráter medicamentoso, dietas hipocalórica e treinamento físico (ACSM, 2012; 

COUTINHO, 1999; WHO, 2015; CATENACCI; WYATT, 2007; HESSION et al., 2009; 

JONES; BLOOM, 2015; VIGITEL, 2016). 

Estudo de revisão sistemática e metanálise sobre os efeitos destas 

intervenções com ao menos 12 meses de intervenção sobre perda ponderal  indicam 

redução ponderal de 3.05 Kg (- 3,75 a - 2,35) com o uso de medicamentos, 4,71 (- 

6,22 a - 3,21), com dieta, 1,49 (- 3,32 a 0,35) com exercício e -3.83 (- 5,49 a - 2,16) 

com exercício associado a dieta (PEIRSON et al., 2014). Este estudo mostra que, 

independente da intervenção adotada, os resultados no emagrecimento são muito 

modestos. 

Diante deste cenário, existem alguns estudos que tentam explicar este 

fenômeno para a intervenção com exercício. Boutcher; Dunn (2009) reuniram estudos 

prévios que apontam uma variedade de fatores que se mostraram envolvidos na 

resistência à redução ponderal como privação de sono, tipo de fibra muscular, etnia, 

genótipo, ineficiência das mitocôndrias, baixa produção de tiroxina, hiperinsulinemia, 

inflamação sistêmica dentre outros. Isto mostra que os fatores envolvidos no sucesso 

de um programa de treinamento destinado a prover emagrecimento são complexos e 

precisam ser investigados. 

Além dos fatores elencados que estão envolvidos na resistência do organismo 

ao emagrecimento conhecido existe a termogênese adaptativa (TA), que se 

caracteriza como uma adaptação metabólica compensatória pela qual o organismo 

reduz o gasto energético de repouso como um mecanismo de defesa contra o 

emagrecimento (CHAPUT et al, 2007). Esta compreensão da TA é suportada por 

vários estudos, dentre os quais, o estudo de Ebersole et al. (2008) relataram não haver 
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diferenças significativas no gasto energético de atividade física, medido por água 

duplamente marcada, entre mulheres com vida rural da Nigéria e mulheres 

metropolitanas de Chicago.  

Corroborando com este achado, (PONTZER et al., 2012) usando a mesma 

técnica para mostrar que populações mais ativas como os Hadza (Caçadores-

coletores que vivem em um ambiente de savana, Tanzânia do Norte), têm nível de 

atividade física maior do que os ocidentais. No entanto, o gasto energético médio 

diário não foi diferente dos reportados em estudos prévios com ocidentais dos EUA e 

Europa. O mesmo grupo de pesquisadores demonstrou platôs nos gasto energético 

quando a atividade física era acima dos níveis moderados, sugerindo que o corpo se 

adapta a níveis elevados de atividade para manter o gasto energético total dentro de 

um faixa relativamente estreita (PONTZER, 2015). Contrariando uma visão dominante 

(WHO, 2014) que supõe um efeito dose-dependente e aditivo da atividade física sobre 

o gasto energético total (kcal / dia), com cada incremento da atividade física levando 

a um aumento correspondente no gasto total de energia. 

Embora estas adaptações compensatórias estejam sendo bem 

demonstradas, elas refletem uma resposta crônica a cargas elevadas de trabalhos 

físicos. Se esta adaptação envolve processos agudos envolvidos em uma sessão de 

exercício, é algo que precisa ser estudado. 

Durante uma sessão de exercício, ocorre um aumento na produção de 

catecolaminas (LANGE, 2004) que estimulam a lipólise através de uma cascata de 

reações da qual se obtém como resultado o aumento da concentração sérica de 

ácidos graxos e glicerol (FONSECA-ALANIZ; ALONSO-VALE; LIMA, 2006). 

Pesquisas comparando obesos e não obesos mostrou que obesidade estava 

associada a uma diminuição na lipólise induzida por catecolaminas possivelmente 

uma alteração primária causada pela obesidade (LANGIN et al., 2005). De fato, a 

concentração sérica de glicerol tem sido usada como um marcador de lipólise durante 

uma sessão de exercício isolada (GOTO et al., 2007; ROBINSON et al., 2015, 2016; 

TRAPP; CHISHOLM; BOUTCHER, 2007), para investigar o efeito de agentes 

termogênicos na lipólise durante o exercício (GAHREMAN et al., 2015, 2016; 

GONZALEZ et al., 2015; MARTIN et al., 2014) e para verificar a influência de 



11 
 

polimorfismo na lipólise durante o exercício (SHOULDERS, 2008; WÅHLÉN; SJÖLIN; 

HOFFSTEDT, 2008).  

Se a TA envolve o metabolismo, não apenas em repouso, mas também 

durante o exercício, pode ser levantada a hipótese de que ao podem ocorrer respostas 

adaptativas iniciais em um programa de treinamento físico, a taxa de lipólise irá 

diminuir para uma mesma intensidade de exercício. Do mesmo modo, pode-se supor 

que o consumo de oxigênio também pode diminuir ao longo de um programa de 

treinamento, seja porque o organismo tornou-se mais econômico ou por um 

mecanismo de defesa contra o emagrecimento. De fato, Chaput et al., (2011) indicam 

que mudança na utilização do substrato e melhora na eficiência do exercício, 

diminuem o gasto energético durante uma sessão de exercício. A pergunta 

fundamental deste trabalho é se uma menor lipólise e redução da taxa metabólica de 

repouso ocorrem no início de um programa de treinamento como defesa do organismo 

contra o emagrecimento. 

Sendo assim, este estudo se designa a comparar a taxa lipolítica e o consumo 

de oxigênio em resposta a uma sessão de exercício antes durante e início de um 

programa de treinamento aeróbio como meio de verificar se ocorre adaptação 

compensatória em resposta a ao início de um programa de treinamento aeróbio. 

1.1 Objetivos 

 
1.1.1 Geral. 

Analisar o comportamento da lipólise, da taxa metabólica e gasto energético, durante 

uma sessão de exercício padronizada antes, e durante o início de um programa de 

treinamento físico aeróbio de indivíduos com sobrepeso e obesidade. 

1.1.2 Específicos. 

 Verificar a produção de glicerol, frequência cardíaca, o quociente respiratório, 

gasto energético e o consumo de oxigênio antes, durante e após sessões de 

exercício padronizadas, realizadas antes e durante início de um programa de 

treinamento físico aeróbio de indivíduos com sobrepeso e obesidade 

 Verificar o comportamento da taxa metabólica de repouso antes e após um 

período de treinamento físico aeróbio. 

 Avaliar o efeito da intervenção na composição corporal. 
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2-  REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Obesidade e suas consequências deletérias 

 

O excesso de peso e a obesidade são definidos como acúmulo de gordura 

anormal ou excessiva que pode prejudicar a saúde (WHO, 2018). Já no ano de 1997 

foi formalmente reconhecido pela Organização Mundial da Saúde como epidemia 

global. No ano de 2016 mais de 1,9 bilhões da população mundial adulta encontrava-

se acima do peso, sendo que mais de 600 milhões eram obesos (WHO, 2018).  

A taxa de mortalidade é maior em pessoas com obesidade. Uma análise de 

57 estudos prospectivos entre 1975–85 apresenta que cada 5kg/m2 a mais no IMC 

eleva em 30% a taxa de mortalidade geral e quando associado a outros fatores de 

risco, essa taxa aumenta 10% para a mortalidade por neoplasias, 20% para os 

problemas respiratórios,40%, nos casos de doença vascular e 60 a 120% para 

diabetes e suas complicações. Se convertidos em anos, a obesidade (IMC entre 30,0 

e 39,9kg/m2) reduz a expectativa de vida entre dois e quatro anos. Já nos casos de 

obesidade severa (acima de 40kg/m2) a diminuição fica entre oito e dez anos 

(MACMAHON et al., 2009). 

Desde a descoberta da leptina em 1994 (ZHANG et al., 1994) o tecido adiposo 

passou a ser entendido não apenas como armazenamento de energia, termo 

regulador e protetor mecânico de órgãos, mas também como um órgão endócrino que 

secretas várias substâncias bioativas (CINTI, 2009; OUCHI et al., 2011; SCHERER, 

2006; WANG et al., 2008). Atualmente, se sabe de mais de 600 substancias já 

encontradas (LEHR; HARTWIG; SELL, 2012), estas substancia sinalizadoras e 

mediadoras, denominadas adipocinas, através das quais o tecido adiposo se 

comunica com outros órgãos são em sua maior parte pró-inflamatórias e nocivas,  tem 

liberação aumentada  na obesidade, podendo explicar a maior morbidade e 

mortalidade entre obesos. 

As adipocinas pró-inflamatórias podem exercer efeitos específicos em uma 

variedade de processos biológicos patogênicos, tais como interleucina (IL) - 1b, -6, -8 

e -10, (TNFα) fator de necrose tumoralα, proteína C reativa, proteína quimiotática de 

monócitos-1 (MCP-1), o inibidor 1 de ativador de plasminogenio (PAI-

1)(HOTAMISLIGIL et al., 1995; IYENGAR et al., 2016; J. E. BURING; RIDKER, 2001; 
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KANDA, 2006; KERN, 2001; KERN et al., 1995; LEHRKE et al., 2009; SETHI; 

HOTAMISLIGIL, 1999). Esses sinalizadores propiciam a inflamação local no tecido 

adiposo, e induzem disfunções vasculares e cardíacas. 

Moléculas imunes do tecido adiposo como o TNFα, interleucinas, (IL) -6, 

resistina nefastin-1, DPP-4, proteína C reativa  (HOTAMISLIGIL et al., 1995;  BURING; 

RIDKER, 2001; KERN, 2001; KERN et al., 1995; SETHI; HOTAMISLIGIL, 1999) 

modulam o metabolismo da insulina local e sistemicamente, estando envolvidas na 

resistência à insulina e desenvolvimento de diabetes. 

Tecido adiposo também secreta anti-inflamatório e sensibilizante à insulina 

proteínas como; L-1β, vaspin, chemerina, RBP4, omentina, IL-10, adiponectina. 

Entretanto, este último encontra-se reduzido na obesidade (ARABSHAHI et al., 2014; 

GAO et al., 2014; HONG et al., 2009; JIAN et al., 2014; LARSEN; FAULENBACH, 

2007; YAMAUCHI et al., 2001; YOUN et al., 2008). Estudos identificaram associação 

entre baixos níveis séricos de adiponectina e diabetes tipo 2 (ALEIDI et al., 2015), 

vários tipos de câncer(CUST et al., 2007; GOKTAS et al., 2005; ISHIKAWA et al., 

2005; TWOROGER et al., 2007), hipertensão (IWASHIMA et al., 2004), doença arterial 

coronariana (SATTAR et al., 2006) e maior risco de infarto do miocárdio (PISCHON, 

et al., 2004). 

