UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIBA

CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS DA NUTRICAO

FRANCISCA KARINNY LEMOS BARBOSA

INFLUENCIA DO STATUS METABOLICO E DO CONSUMO ALIMENTAR NA

OCORRENCIA E MAGNITUDE DO EMAGRECIMENTO INDUZIDO POR UM

PROGRAMA DE TREINAMENTO FiSICO EM ADULTOS COM EXCESSO DE
PESO

Jodo Pessoa
2021



FRANCISCA KARINNY LEMOS BARBOSA

INFLUENCIA DO STATUS METABOLICO E DO CONSUMO ALIMENTAR NA

OCORRENCIA E MAGNITUDE DO EMAGRECIMENTO INDUZIDO POR UM

PROGRAMA DE TREINAMENTO FiSICO EM ADULTOS COM EXCESSO DE
PESO

Jodo Pessoa
2021



FRANCISCA KARINNY LEMOS BARBOSA

INFLUENCIA DO STATUS METABOLICO E DO CONSUMO ALIMENTAR NA

OCORRENCIA E MAGNITUDE DO EMAGRECIMENTO INDUZIDO POR UM

PROGRAMA DE TREINAMENTO FiSICO EM ADULTOS COM EXCESSO DE
PESO

Dissertacdo apresentada ao programa de PoOs-
graduacdo em Ciéncias da Nutricdo do Centro de
Ciéncia da Saude, Universidade Federal da Paraiba,
como requisito para obtencéo do titulo de Mestre em
Ciéncias da Nutricao.

Orientador: Prof. Dr. Alexandre Sérgio Silva

Jodo Pessoa
2021



B2381 Barbosa, Francisca Karinny Lemos.
Influéncia do status metabdlico e do consumo
alimentar
na ocorré&ncia e magnitude do emagrecimento induzido por
um programa de treinamento fisico em adultos com
excesso de peso / Francisca Karinny Lemos Barbosa. -
Jodo Pessoa, 2021.
103 £. : il.

Orientagdo: Alexandre Sérgio Silva.
Dissertacdo (Mestradeo) - UFPB/CCS.

1. Treinamento fisico. 2. Glicemia de jejum. 3.
Perfil
lipidico. 4. Estresse oxidativo. 5. Consumo alimentar.
I. 8ilva, Alexandre Sérgio. II. Titulo.

UFPE/BC CDU 796 (043)




FRANCISCA KARINNY LEMOS BARBOSA

INFLUENCIA DOSTATUS METABOLICO E DO CONSUMO ALIMENTAR NA

OCORRENCIA E MAGNITUDE DO EMAGRECIMENTO INDUZIDO POR UM

PROGRAMA DE TREINAMENTO FiSICO EM ADULTOS COM EXCESSO DE
PESO

Dissertacdo defendida em 15/09/2021

BANCA EXAMINADORA

Professor Dr. Alexandre Sérgio Silva
Professor do Departamento de Educacéo Fisica CCS/UFPB
Presidente da Banca examinadora

M da Q,qmae}_o;z?ﬁ W _@x&m@w}p

Profé. Dr2.Maria da Concei¢cdo Rodrigues Gongalves
Professora do Departamento de Nutricdo/PPGCN/CCS/UFPB
Examinadora interna titular

C,ca.-’Len Wiy 5 it A YT
Prof2. DraCarla Campos Muniz Medeiros
Professora do Departamento de Enfermagem e do Programa de Pds-graduacao de
Saude Puablica da Universidade Estadual da Paraiba
Examinadora externa titular



AGRADECIMENTOS

Primeiramente a Deus, meu alicerce e refgio nas horas faceis e dificeis, que foi a