Sabe-se que obesos produzem mais leptina, o que seria desejável, pois este 

hormônio regula o apetite, aumenta a taxa metabólica e contribui para o 

emagrecimento, mas no obeso estes efeitos são minimizados (ARNER; SPALDING, 

2010; DORE et al., 2017). Ainda, a leptina e angiotensinogênio contribuem para a 

atividade aumentada do sistema renina-angiotensina - aldosterona, que desempenha 

um papel fundamental na patogênese da hipertensão induzida pela obesidade 

(AILHAUD, 1999; MATHIEU et al., 2009; SANTOS et al., 2013), assim como também 

está envolvida na inflamação vascular e aneurisma (SAKAUE et al., 2017).  

Kathryn; Wellen;Gokhan, (2003) e Weisberg et al.,( 2003) demonstraram que 

a obesidade induz a infiltração de macrófagos na malha do tecido. Esses estudos 

buscam explicar os mecanismos pelos quais os adipócitos promovem alterações 

metabólicas importantes de maneira sistêmica, que desencadeia uma inflamação 

subclínica crônica (LEWIS et al., 2016; PARK; EUHUS; SCHERER, 2011), a qual tem 

sido reconhecido como um fator para o desenvolvimento e progressão de doenças 

crônicas e câncer. 
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2.2 Adipogênese 

 

O tecido adiposo consiste de uma matriz extracelular, composta 

principalmente por adipócitos que são células diferenciadas, especializadas no 

armazenamento de lipídeos. Consiste também de outros tipos de células que 

contribuem para sua função e crescimento, como os pré-adipócitos, fibroblastos, 

mastócitos, células endoteliais, macrófagos, linfócitos, células vasculares e células-

tronco. 

As células de origem adipocitária surgem das células mesenquimais 

multipotentes, as quais iniciam a sua formação ainda na fase fetal durante o segundo 

trimestre de gestação(POISSONNET; BURDI; GARN, 1984), expandindo-se 

rapidamente após o nascimento em decorrência da maior oferta energética 

(FONSECA-ALANIZ et al., 2007). Spalding et al., (2008) descobriram que o número 

de adipócitos tanto para indivíduos magros quanto obesos é definido durante a 

infância e adolescência e está sujeito a pouca variação durante a idade adulta, nesta 

fase sugere-se que a hipertrofia dos adipócitos é o principal mecanismo para a 

expansão do tecido adiposo durante o desenvolvimento da obesidade. 

Embora não ocorra variação no número de adipócitos na idade adulta, é 

necessário um constante processo adipogênico para manter o número de células 

existentes. O processo da adipogênese consiste na diferenciação de precursores 

mesenquimais, em pré-adipócitos e adipócitos maduros carregados de lipídios. 

Cristancho e Lazar, 2011, consideram que a adipogênese depende do 

comprometimento das células-tronco mesenquimais com um destino de pré-adipócito 

e diferenciação terminal. Isto é importante, já que estas células mesenquimais podem 

se diferenciar em diversas linhagens celulares, incluindo miócitos, condrócitos 

osteoblastos e adipócitos figura (1) 
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Figura1: Esquema simplificado dos variados tipos celulares que compõem o 
conjuntivo, derivados de célula mesenquimais indiferenciada. 
 Fonte: UCCELLI; MORETTA; PISTOIA, 2008. 
 

A forma da célula e a remodelação da matriz extracelular regulam o 

compromisso e a competência dos adipoblastos, modulam as cascatas de sinalização 

de GTPase da família de proteínas de sinalização Wnt e RHO (CRISTANCHO; 

LAZAR, 2011), afim de que as células mesenquimais escolham o caminho da 

diferenciação para adipócitos. 

Glicocorticoides, insulina, IGF-1, ácidos graxos, são fatores adipogênicos que 

estimulam tanto a diferenciação mesenquimal quanto a maturação do adipócito, e 

ainda estimulam a hipertrofia dos adipócitos existentes. (MACDOUGALD; MANDRUP, 

2002). Em nível molecular fator de estimulação de colônias de macrófagos, 

prostaglandinas e AMP cíclico induzem diferenciação terminal em adipoblastos 

comprometidos pela ativação epigenômica do receptor- ativado por proliferador de 

peroxissoma (PPAR) (FERNYHOUGH et al., 2007; HAUSMAN et al., 2009; 

MACDOUGALD; MANDRUP, 2002) 
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Em estudos com modelo in vivo Konstantinides et al. (2004) demonstram que 

a angiogênese antecede a adipogênese no embrião. Após o nascimento, a expressão 

do fator de crescimento vascular do endotélio no tecido adiposo está correlacionada 

positivamente com o seu tamanho (MIYAZAWA-HOSHIMOTO, 2005), favorecendo as 

interações iniciais entre células endoteliais, macrófagos e precursores de adipócitos 

(NISHIMURA et al., 2007). Os adipócitos são envolvidos por capilares, e quando 

ocorre a hipertrofia ou hiperplasia a partir de células precursoras é necessária a 

remodelação dos capilares preexistentes na hipertrofia e nova vascularização na 

hiperplasia (LIJNEN, 2008; NISHIMURA et al., 2007). Esse estudo sugere que as 

células do estroma e os vasos sanguíneos desempenham papéis fundamentais na 

adipogênese e na obesidade. 

O tecido adiposo surge preferencialmente em áreas onde a proliferação 

capilar é mais ativa (POISSONNET; BURDI; GARN, 1984). Liu; Meydani, (2003) em 

um estudo de revisão apresenta que a inibição da angiogênese diminui a massa do 

tecido adiposo. Os macrófagos participam da adipogênese com a produção de 

citocinas adicionais como os fatores de necrose tumoral (TNFα) e IGF-1 (KRAS; 

HAUSMAN; MARTIN, 2000). 

Para alcançar a maturidade, ocorre a determinação e diferenciação de 

adipócitos. De acordo com Lefteroza; Lazar (2009) este processo envolve cerca de 

seis fases definidas; precursores mesenquimais, pré-adipócitos comprometidos, pré-

adipócitos submetidos a crescimento, expansão clonal mitótica, diferenciação terminal 

e adipócitos maduros. Este processo está apresentado no quadro 1. 
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Quadro1- Processo da adipogênese. 

Precursores 

mesenquimais 
 

Proliferação 
Capacidade de se diferenciar em linhagens 
múltiplas 

pré-adipócitos 

comprometidos 

 

Proliferação, Compromisso com a diferenciação ao 
longo da linhagem de adipócitos morfologia 
semelhante a fibroblastos 

pré-adipócitos 

submetidos a 

crescimento  

Falta de proliferação devido à inibição de contato 

expansão 

clonal mitótica 

 

Reentrada no ciclo celular induzida pela 
estimulação hormonal. Várias divisões celulares 
(ou seja, expansão clonal mitótica). Indução de 
C/EBPβ e C / EBP expressão e atividade 

diferenciação 

terminal 

 

Indução de C/EBPβ e C/EBPd expressão e  
Diferenciação terminal Parada do ciclo celular 

Indução de expressão PPARɣ e C/EBP 
Ativação transcricional de genes de adipócitos 
(genes de metabolismo de lipídios e carboidratos, 
adipocinas. 

adipócitos 

maduros 

 

Alta expressão de genes adipócitos PPARɣ 

transcricionalmente ativo, C/EBP e C/EBPβ 
Morfologia Signet-ring: grande gota lipídica ocupa a 
maioria do volume celular 

Adaptada (LEFTEROVA; LAZAR, 2009; RÀFOLS, 2014) 

Há sinais que se originam dos próprios pré-adipócitos ou ainda envolvendo 

adipócitos maduros. Os fatores que regulam a adipogênese promovem ou bloqueiam 

a cascata de fatores de transcrição que coordenam o processo de diferenciação. 

Alguns dos fatores positivos incluem fator de crescimento semelhante à insulina I, fator 

estimulante de colônia de macrófagos, ácidos graxos, prostaglandinas e 

glicocorticoides (GC). Embora os GCs não sejam sintetizados pelos pré-adipócitos ou 
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adipócitos de novo, eles são convertidos em formas ativas dentro desses tipos de 

células.  

Assim como os fatores que estimulam a diferenciação das células 

mesenquimais para o desenvolvimento de adipócitos, existem também fatores que 

são anti adipogênicos, que incluem proteínas de sinalização Wnt, fator de crescimento 

transformante β, citocinas inflamatórias e prostaglandina F2. Estes fatores inibem a 

escolha de diferenciação das células mesenquimais para a via dos adipócitos 

(MACDOUGALD; MANDRUP, 2002). Conforme apresentado na figura 2 

 

Figura 2. Sinais parácrinos e autócrinos no tecido adiposo afetando o destino do pré-
adipócito, possíveis mecanismos incluem secreção de sinais positivos para estimular a 
adipogênese (setas) ou sinais que bloqueiam a repressão inerente da adipogênese por, por 
exemplo, Wnt ou TGF-β (barras)Abreviações: GC, glucocorticóide; IGF-I, crescimento 
semelhante a insulina Fator-I; MCSF, fator de estimulação de colônias de macrófagos; PGF2α,, 

prostaglandina F2α,; PGI2,prostaciclina; TGF-β, factor de crescimento transformante β; TNF-α, 
factor de necrose tumoral α. Fonte:(MACDOUGALD; MANDRUP, 2002). 

 

Estas vias coordenam vários fatores de sinalização, mais marcadamente o 

PPAR e da família de proteínas de ligação CAAT/ativador (C/EBP). A regulação 

destes fatores de transcrição dirige então a expressão da proteína de ligação do ácido 

graxo (FABP4), ácido graxo sintase, lipoproteína lípase, GLUT4 e também outros 

genes específicos dos adipócitos, que induzem as alterações na produção de matriz 

extracelular, metabolismo e acumulação de lipídeos associados à maturação dos 

adipócitos (FRITH; GENEVER, 2008). 

A coordenação de PPAR com fatores de transcrição C/EBP mantém a 

expressão de genes de adipócitos. Além desses reguladores, os adipoblastos 

dependem ainda de outros fatores que incluem a adesão das células à matriz 
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extracelular circundante, disponibilidade de nutrientes, fatores de crescimento e 

endócrinos (CRISTANCHO; LAZAR, 2011). Enquanto o processo de desenvolvimento 

do adipócito (adipogênese) a partir de células tronco, parece ocorrer primeiramente 

na fase fetal em humanos e durante a infância, o processo de hiperplasia ocorre 

durante toda vida. 

 

2.3 Hipertrofia dos adipócitos 

 

As principais ações que o tecido adiposo executa pelo mecanismo metabólico, 

são lipogênese e lipólise que, em médio e longo prazo, são controladas principalmente 

por vias neuroendócrinas. No entanto, em situações em que o organismo necessita 

de rápidas adaptações, essas ações (lipólise e lipogênese) são fortemente 

influenciadas por diferentes hormônios como a insulina e catecolaminas, além do 

sistema nervoso autônomo (VÁZQUEZ-VELA; TORRES; TOVAR, 2008). 

Os processos metabólicos que resultam em síntese, incorporação e 

armazenamento de triglicerídeos (TAG) subsequentemente no fígado e no tecido 

adiposo, denominada Lipogênese é regulada por vários fatores, entre os quais estão 

os elementos nutricional, hormonal e genético. Para a biossíntese de TAG, a célula 

adiposa precisa de uma fonte de glicerol-3-fosfato (glicerol-3-P) e de ácidos graxos 

acoplados com coenzima A (CoA), constituindo o composto acil-CoA, como um 

produto da via glicolítica (LANGE, 2004). 

Outra possiblidade de síntese, incorporação e armazenamento de lipídeos, é 

a lipogênese de novo, a partir de substratos não lipídicos, como os aminoácidos e 

carboidratos. Estudos pressupõem que esta via envolve uma cadeia de reações que 

se inicia pela formação de acetil CoA (proveniente da glicólise anaeróbia) a qual pela 

ação da Acetil-CoA Carboxilase, resulta em formação de malonil-CoA, indispensável 

para a síntese de ácidos graxos (KOVACS; WESTERTERP-PLANTENGA, 2006). O 

balanceamento entre lipólise e lipogênese resulta no volume dos adipócitos. Quando 

ocorre atividade predominantemente lipolítica, o processo de hidrólise e liberação 

ácido graxo leva à redução do tamanho dos adipócitos. Detalhamento da atrofia 

(lipólise), esta apresentado no próximo tópico. 



20 
 

2.4 Mecanismos do Emagrecimento e exercício físico. 

 

Durante a atividade física, a demanda ATP é substancialmente elevada para 

atender o esforço, intensidade e duração. Estudo de Bogdanis et al., (1995) mostra 

que durante um único sprint ergométrico de 30 ciclos, 25-30% do ATP ressintetizado 

a partir do metabolismo anaeróbico é da quebra de fosfocreatina (PCr), enquanto 65-

70% é da glicólise. Há no músculo esquelético princípios fundamentais para a 

ressíntese constante do ATP utilizado para a contração muscular, os quais são: 

fosfocreatina, glicólise e a fosforilação oxidativas (EGAN; ZIERATH, 2013; HIRABARA 

et al., 2006). 

Os processos metabólicos para geração de energia regulam a absorção de 

glicose muscular são dependentes da translocação GLUT4 (DIMITRIADIS et al., 2011; 

SHEPPARD; KAHN, 1999). Durante o exercício prolongado, os músculos têm a 

capacidade de capturar glicose através de mecanismo independente da insulina, 

como ativador do Glut-4, através da liberação do cálcio pelo reticulo sarcoplasmático 

durante a contração muscular. 

 Vários fatores fisiológicos interagem como mecanismo contrarregulador para 

garantir que a glicose plasmática seja mantida enquanto os músculos esqueléticos 

recebem combustível para a continuação do exercício como a redução dos níveis de 

insulina, e aumento do glucagon (SHEPPARD; KAHN, 1999). Os níveis de 

carboidratos são limitados para fornecimento de energia para manutenção da 

contração muscular. A utilização do glicogênio muscular durante o exercício contribui, 

devido aos níveis dos hormônios contrarreguladores, como a adrenalina, 

noradrenalina e cortisol  que se elevam (DUBÉ; LAVOIE; WEISNAGEL, 2014), sendo 

os responsáveis pelo catabolismo das reservas glicogênicas energéticas., através do 

aumento da atividade da glicogênio fosforilase pela estimulação adrenérgica da 

adrenalina (HERBST; HIRSCH, 2007). O aumento da concentração de lactato, 

catecolaminas e GH, contribui para evitar o risco de hipoglicemias induzida pelo 

exercício, estimulando o a produção de glicose (GUELFI; JONES; FOURNIER, 2005a, 

2005b; MARAN et al., 2010). 
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2.4.1 Lipólise como mecanismo para evitar a hipoglicemia e restaurar nos níveis 
glicêmicos durante o exercício. 

 

 O glicogênio muscular é limitado, afim de poupa-lo, os ácidos graxos (AG) 

armazenados na forma de triglicerídeos (TG), passam a ser utilizados como 

substratos energéticos. A maior parte das reservas energéticas do corpo humano é 

armazenada como TG do tecido adiposo sendo encontrados, no músculo esquelético 

e no plasma  e esta característica possibilita a atividade física prolongada e retarda a 

de depleção de glicogênio e hipoglicemia (TRAPP; CHISHOLM; BOUTCHER, 2007) 

O exercício físico está diretamente relacionado com a secreção e ação 

hormonal (GAWEL; PARK; ROSE, 1979) que são conhecidos por influenciar o 

metabolismo lipídico, como cortisol,  responsável pelo catabolismo de substratos 

energéticos elevando os níveis glicêmicos, ácidos graxos livres e aminoácidos 

(DINNEEN et al., 1993; DJURHUUS et al., 2002; MCGUIGAN; EGAN; FOSTER, 

2004), hormônio do crescimento (GH) (FRYSTYK, 2010), o qual reduz a utilização de 

carboidratos e acentua a utilização de lipídeos, aumentando a circulação de ácidos 

graxos livres e sua oxidação no fígado (GODFREY; MADGWICK; WHYTE, 2003) e 

catecolaminas (BARTNESS et al., 2010; MCMURRAY; HACKNEY, 2005), que são 

importantes para o metabolismo lipídico (LANGE, 2004).  

O exercício físico é também um ativador fundamental da proteína quinase 

ativada por AMP (AMPK) esta enzima funciona como um sensor da quantidade de 

energia da célula, tendo sua atividade aumentada quando há quebra do ATP, 

refletindo a relação entre AMP/ATP e creatina/fosfocreatina. A AMPK é composta de 

três subunidades: beta (depleção de glicogênio); alfa (elevação do cálcio 

sarcoplasmático) e a subunidade gama (elevação do AMP). Durante a contração 

muscular ocorre a ativação da AMPK estimulando a apreensão de glicose através da 

translocação do GLUT-4 (RICHTER; HARGREAVES, 2013; ROSE et al., 2005). 

E durante o exercício, ocorre aumento da produção de catecolaminas, estes 

hormônios estimulam a lipólise através dos adrenoceptores β1 e β2, ativam a proteína 

Gs de ligação ao GTP, desencadeando aumentos na produção de AMPc pela 

adenililciclase que, por sua vez, estimula a proteína quinase A (PKA). A PKA fosforila 
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hormônio- lipase sensível (HSL) (NEILL; HOLLOWAY; STEINBERG, 2013). Como 

demonstrado na figura 3. 

 

Figura 3. A lipólise no tecido adiposo envolve a lipase triglicéride adiposa (ATGL), 
lipase sensível a hormônios (HSL) e lipase monoacilglicerol (MAGL). A ativação da lipólise é 
mediada pela sinalização de cAMP induzida pela estimulação b-adrenérgica (catecolaminas) 
e subsequente ativação da proteína quinase A (PKA)  Fonte: adaptada de NEILL; 
HOLLOWAY; STEINBERG, 2013. 

 Esta cascata de reações resulta em uma maior disponibilidade de ácidos 

graxos e glicerol (FONSECA-ALANIZ; ALONSO-VALE; LIMA, 2006), para serem 

utilizados como combustível energético. Lipólise por longos períodos resulta em 

adipócitos menores e diminuição da massa adiposa (BARTNESS et al., 2014; 

BARTNESS; SONG, 2007; BOWERS et al., 2004) 

Após a lipólise os ácidos graxos devem ser transportados para mitocôndrias, 

para isso o ácido graxo precisa ser convertido em acil-coa graxo pela ação da enzima 

acil-coa sintetase. E após isso transportado para dentro da mitocôndria através da 

enzima carnitinapalmitoiltransferase1(CPT1) que adiciona carnitina ao acil-coa graxo 

transformando-o em acil-carnitina graxo o que permite sua entrada para a matriz 

mitocondrial através da proteína transportadora translocase. Dentro matriz 
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mitocondrial a enzima carnitina palmitoil transferase-2 retira a carnitina do acil-

carnitina graxo gerando acil-coa graxo (KERNER; KERNER; HOPPEL, 2000), o qual 

passará pela beta-oxidação. No Ciclo de Krebs ocorre a oxidação da molécula de 

acetil-coa produzindo hidrogênios que através do NAD (nicotinamida adenina 

dinucleotídeo) e FAD (flavina-adenina-dinucleotídeo) são levados até a cadeia 

transportadora de elétrons. 

Uma importante adaptação que pode contribuir para elevação da oxidação de 

gorduras é o aumento da biogênese mitocondrial e essa adaptação fisiológica é 

mediada pela proteína PGC1-, AMPK,que aumenta a oxidação de gorduras através 

da inibição da Acetil-Coa CarboxilaseeMalonil-Coa, permitindo aumento da atividade 

da enzima CarnitinaPalmitoilTransferase1 (CPT-1), enzima que é responsável por 

transportar os ácidos graxos do sarcoplasma para serem oxidados pelas mitocôndrias 

(HAWLEY, 2009; HOLLOSZY, 2008; NEILL; HOLLOWAY; STEINBERG, 2013). 

Diante disso é interessante reconhecer a excesso de mecanismos compensatórios 

que existem na regulação do metabolismo muscular (MCGEE et al., 2014; YAN et al., 

2011) implicando que múltiplos mecanismos sustentam as respostas adaptativas ao 

exercício agudo e crônico.  

 

2.5 Limitação do Emagrecimento e treinamento Físico Aeróbio   

 

 

Recomendações atuais de saúde pública reconhecem exercícios regulares e 

atividade física como uma estratégia fundamental na prevenção, gestão e tratamento 

de numerosas condições crônicas e para promoção do emagrecimento (AMERICAN 

COLLEGE OF SPORTS MEDICINE et al., 2009; GARBER et al., 2011; HASKELL et 

al., 2008; WHO, 2014).  Entretanto, estudos originais (FRIEDENREICH et al., 2011; 

LAKHDAR et al., 2014) e algumas revisões de literatura (JOHNS et al., 2014; 

THOROGOOD et al., 2011) tem apontado limitações do treinamento físico para 

promoção do emagrecimento.  

A atividade física regular é reconhecida por prevenir doenças e ser um recurso 

para um estilo de vida saudável e melhoria do bem-estar (GARBER et al., 2011). No 

entanto, quando aplicado de forma isolada com a finalidade de emagrecimento, o 
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exercício tem se mostrado uma ferramenta intervencionista secundária (DONNELLY 

et al. 2009), mostrando reduções de peso corporal muito discretas. Um estudo 

realizado com 141 indivíduos obesos ou com sobrepeso os quais foram submetidos a 

exercício aeróbio isolado, sendo agrupados em dois grupos um com gasto de 400 

kcal/sessão e outro com gasto de 600 kcal/sessão, 5 dias/semana, durante 10 meses, 

foi verificado uma redução entre 3,9 e 5,6kg (DONNELLY et al., 2013). 

Ao passo que um estudo de King et al.,( 2008) envolvendo 35 indivíduos 

sedentários com sobrepeso ou obesos, submetidos a exercício aeróbio por5 

dias/semana durante 12 semanas, foi constatada uma redução ponderal média de 3,7 

± 3,6 kg. Por fim, Donnelly et al. (2003), encontraram resultados decepcionantes ao 

observarem que algumas mulheres submetidas a protocolo de exercício aeróbio por 

16 meses mantiveram ou ainda aumentaram seu peso corporal (0,6kg ± 3,8 kg). 

Catenacci e Wyatt (2007) identificaram em uma revisão sistemática com 16 

ensaios clínicos com duração de pelo menos 4 meses, que o grupo submetido ao 

treinamento físico obtiveram uma perda de peso que variou de 0,1 kg a 5,2 kg. Em 

revisão sobre possíveis fatores de compensação de energia durante as intervenções 

de exercício, Riou et al., (2015) encontraram uma compensação média da energia de 

18%, as análises indicaram que 48% da variação da compensação energética é 

explicada pela interação entre massa gorda inicial, idade e duração das intervenções 

de exercício. 

A variabilidade individual na compensação por perturbações no balanço 

energético pode explicar parcialmente porque alguns indivíduos não conseguem 

perder peso com o exercício. Se aceita que o sistema regulador defenderá 

prontamente as imposições que promovem um balanço energético negativo. Portanto, 

uma crítica às intervenções de exercícios é que elas serão métodos ineficazes de 

controle de peso, porque o déficit de energia agudo é neutralizado (KING et al., 2007) 
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2.6 Mecanismos compensatórios no emagrecimento e termogênese adaptativa 

Analisando por uma perspectiva biológica e comportamental, Boutcher e Dunn 

(2009), em um estudo de revisão apresentam vários fatores que podem estar 

envolvidos na resistência à redução ponderal e os agruparam em três categorias: 

Comportamentais (a exemplo de privação de sono, de aumento ingestão calórica, 

diminuição da atividade física espontânea e dietas repetitivas); Genéticos (gênero, 

etnia, genótipo, peso ao nascer, tipo de fibra muscular, sexo, dentre outros) e 

fisiológicos (a exemplo de ineficiência das mitocôndrias, baixa produção de tiroxina, 

inflamação sistêmica e hiperinsulinemia). Alguns estudos têm demonstrado 

evidências que sustentam uma potencial redução adaptativa na termogênese 

atenuando o sucesso do tratamento da obesidade  (PONTZER, 2015; ROSENBAUM 

et al., 2008; TREMBLAY; CHAPUT, 2009). 

O gasto energético diário compreende a taxa metabólica basal (TMB), o efeito 

térmico do alimento e a termogênese da atividade física. A TMB é definida como o 

gasto energético necessário à manutenção dos processos fisiológicos, chegando a 

compreender até 60-70% do gasto energético total. A taxa metabólica de repouso 

(TMR) ou gasto energético em repouso (GER) é ligeiramente maior que a TMB, pois 

soma à TMB o gasto energético adicional necessário à contração muscular, 

entretanto, difere da primeira em menos de 10%, permitindo que ambas possam ser 

utilizadas indiferentemente. (PSOTA; CHEN, 2013). As diretrizes de prevenção à 

obesidade sugerem um efeito dose-dependente da atividade física sobre o gasto 

energético total, considerando que o aumento da atividade física eleva linearmente o 

gasto total de energia, elegendo-a um meio para aumentar o gasto energético total, 

resultando no alcance de um peso saudável e manutenção do equilíbrio 

energético(JENSEN et al., 2014; WHO, 2014).  

No entanto existem adaptações metabólicas relacionadas às variações de 

peso, a desnutrição, controle de peso corporal e obesidade (MÜLLER; ENDERLE; 

BOSY-WESTPHAL, 2016). Estudos de Leibel; Rosenbaum; Hirsch, (1995) 

demonstraram que a redução do peso corporal provoca adaptações compensatórias 

no gasto energético de repouso, a qual foi posteriormente denominado de 

termogênese adaptativa (TA) (TREMBLAY et al., 2007; DOUCET et al., 2001; 2003, 

MULLER et al., 2015). 
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A TA referem-se a alterações no gasto energético de repouso ou mesmo na 

atividade física espontânea (Taxa metabólica de repouso e taxa metabólica de 

atividade) independentes alterações na massa muscular (MÜLLER; ENDERLE; 

BOSY-WESTPHAL, 2016). Ocorre com a redução da perda de peso, aumento da 

fome, diminuição da atividade do sistema nervoso autônomo simpático e do gasto 

energético total. Esta adaptação atenua a capacidade de tolerar reduções de energia 

prescrita e pode prejudicar o programa de redução de peso, além de ser um possível 

mecanismo de proteção (TREMBLAY, A. et al., 2007). Um estudo de Westerterp et 

al., (1992) com indivíduos sedentários os quais participaram de um treinamento de 

corrida de 40 semanas, com progressão de carga e alimentação não controlada com 

o gasto energético total e taxa metabólica de repouso medidos em 8, 20 e 40 semanas 

no estudo. Os indivíduos na semana 8, apresentaram um aumento no gasto 

energético, mas, nas semanas 20 e 40, se estabilizou, apesar das crescentes cargas 

de trabalho. Em contraste, a taxa metabólica de repouso foi menor na semana 40 do 

que na avaliação inicial. 

Tem sido proposto que uma história evolutiva com um estilo de vida altamente 

ativa pode ser responsável tanto pelos benefícios fisiológicos de um estilo de vida 

ativo como pelos riscos de uma vida mais sedentária (LIEBERMAN, 2015; PONTZER 

et al., 2012). A fisiologia pode ser regulada para responder às exigências de um estilo 

de vida ativo, e diante de uma vida fisicamente inativa comum as sociedades 

industrializadas, os sistemas corporais sofrem uma redução em capacidade, podendo 

predispor-se a doenças crônicas (LIEBERMAN, 2015).  

A correlação observada entre a redução na termogênese e o nível de 

diminuição de gordura sugere que quanto maior a porcentagem de redução na 

gordura corporal, maior a ação da termogênese adaptativa e, portanto, maior a 

economia termogênica total (TREMBLAY; CHAPUT, 2009). Estudos propõem que a 

força da TA aumenta com a redução de peso, e que existe diferença entre indivíduos 

obesos com peso reduzido e indivíduos que sempre se mantiveram dentro do peso 

normal (ROSENBAUM et al., 2011; ROSENBAUM; LEIBEL, 2016). 
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Apesar da dificuldade em quantificar de forma precisa a TA, a magnitude de 

redução do gasto energético em resposta à perda de peso em certos indivíduos é 

suficiente para apoiar o conceito de que TA contribui de maneira importante para a 

resistência à terapia anti obesidade (DULLOO; SCHUTZ, 2015). A TA tem sido 

explicada por mecanismos controlados pela genética e hormônios como insulina, 

leptina, hormônios da tiroide e atividade do sistema nervoso simpático (MÜLLER; 

ENDERLE; BOSY-WESTPHAL, 2016), mecanismo relacionados as enzimas 

glicolítica e oxidativas, alteração da eficiência de oxidação de ácidos graxos livres no 

músculo esquelético, ciclos fúteis de ATP (lipólise e subsequente re-esterificação em 

adipócitos), uso de ATP por contração muscular, vias consumidoras de energia como 

a lipogênese, termogênese de atividades voluntárias ou gasto de energia total 

(BYRNE et al., 2012).  

Distúrbios na oxidação de gordura têm sido associados a um risco aumentado 

de obesidade e desordens metabólicas (ROBINSON et al., 2015). Na obesidade, a 

lipólise induzida por catecolaminas no corpo inteiro é enfraquecida, e isto pode ser 

devido à redução da expressão de b2-adrenérgicos (O’NEILL, et.al., 2013). Durante o 

exercício intenso, há um aumento significativo da atividade lipolítica, mas estas 

concentrações se mostram reduzidas em indivíduos obesos quando comparadas a 

indivíduos não obesos, (LARGE et al., 1999). Os mesmos resultados durante uma 

sessão de exercício de longa duração foram observados por (HARANT et al., 2002) 

confirmando esta resposta lipolítica reduzida em uma população obesa. 
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3 PROCEDIMENTOS METODOLÓGICOS 

 

3.1 Delineamento do estudo 

 
 

Esse estudo é caracterizado como ensaio clínico controlado e randomizado, 

seguindo as recomendações do Consolidated Standards of Reporting Trials 

(CONSORT). Este ensaio controlado foi randomizado para verificar o efeito da 

intervenção de treinamento aeróbio sobre os participantes.  

 

 3.2 Participantes do Estudo   

 

O estudo foi realizado com adultos jovens, com sobrepeso e obesidade de 

ambos os sexos da cidade de João Pessoa. Foram considerados como critério de 

inclusão: idade entre 20 e 45 anos, mulheres sem  menopausa, sobrepeso e obesos 

(IMC entre 24,99 kg/m2 e 34,9kg/m2) de acordo com OMS, ( 2016), fisicamente inativos 

há pelo menos três meses antes do estudo (<150 minutos de atividade física 

moderada a intensa/semana) segundo Matsudo, ( 2001), e não ter sofrido alteração 

no peso corporal maiores que 5 kg nos últimos seis meses, não serem fumantes, não 

fizesse uso de suplementos ou medicamentos que influenciassem no emagrecimento 

ou ganho de peso, não apresentassem doença cardiovascular ou respiratória que 

pudessem prejudicar a participação na pesquisa. 

Como critérios de exclusão: Indivíduos que faltassem 25% do programa de 

treinamento, iniciassem tratamento medicamentoso que tivesse algum efeito sobre o 

metabolismo anorexígeno, suplementação ou dieta e/ou iniciar outro exercício físico 

no mesmo período da intervenção, indivíduos que apresentassem problemas 

osteoarticulares como osteófitos, osteoartrite, entre outros que pudesse comprometer 

a participação do programa de exercício, ou se apresentassem dor e/ou desconforto 

acentuado que fosse impeditivo para realização das atividades propostas ou ainda 

mulheres que engravidassem durante a intervenção, descontinuasse o treinamento, 

não realizasse nenhum dos exames ou se recusassem a participar da SPE. 

Perdas amostrais: Ocorreram perdas por desistências devido a motivos 

pessoais e não realização de exames fundamentais. 
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3.2.1 Cálculo Amostral 
 

 

O cálculo amostral foi realizado por meio do programa estatístico 

Gpower3.0.10. O tamanho do efeito foi calculado a partir de estudo prévio, de 

(ROBINSON et al., 2015) utilizando como padrão a variável glicerol, no qual resultou 

em effect size de 0,9. Esse valor foi usado como base para determinar o número de 

sujeitos necessários para realização desse estudo, adotando como o erro alfa de 0,05 

e um poder de 80%, pelo qual determinou o mínimo de 8 sujeitos em cada grupo 

(experimental e controle).  

Os participantes foram recrutados através de cartazes expostos em torno da 

Universidade Federal da Paraíba, nos pontos de ônibus e praças dos bairros da cidade 

de João Pessoa, além de divulgação em redes sociais.  

 

3.2.2 Randomização dos participantes e cegamento  
 

 

A randomização foi realizada pelo site www.randomizer.com. A sequência de 

randomização simples onde os participantes tinham a mesma chance de serem 

alocados em qualquer um dos grupos sendo gerada por computador. Os voluntários 

foram aleatorizados em grupo experimental e controle. Após a randomização, à 

medida que os voluntários tinham seu código sequencial estabelecido conforme 

ordem de apresentação foram alocados em seu respectivo grupo. Todas as análises 

bioquímicas foram realizadas de maneira cega por um pesquisador sem envolvimento 

nos procedimentos de randomização, treinamento ou coleta. Para realização desta 

etapa, os tubos foram identificados apenas com códigos numéricos. 

Participaram da triagem 81 indivíduos sendo 40 considerados elegíveis para 

participar da pesquisa os quais foram randomizados, contudo apenas 15 concluíram 

duas semanas de adaptação e duas de treinamento, sendo 10 do grupo experimental 

e 05 do controle. A figura (4) mostra o fluxograma da quantidade de participantes da 

pesquisa alocados nos grupos experimental e controle, bem como a quantidade de 

desistências em cada um dos grupos.  
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Figura 4. Fluxograma do estudo. 

 

3.2.3 Considerações éticas 
 

 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal da Paraíba -UFPB sob o CAAE: 65924917.5.0000.5188. Todos os 

participantes, antes do início da sessão foram esclarecidos sobre a pesquisa e 

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido - TCLE de acordo com a 

resolução 466/2012 do conselho nacional de saúde.   
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3.2.4 Desfechos clínicos 
 

Primária Lipólise; Glicerol 

Taxa metabólica repouso 

Secundária Composição corporal consumo de oxigênio, Razão 
de Troca respiratória. 

Controle Consumo nutricional 

 

3.3 Desenho do Estudo 

 

Os voluntários aptos para o estudo foram inicialmente avaliados para 

recordatório nutricional, composição corporal, análise bioquímica, mensuração do 

consumo de oxigênio, razão de troca respiratória e taxa metabólica de repouso. 

Concluindo-se estas avaliações, os indivíduos alocados no grupo experimental 

fizeram duas semanas de adaptação e duas semanas de treinamento físico aeróbio 

de moderada intensidade, enquanto o grupo controle teve uma sessão de 

alongamento por semana. Todas as avaliações foram repetidas 24h ou 48h após a 

última sessão. Além destas, os dois grupos (controle e experimental) repetiram as 

análises de sangue, taxa metabólica e troca respiratória como mostrado na figura 5 

também após duas semanas. 

 

 

Figura 5. Visão esquemática do período do estudo 
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3.4 Instrumentos e Procedimentos 

 

3.4.1 Recordatório 24 horas (consumo alimentar) 

 

Antes, durante e ao final da intervenção, avaliações nutricionais do consumo 

alimentar foram realizadas em triplicata em cada período (representativos de dois dias 

de semana e um final de semana), para ser obtido a média das duas avaliações, 

através de um recordatório de 24 horas – R24h (ANEXO B), sugerido pela Dietary 

Recommendation Intake (DRI) (GIBSON, 1990), a fim de monitorar o consumo 

alimentar ao longo do estudo. Para os cálculos do consumo calórico e de macro e 

micronutrientes foi utilizado o software AVANUTRI, versão 4.0 (Avanutri & Nutrição 

Serviços de Informática, Três Rios-RJ-Brasil). Os participantes do estudo foram 

orientados a não modificarem seus padrões alimentares. 

 

3.4.2 Composição Corporal 

 

O exame foi realizado através do mapeamento de todo o corpo, com o indivíduo 

deitado em decúbito dorsal sobre uma mesa, a fonte e o detector foi passado através 

do corpo por uma velocidade de 1 cm/s, obtendo-se resultados relativos à gordura 

corporal e massa magra de corpo inteiro e por segmento corporal. Para obtenção das 

seguintes variáveis referentes à composição corporal: Massa Total (MT), Massa gorda 

absoluta (MGA), Massa gorda relativa (MGR), Massa magra absoluta (MMA), Massa 

magra relativa (MMR) e Índice de Massa Corporal (IMC) foram utilizados o método da 

densitometria por dupla emissão de Raios X (PRODIGY Encore software – versão 8.0, 

2003). Esse método, além de ser padrão ouro, é considerado não invasivo e com 

mínima dose de radiação (normalmente inferior a 10µv).  As medidas antropométricas 

de peso e estatura foram realizadas conforme as recomendações da Organização 

Mundial da Saúde (WHO, 1998). Para verificação da massa corporal, o indivíduo foi 

orientado a subir sobre uma balança analógica (Filizola® - São Paulo-SP-Brasil) com 

acuidade de 100g e capacidade para 150kg em posição ortostática, descalço e com 

roupas leves e para verificar a estatura utilizou-se um estadiômetro conectado à 
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balança com escala de 1mm. A partir das medidas de peso e altura, foi calculado o 

índice de massa corporal (IMC=peso/altura²).  

 

3.4.3 Coletas sanguíneas para perfil lipídico, glicêmico e análise da concentração 
sérica de glicerol  
 

Os indivíduos foram encaminhados para a sala de coleta, tomando-se todos 

os cuidados éticos e de assepsia necessários, por um profissional devidamente 

treinado. A coleta sanguínea foi efetuada na visita inicial foram retirados 5ml de 

sangue, a partir da veia basílica ou cefálica, realizadas no início da manhã, com jejum 

de 10-12 horas. E se repetiu após duas semanas, antes, durante e imediatamente 

após a sessão de exercício. A amostra foi centrifugada a 3.000 rpm durante 15 min. 

O soro foi separado, colocado em tubos eppendorf e refrigerado a -20ºC até a análise. 

As análises do perfil lipídico, glicêmico foram realizadas em amostras de soro, 

através de kits comerciais da marca Labtest (Minas Gerais, Brasil), seguindo as 

recomendações do fabricante e em analisador automático Wiener Lab BT 3000 plus 

(Roma, Itália). As análises do glicerol foram realizadas por meio de um kit comercial 

de livre determinação de glicerol (FG0100) kit de ensaio reagente (Sigma Aldrich) e 

glicerol Padrão (G7793). O grau de reposição enzimática do substrato foi determinado 

por medição de absorbância de comprimento de onda duplo a 470nm e 560nm.  

 

3.4.4 Teste de Capacidade aeróbia e limiar anaeróbio 

 

O teste ergoespirométrico foi realizado por cardiologista, experiente na 

aplicação do teste para determinação do limiar anaeróbio e ponto de compensação 

respiratório, capacidade funcional máxima ou de pico (consumo de oxigênio máximo) 

de exercício. Os voluntários foram esclarecidos sobre todos os procedimentos. Em 

seguida, foram monitorizados quanto a atividade respiratória e eletrocardiográfica. O 

monitoramento cardíaco do avaliado foi obtido através do traçado eletrocardiográfico 

contínuo (software Cardiosoft 6.51), sempre através de 10 derivações. Mensuração 

da pressão arterial foi realizada com equipamento automático acoplados aos 
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voluntários foram estimulados a prosseguir até o esforço máximo. O teste foi realizado 

com aplicação de carga crescente em protocolo de rampa em uma esteira ergométrica 

(GET2100, Boston, EUA). O protocolo iniciou com velocidade de 3,0 km/h e 1% de 

inclinação e foram acrescidos, automaticamente e progressivamente 1 km/h e 1% de 

inclinação a cada 1 minuto. As cargas estabelecidas para que o teste termine entre 6 

e 10 minutos. Para controle da intensidade foi utilizado a escala modificada de 

percepção esforço de 1 a 5, onde os voluntários referiram a intensidade do esforço 

com sinais manuais.  

Para a mensuração dos gases expirados foi utilizado um medidor de gases 

Vmax Enconre 295 da Carefusion (San Diego, EUA), com medidas a cada respiração, 

associado ao software Cardiosoft 6.51. O volume expirado de oxigênio (VEO2) e de 

dióxido de carbono (VECO2) foi medido por uma célula eletro-química de resposta 

rápida e elevada precisão (0,1 Vol.%). As variáveis ventilatórias foram registradas 

instantaneamente e posteriormente calculadas para respiração - respiração. 

O teste foi considerado válido quando dois dos seguintes critérios deveriam ser 

observados: exaustão ou inabilidade para manter a velocidade requerida, coeficiente 

de troca respiratória >1,1 FCmáx > 85% da FC estimada (fórmula: 220-idade) e a 

presença de platô do VO2. Todos os testes foram realizados na mesma sala em uma 

entre temperatura 18º a 22ºC. A calibração do medidor de gases foi feita 

periodicamente com uma mistura gasosa de O2 (16%), CO2 (5,0%) e balanceada com 

nitrogênio (N2). 

A decisão para interromper ou não o esforço era tomado pelo médico 

executante, ponderando riscos e benefícios. Em linhas gerais, poderiam ser 

considerados critérios relativos para sugerir o término do exercício, Início de angina 

ou de sintomas semelhantes à angina, queda na PAS ≥ 10 mmHg com incremento 

percentual de trabalho ou se a PAS cair abaixo do valor obtido na mesma posição 

antes da testagem; aumento excessivo na PA: pressão sistólica > 250 mmHg/ou 

pressão diastólica > 115 mmHg; dispneia desproporcional à intensidade do esforço; 

encurtamento na respiração; câimbras nas pernas ou claudicação; sinais de baixa 

perfusão: tontura, confusão, ataxia, palidez, cianose, náuseas ou pele fria e úmida; 

incapacidade de aumento da FC com a elevação da intensidade do exercício; 

mudança notável no ritmo cardíaco por palpação ou auscultação; o indivíduo pedir 
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para parar; manifestações físicas ou verbais de fadiga grave e/ou problemas no 

equipamento de teste (ACSM, 2014). 

 

3.5.5 Mensuração do consumo de oxigênio, Razão de Troca respiratória (R), e da 

Taxa metabólica de Repouso 

 

Para mensuração destas variáveis foi utilizado um aparelho de calorimetria 

indireta, utilizando um analisador de gases computadorizado Vmax Enconre 295 da 

Carefusion (San Diego, EUA), com medidas a cada respiração, associado ao software 

Cardiosoft 6.51. Antes de cada coleta, o equipamento foi ligado durante 15 minutos 

para realizar o aquecimento recomendado, logo após a calibração do fluxo de ar e 

calibração do equipamento comum a mistura de gases conhecida (16% O2 e 5% CO2 

N balanço) conforme as indicações do fabricante. Os dados foram obtidos respiração 

por respiração e enviados para um computador. Desta forma, foi registrado o consumo 

de oxigênio (VO2) absoluto e relativo e a razão de troca respiratória. 

Para análise dos dados foram descartados os primeiros 5 minutos de captação 

de gases, sendo assim para o cálculo do gasto energético utilizamos os valores de 

VO2 e VCO2 (L/min.) dos 10 minutos finais de cada intervalo da coleta fazendo-se a 

média dos valores do período.  Para a obtenção dos valores de kcal/min utilizamos a 

equação proposta por Weir: [ (3,9 X VO2) + (1,1 X VCO2), que dispensa a utilização 

do metabolismo proteico ao incorporar um fator de correção. Finalmente, o resultado 

em kcal/min, foi multiplicado pelo tempo da sessão, a fim de obtermos o valor para 

mesma.  

Para a mensuração da taxa metabólica de repouso, os indivíduos foram 

instruídos a não realizar atividades físicas de intensidade moderada a alta 24 horas 

antes do teste, bem como não consumir álcool, cafeína ou qualquer tipo de medicação 

neste período sem comunicação prévia à equipe pesquisadora. No período de 10 -12 

horas que antecederam o teste, os indivíduos mantiveram jejum, sendo permitido o 

consumo de água. Foi solicitado que todos tivessem uma noite de sono de, no mínimo, 

8 horas. Os participantes foram instruídos a comparecer ao local, com o mínimo de 

esforço evitando o aumento do gasto energético antes da coleta de TMR.  
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Todos os testes de TMR foram realizados entre 07h30min e 08h30min em 

sala climatizada entre 20 e 23ºC, com ruídos controlados e com luminosidade baixa. 

O protocolo consistiu de 10 minutos de repouso, seguidos de 30 minutos de captação 

de gases expirados por uma célula eletroquímica de resposta rápida e elevada 

precisão (0,1 Vol.%). Para análise dos dados foram desprezados dos os primeiros 10 

minutos de captação de gases, sendo assim para o cálculo da TMR utilizou-se os 

valores de VO2 e VCO2 (L/min) dos 20 minutos finais de cada coleta fazendo-se a 

média dos valores do período. Para a obtenção dos valores de kcal/min o equipamento 

se utiliza da equação proposta por Weir: [ (3,941 X VO2) + (1,106 X VCO2) ] x 1440, 

para obtenção do valor correspondente a 24 horas. 

 

3.6 Programa de treinamento físico 

 

Os participantes, uma vez submetidos à avaliação inicial, foram distribuídos 

aleatoriamente, conforme randomização, em dois grupos: GC e GE. Os profissionais 

realizaram treinamento prévio para uniformização dos procedimentos, sendo que os 

mesmos profissionais envolvidos no treinamento do GE fizeram o treinamento no 

grupo controle GC. 

O grupo exercício fez duas semanas de adaptação na modalidade para se 

familiarizarem, com duas sessões semanais, seguida de 2 semanas de treinamento 

aeróbio. Cada sessão de exercício teve prévio aquecimento e desaquecimento 

diariamente teve controle de frequência. O programa de exercício aeróbio foi a 

modalidade de caminhada ou corrida e prescrito com base nas avaliações 

ergoespirométrica prévias.  

Nas duas semanas de adaptação, o volume de treino foi de 30 minutos abaixo 

limiar anaeróbio duas vezes por semana. Durante as semanas de treinamento os 

voluntários treinaram três vezes por semana de 40 a 50 minutos, com intensidade 

aproximada ao limiar anaeróbio. A intensidade do Exercício foi controlada através da 

frequência cardíaca (FC), medida com um monitor de frequência cardíaca da marca 

Polar®, modelo RS800 (Polar ElectroOy, Kempele, Finlândia) e escala de Borg 

avaliados e registrados a cada 10 minutos de exercício. Indivíduos que estivessem 
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com a FC e percepção subjetiva de esforço (PSE) inadequada foram solicitados 

aumentar ou diminuir a intensidade do exercício, como mostrado na tabela (1). 

 

3.7 Protocolo Experimental 

 

Para realização do protocolo experimental os participantes chegaram ao 

Laboratório entre 6:00 e 7:00 da manhã com jejum de 10-12 h, encaminhado para a 

realização da coleta sanguínea, para obtenção da amostra de sangue (5 ml). Então 

realizaram a taxa metabólica de repouso em uma sala isolada, com a porta fechada e 

luzes apagadas e o participante em silêncio por 30 minutos. Em seguida realizaram 

um lanche pré-teste (50g de pão integral + 34g de queijo branco light + 200ml de suco 

sabor uva). Tendo sua composição descrito na tabela (2) e aproximadamente 15 min 

mais tarde foi realizado a sessão de exercício teste dentro do limiar anaeróbio, por um 

período de 40 minutos, (a velocidade da esteira do primeiro teste foi mantida como 

padronização). As medições do consumo de oxigênio (VO2) e da produção de dióxido 

de carbono (VCO2) foram obtidas durante os 15 minutos iniciais e 15 minutos finais do 

exercício, com uso de um analisador de gases. A frequência cardíaca foi controlada 

continuamente ao longo do exercício utilizando um monitor de frequência cardíaca um 

monitor de frequência cardíaca da marca Polar®, modelo RS800 (Polar ElectroOy, 

Kempele, Finlândia) e registada a cada 10 minutos do exercício assim como a PSE, 

conforme figura (6). 

Tabela 1. Demonstrativo do protocolo de treinamento 

 Sem Freq. 
Sem 

Duração 
Trabalho 

Intensidade 
Trabalho 

 

Borg 
06 a 20 

E
A

IM
 

2 2 30 min < LA 
 

10 a 12 

2 3 40-50 min ~ LA 
 

13 a 14 

EAIM = exercício aerobio intensidade moderada, freq. sem= frequencia semanal 
LA= limiar anaeróbio 
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Figura 6. Demonstrativo da sessão padrão de exercício. PSE – Percepção subjetiva de 
esforço; FC- Frequência Cardíaca; EA- Escala de afetividade 
 

 

3.8 Análise estatística 

 

Os dados foram apresentados descritivamente como média, desvio padrão da 

média, mediana, mínimo e máximo. Os dados foram testados inicialmente quanto a 

Tabela 2 – Informação nutricional do lanche pré-teste 

COMPOSIÇÃO. 

Valor energético (kcal) 243 

Carboidratos (g) 40,3 

Proteínas (g) 9,0 

Gorduras totais (g) 4,7 

Fibra alimentar (g) 3,0 

Sódio (mg) 425,3 

Cálcio (mg) 126 

Vit A (µg) 180 

Vit C (mg) 6,7 

Vit D (µg) 1,55 

Vit E (mg) 3,0 

Fonte: Rotulagem fornecida nos produtos (2018). 
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normalidade e homogeneidade por meio dos testes de Shapiro Wilk e Levene, 

respectivamente. Levando em consideração a normalidade dos dados, foi realizada 

uma análise inferencial por meio do teste t independente ou teste U de Mann-Whitnney 

(para comparar os grupos no momento inicial); teste t dependente ou teste de 

Wilcoxon para comparar o comportamento do perfil alimentar; e o teste ANOVA com 

duas e três vias (tempo – momento – grupo), para avaliar o efeito da intervenção para 

percepção subjetiva de esforço, Frequência Cardíaca, Taxa metabólica de repouso, 

Quociente Respiratório, Gasto Calórico, consumo de oxigênio, glicerol. Para análise 

dos dados foi utilizado o pacote estatístico SPSS (v. 24, IBM SPSS, Chicago, IL). Foi 

adotado o nível de significância estatística de p ≤ 0,05. 

Foi realizado uma análise de variabilidade interindividual com a variável taxa 

metabólica a fim quantificar os “respondedores’ e “não-respondedores” a partir do 

cálculo do erro típico (ET), proposto por Aktison e Batthehram (2015), seguindo a 

equação:  

𝐸𝑇 =  √𝜎²𝛥𝐺𝐸 − 𝜎²𝛥𝐺𝐶 

  

Onde, ET é o resultado da raiz quadrada da variância do delta (Δ) do grupo 

exercício (GE), subtraído pela variância do delta do grupo controle (GC). O delta foi 

obtido a partir da subtração dos resultados do momento final e inicial. Foi considerado 

com “responsivo” o sujeito que o delta maior ou menor (a favor da melhoria clínica), 

do que o erro típico obtido pelo cálculo (Hopkins, 2000). 
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4 RESULTADOS 

 

As características dos participantes do estudo estão apresentadas na 

tabela 3. Eles apresentavam sobrepeso e obesidade grau I, segundo os critérios de 

classificação internacional da obesidade conforme o índice de massa corporal (IMC) 

(World Health Organization,2016). Observou-se que eles tinham idades similares, 

capacidade aeróbia fraca (SBC, 2013), sem diferenças estatísticas entre os grupos. 

Do mesmo modo, eles tinham semelhanças para todos os componentes da 

composição corporal que foram avaliados. Ambos os grupos apresentaram valores 

similares para glicemia e marcadores do perfil lipídico, eram normoglicêmicos e 

normolipidícos mas também sem diferenças significativas entre os grupos. 

Tabela 3. Características iniciais dos participantes do estudo 

Variáveis Experimental (n=10) Controle (n=5) P 

Idade (anos) 
 

35,4± 6,13 32,6 ± 2,9 0,358 

Homens 
 

3 1 - 

Mulheres 
 

7 4 - 

Massa corporal (Kg) 
 

87,8 ± 7,5 80,3 ± 10,5 0,136 

IMC (kg/m²) 
 

32,4 ± 2,0 30,7 ± 2,5 0,167 

% Gordura total 
 

44,0 ± 8,6 45,0 ± 8,2 0,876 

% Gordura androide 
 

52,2 ± 8,3 49,9 ± 7,1 0,608 

%Gordura Ginóide 
 

49,6 ± 12,1 50,4 ± 10,2 0,768 

Massa Gorda 
 

38,0 ± 8,6 35,0 ± 8,6 0,521 

Massa magra  
 

42,9 (34,1- 63,0) 38,4 (37,1 - 57,1) 0,440 

VO2 pico (ml/kg//min) 
 

20,0 (15,6 - 37,2) 21,1 (18,6 - 27,6) 0,859 

Glicemia (mg/dL) 
 

95,2 ± 6,7 93,8 ± 12,3 0,715 

Colesterol Total (mg/dL) 
 

201,0 (133,0 - 219,0) 206,0 (183,0 - 320,0) 0,371 

Triglicerídeos (mg/dL) 
 

169 ± 67,8 132,6 ± 7,7 0,122 

Dados são media e desvio padrão da média (Teste T independente), mediana mínima e máxima (Teste U 
de Mann-Whitney). IMC, índice de massa corporal. TMR 

 



 
 

Descritivamente os grupos apresentaram dieta normocalórica, normoglicida e normolipídica (NATIONAL RESEARCH 

COUNCIL et al. 2003). As avaliações realizadas após o protocolo de intervenção indicaram que o consumo de carboidratos, 

gordura, gordura saturada, mono saturada diminuiu no decorrer do estudo no controle, proteína diminuiu só no grupo exercício, 

como pode ser visto na tabela (4). 

 

 

 

Tabela 4. Comportamento da  ingestão calórica durante a intervenção 

 Experimental (n=10)  Controle (n=4) 

 Antes Após P Inicial Após p 

Calorias (kcal) 1809 (1231 - 3023) 2018 (1108 - 3006) 0,011 1881 (1563-3058) 1755 (1594 - 2764) 0,017 

Carboidratos (g) 253,7± 73,5 233,6 ± 57,8 0,006 279,4 ± 49,2 266,5± 55,1 0,023 

Gordura (g) 50,3 (30,0 - 87,7) 52,8 (38,1 - 112,9) 0,491 59,0 (29,3 -142,6) 48,8 (29,3 - 90,9) 0,034 

Proteínas (g) 83,3 ± 25,2 82,7 ± 32,6 0,001 77,3 ± 18,5 91,6± 29,3 0,198 

Gordura saturada (g) 12,6 ± 5,5 13,3 ± 6,3 0,057 15,6 ± 13,7 13,3 ± 8,0 0,029 

Gordura mono (g) 13,0 (7,4- 27,8) 9,6 (7,6 - 27,8) 0,002 9,5 (3,7- 29,7) 12,6 (3,7 - 28,9) 0,021 

Gordura poli (g) 9,4 (5,0 -28,4) 9,0 (3,9 -17,4) 0,679 12,4 (2,9 - 25,0) 12,2 (2,9 - 23,3) 0,091 

Colesterol (mg) 258,9 ±114,7 286,3 ± 187,7 0,136 209,9 ± 140,3 276,5 ± 81,3 0,518 

Fibras (g) 14,7 ± 6,2 12,1 ± 5,5 0,053 14,3 ± 5,0 16,4 ± 2,6 0,405 

Dados são média e desvio padrão da média (Teste T dependente), mediana mínima e máxima (Teste Wilcoxon). POLI+ polinsaturada; MONO= 
monoinsaturada  



 
 

A figura 7 apresenta a demanda de esforço durante as sessões padrão de 

exercício. No painel A pode ser observado que nas duas SPE, ambos os grupos 

tiveram comportamento semelhante para frequência cardíaca, apresentando uma 

redução entre estas duas sessões. Quanto a percepção subjetiva nas duas sessões 

o grupo experimental houve uma leve redução na percepção de esforço levemente 

crescente do início até final do exercício, e variando entre aproximadamente 11 (aos 

0 minutos de exercício) e 13 (nos minutos finais do exercício), enquanto isso, o grupo 

controle apresentou uma percepção de esforço mais elevada, aproximadamente 13 

(aos 0 minutos de exercício) e 15 nos minutos finais do exercício) na segunda SPE 

para esta variável. 

 

 

Figura 7. Desempenho durante o exercício ao longo das sessões experimentais. Dados são 
médias e desvio padrão da média. (ANOVA three way- fatores: tempo x momento x grupo) 
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A intervenção não promoveu modificações na composição corporal durante o 

período de intervenção da pesquisa (tabela 5).  

 

Tabela 5. - Efeito do protocolo de exercícios na composição corporal  

Variável Experimental (n=10) Controle (n= 5) pi pe 

 Pré Pós Pré Pós   

Peso corporal(kg) 87,8 ± 7,5 88,9 ± 8,5 80,4±10,5 81,8±9,5 0,095 0,176 

Massa magra 46,7±11,3 48,1±11,6 42,7±8,4 43,6±7,8 0,244 0,457 

Massa gorda 38,7±7,9 38,1±9,9 35,0±8,6 37,7±10,4 0,662 0,580 

% gordura 44,7±10,3 44,6±11,5 45,0±8,2 44,3±10,6 0,395 0,961 

Dados são médias e desvio padrão da média. pi  - comparação momento inicial (teste 
t independente), pe – comparação pré-pós (teste t pareado). 

 

 

 

Não foram observadas mudanças significativas no metabolismo de repouso 

dos grupos experimental (p=0,06 e effect size 0,34) e controle (p=0,06 e effect size 

0,22) (figura 8). Quando comparado os deltas de variação da taxa metabólica de 

repouso entre os grupos, observou-se um tamanho de efeito muito grande de 1,06 

(GE:118±151kcal/dia; GC: -75±192kcal/dia, painel A).  

Na análise interindividual, nove indivíduos do grupo experimental tiveram um 

aumento descritivo na taxa metabólica, contudo não superaram o critério para serem 

considerados respondedores, já que a diferença entre a raiz quadrada da variância da 

taxa metabólica de repouso entre os grupos obteve uma resposta negativa de 52,65 

(painel B) 

A                                                     B 

 

Figura 8. Comportamento da taxa metabólica de repouso ao longo do período. Dados são 
médias e desvio padrão da média. σ = variância do delta; x= média. 
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A demanda metabólica do consumo de oxigênio, quociente respiratório e 

gasto energético tiveram comportamentos similares entre os grupos durante o 

procedimento experimental em todos os momentos avaliados. Não houve diferença 

significativa nesse comportamento quando comparados os grupos experimental e 

controle como está apresentada na figura 9. 

 

 

Figura 9. Comportamento metabólico durante o exercício após o protocolo experimental. 
Dados são médias e desvio padrão da média (ANOVA three way- fatores: tempo x momento 
x grupo), Gasto calórico - p=0,239, efect size= 0,10, poder = 0,293; VO2 – p=0,46, effect 
size=0,05, poder=0,16; Qr - p= 0,12, Effect size = 0,16, poder 0,34. 
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Quando realizamos uma sessão de exercício aeróbio, ao analisarmos análise 

intrasessão na tabela 6, verificou-se que após duas semanas de intervenção (período 

de adaptação) ocorreu um discreto aumento (3,64%) dos níveis de glicerol do basal 

para os 20 minutos no grupo experimental (0,085 ± 0,0699mmol versus 0,088 ± 

0,100mmol), enquanto que, no grupo controle houve uma redução de 46,14% (0,110 

± 0,085mmol versus 0,059 ± 0,064mmol). Observa-se também após quatro semanas 

de intervenção, houve redução de 38,9% dos níveis séricos do glicerol, do basal para 

os 20 minutos, no grupo experimental (0,079 ± 0,064mmol versus 0,048 ± 0,051mmol); 

diferentemente no grupo controle ocorreu um aumento de 21% (0,075 ± 0,065mmol 

versus 0,091 ± 0,084mmol), porém sem nenhuma diferença estatística (p>0,05). 

  

Tabela 6. Comportamento do glicerol no final da segunda semana (pré) e da quarta semana 

(pós) do protocolo experimental nos grupos experimental e controle. 
 

 Grupo Experimental 

(n=10) 

Grupo Controle 

(n=5) 

Glicerol Pré Pós Pré Pós 

      Basal 0,085 ± 0,069 0,079 ± 0,064 0,110 ± 0,085 0,075 ± 0,065 

      20 min 0,088 ± 0,100 0,048 ± 0,051 0,059 ± 0,064 0,091 ± 0,084 

      40 min 0,072 ± 0,043 0,077 ± 0,079 0,091 ± 0,062 0,072 ± 0,069 

 

Na figura 10, (painel A), está apresentada o comportamento do glicerol dos 

20 para os 40 minutos após o término da intervenção (final da quarta semana) nos 

grupos experimental e controle. Nela, podemos verificar que no grupo experimental 

houve uma maior mobilização do glicerol (0,048 ± 0,051mmol versus 0,077 ± 

0,079mmol; effect size de 0,4361), por outro lado, verificamos uma redução desta 

mobilização no grupo controle (0,091 ± 0,084mmol versus 0,072 ± 0,069mmol; effect 

size de 0,2471). Quando avaliamos o delta de resposta da mobilização do glicerol 

entre os grupos, observou-se uma alteração positiva no grupo experimental 

(0,029mmol) e negativa (-0,0184) no grupo controle com tamanho do efeito moderado 

(0,6059).  

Na análise interindividual, 50% dos indivíduos do grupo experimental tiveram 

um aumento na mobilização do glicerol e foram considerados respondedores com 

diferença entre a raiz quadrada da variância do glicerol plasmático de 0,026 (Figura 

10; painel B). 
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A 

 

  

                        B 

 

Figura 10. Comportamento do glicerol durante uma sessão de exercício aeróbio realizada ao 
término do protocolo experimental (ao final de 4 semanas de treino).  
Dados são médias e desvio padrão da média. p= 0,32, effect size de -0,56. 
  



47 
 

5.  DISCUSSÃO  

 

O presente estudo procurou investigar se a lipólise é um fenômeno envolvido 

na adaptação do organismo contra o emagrecimento a partir do exercício aeróbio de 

moderada intensidade em indivíduos com sobrepeso e obesidade. Analisamos se um 

treinamento de quatro semanas poderia promover alguma alteração na lipólise, 

medida pelo glicerol plasmático. Esse protocolo é relevante para se responder à 

pergunta do trabalho e preencher a lacuna na literatura, uma vez que os estudos 

prévios avaliaram apenas o efeito de uma sessão aguda (GAHREMAN et al., 2015, 

2016; GONZALEZ et al., 2015; MARTIN et al., 2014). A partir dos resultados 

observados, verifica-se que o grupo experimental apresentou redução do glicerol 

(38,9%) e a intervenção de quatro semanas de treinamento aeróbio não modificou a 

taxa metabólica de repouso.  

Sabe-se que durante uma sessão de exercício, ocorre um aumento do estimulo 

a lipólise, na qual observa-se aumento da concentração sérica de ácidos graxos e 

glicerol (FONSECA-ALANIZ; ALONSO-VALE; LIMA, 2006). Em um estudo de 

oxidação de gordura, durante um teste submáximo em adultos magros e obesos Lanzi 

et al, (2014) observou-se que as concentrações plasmáticas de glicerol mostraram um 

efeito significativamente maiores para todas as intensidades de exercício em obesos. 

Similar achado foi verificado no estudo de Petridou (2017) que observou um aumento 

no comportamento do glicerol, em todos os pontos de tempo após o início de 

exercício comparado com o basal de forma corroborativa o presente nosso estudo 

com intervenção de 4 semanas propiciou uma maior mobilização do glicerol no grupo 

experimental (0,048 ± 0,051mmol versus 0,077 ± 0,079mmol; effect size de 0,436); 

por outro lado, verificamos uma redução desta mobilização no grupo controle (0,091 

± 0,084mmol versus 0,072 ± 0,069mmol; effect size de 0,2471), é possível ainda 

observar no presente estudo uma redução substancial (38,9%) nos níveis séricos do 

glicerol (no momento basal para os 20 minutos), contudo esta diferença no 

comportamento lipolítico entre os grupos controle e experimental precisa ser melhor 

esclarecido, afim de obtenção de melhores informações sobre a oxidação de gordura 

nesta população. 

Um fator que pode ter interferido na ausência de significância estatística nas 

variáveis analisadas no presente estudo, pode ter sido devido ao número reduzido 

de sujeitos e a variabilidade individual. Desta forma, com finalidade de avaliar esta 
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variabilidade, realizamos a análise interindividual nos sujeitos de ambos os grupos. 

A partir desta análise interindividual, observou-se que existe uma grande 

variabilidade de resposta entre os indivíduos, e verificamos que 50% dos indivíduos 

alocados no grupo experimental tiveram um aumento na mobilização do glicerol e 

foram considerados respondedores, com diferença entre a raiz quadrada da variância 

do glicerol plasmático de 0,026. Quando avaliamos o delta de resposta da mobilização 

do glicerol entre os grupos, observou-se uma alteração positiva no grupo experimental 

(0,029mmol) e negativa (-0,0184mmol) no grupo controle com tamanho do efeito 

moderado (d=0,6059).  

Estudos recentes sugerem que a adaptação específica do tecido adiposo ao 

exercício possui diferentes padrões de estimulação lipolítica durante o exercício 

aeróbio entre homens magros e obesos (PETRIDOU et al, 2017). Biópsias 

subcutâneas adiposas realizadas em obesos antes e após 12 semanas de 

treinamento em bicicleta ergométrica para avaliação dos vasos e da expressão de 

genes pró-angiogênicos, verificaram que o treinamento fisico é insuficiente para 

induzir a angiogênese no tecido adiposo dos obesos (WALTON et al., 2015), o que 

limita o fluxo de substratos e, consequentemente, o metabolismo durante o exercício, 

dificultando assim o emagrecimento. Embora seja evidente que o exercício agudo 

induz lipólise, estes achados suportam adaptações da lipólise no exercício em 

indivíduos obesos. Contudo, os estudos publicados nesta temática fornecem 

informações limitadas e contraditórias sobre lipólise no exercício em indivíduos 

obesos e eutróficos. Alguns estudos mostram lipólise induzida pelo exercício físico na 

obesidade (ORMSBEE et al., 2009; LANZI, et al., 2014), e atribuindo à menor 

expressão gênica de HSL (LARGE et al., 1999; LANGIN et al, 2005). Em contrapartida, 

há estudos em que não houve diferença entre obesos e eutróficos na lipólise com 

exercício (BØRSHEIM et al., 2000; CHATZINIKOLAOU et al., 2008). 

Realizar comparações do comportamento da lipólise com protocolo crônico é 

processo complexo, já que envolve reavaliações e adesão dos indivíduos a um 

programa de intervenção, na maioria dos estudos esse marcador tem sido avaliado 

apenas em sessões agudas e comparando obesos com eutróficos, enquanto o 

presente estudo avaliou apenas obesos e suas respostas a um período de intervenção 

com exercício. O estudo do Verboven et al., (2018) se assemelha ao nosso por ter 

sido feito uma avaliação após um programa de treinamento, embora o protocolo de 

exercício tenha sido diferente. pois estes autores adotaram como protocolo de 
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treinamento de ciclismo por 45 min a 65% VO2pico, seguido de cinco diferentes 

exercícios resistidos para os grandes grupos musculares a 65-70% de 1 repetição 

máxima, 3 vezes por semana, durante 3 meses, enquanto neste estudo avaliou-se o 

glicerol plasmático, eles avaliaram o glicerol tanto no plasma, quanto no próprio tecido 

adiposo e encontraram que o glicerol extracelular abdominal foi acentuadamente 

reduzido (∼60% do glicerol extracelular induzido pelo exercício) dado superior ao do 

nosso estudo e considerado estatisticamente significativo, mas o glicerol plasmático 

não apresentou alteração após a intervenção. Como eles avaliaram o glicerol depois 

da 12ª semana, não é possível comparar os resultados com o nosso estudo, cujo 

glicerol foi medido na 4ª semana do protocolo. Além disso, o protocolo de exercício, 

com duas modalidades pode ter gerado maior emagrecimento, o que pode ter gerado 

maior resposta de defesa contra o emagrecimento. De fato, os participantes deste 

estudo obtiveram 2,3 Kg de redução do peso corporal, maior do que o ocorrido no 

presente estudo.  

Segundo a organização mundial da saúde (2014), o aumentos na taxa 

metabólica de repouso em resposta ao exercício é importante para o aumento do 

gasto energético, pois pode resultar no alcance de um peso desejável e manutenção 

do equilíbrio energético, considerando que a taxa metabólica de repouso é o maior 

componente do gasto diário (JENSEN et al., 2014). No entanto, em contraste do que 

é esperado pela OMS, a intervenção aplicada aqui não proporcionou mudanças na 

taxa metabólica de repouso dos voluntários e os resultados do grupo exercício não se 

diferenciaram dos resultados do grupo controle. Isso pode ter ocorrido dado ao 

período relativamente curto de intervenção, o qual pode não ter sido suficiente para 

promover alterações metabólicas nos indivíduos, pode-se notar no estudo de 

Westerterp et al., (1992) que acompanhou o comportamento da taxa de repouso dos 

voluntários por 40 semanas, que só ocorreu mudanças significativas após 8 semanas 

de exercício físico. Contudo, estudos de Pontzer et al., (2012; 2015) e Ebersole et al. 

(2008) tem defendido a hipótese de que, ao invés de aumento da taxa metabólica, o 

treinamento físico pode provocar redução desta variável, como um mecanismo contra 

o emagrecimento. Eles têm demonstrado semelhanças nas taxas metabólicas de 

repouso de indivíduos com estilo de vida muito ativo (estilo de vida de caçadores 

coletores e agricultores rurais) em comparação a trabalhadores de escritórios.  

A composição corporal, tanto da massa magra quanto da massa gorda, 

contribui para a TMR (SARIS, 1998; MULLER et al. 2002; NOOKAEW et 
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al., 2013;). Embora vários estudos tenham relatado gordura corporal ou massa magra, 

não fomos capazes de concluir nenhuma análise significativa devido a não ter sido 

feito relativização da massa magra, a qual teve m aumento no grupo de intervenção 

(46,7±11,29Kg versus 48,13±11,64Kg) quando comparada ao grupo controle (42,69 ± 

8,4Kg versus 43,62 ± 7,7Kg), nesse estudo usou-se a massa total. Na análise 

interindividual, nove indivíduos do grupo experimental tiveram um aumento descritivo 

na taxa metabólica e quando comparado os deltas de variação da taxa metabólica de 

repouso entre os grupos, observou-se um tamanho de efeito muito grande (d=1,06). 

O contraste dos dados do nosso estudo com aqueles que avaliaram o 

comportamento do glicerol e a taxa metabólica de repouso pode ter como causa o 

pequeno tempo de intervenção. De fato, o glicerol do nosso estudo até reduziu de 

maneira descritivamente expressiva (38,9%) após 4 semanas de intervenção, quando 

comparado ao estudo de Verboven et al., (2018), que observou aumento de ~60% do 

glicerol do tecido adiposo em 12 semanas. No entanto, vale destacar que nosso 

estudo foi o primeiro a utilizar o grupo controle como parâmetro comparativo, o que 

torna o estudo mais robusto e o teste estatístico mais criterioso. De toda maneira é 

interessante que novos estudos sejam realizados com maior tamanho amostral para 

avaliar a real resposta do exercício comparando com o grupo controle. 

Outro fator que pode ter influenciado os presentes resultados é o fato de que 

não ocorreu alteração na gordura corporal. A ausência deste fenômeno pode ter 

minimizado a resposta de defesa (redução do glicerol e da taxa metabólica basal). 

Outro fator relevante aos alimentos termogênicos que poderiam atuar aumentando a 

taxa metabólica e a lipólise (GAHREMAN, D. et al.,2015;2016), contudo, em nosso 

estudo houve acompanhamento e controle nutricional, de modo que os participantes 

não usavam estes suplementos ou medicamentos com propriedades de aumento do 

metabolismo ou anorexígeno e não alteraram a ingestão alimentar de alimentos como 

café e refrigerantes ao longo do estudo. Portanto, os efeitos na taxa metabólica de 

repouso e na lipólise não podem ser atribuídos a questão nutricional. 

Algumas limitações do nosso estudo merecem ser destacadas, o protocolo 

contou com a participação de um número reduzido de obesos e o protocolo de 

intervenção foi apenas de 4 semanas. Por outro lado, o nosso estudo foi o primeiro a 

avaliar esses marcadores em obesos com protocolo randomizado e controlado e os 

parâmetros de avaliação foram avaliados com técnicas/métodos reconhecidamente 

validados para essas análises, tais como a ergoespirométrica para avaliar o consumo 
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de oxigênio e a taxa metabólica de repouso e a composição corporal foi avaliada pelo 

densitometria por dupla emissão de raios-X (DEXA). 

Não podemos desconsiderar 38,9% de redução da concentração sérica de 

glicerol após 4 semanas de intervenção, assim como uma maior mobilização do 

glicerol no grupo experimental. Portanto, sugere-se que estudos desta natureza sejam 

realizados com protocolos de treinamento que adotem diferentes intensidades, 

modalidades, e, principalmente maior duração. Também sugerimos que as análises 

sejam realizadas separando os participantes que obtiverem emagrecimento daqueles 

que não obtiverem (respondedores e não respondedores), uma vez que possíveis 

modificações na lipólise e taxa metabólica pode ocorrer somente nos que 

emagrecerem. 

 

6. CONCLUSÃO 

 

Os resultados deste estudo sugerem que o treinamento aeróbio de 4 semanas 

promove adaptações positivas na capacidade de lipólise em obesos, apesar do tempo 

de intervenção do programa de intervenção não ter sido capaz de promover mudanças 

estatisticamente significativas na taxa metabólica de repouso é possível observar uma 

diminuição da lipólise durante o exercício de moderada intensidade assim como uma 

maior mobilização do glicerol. 
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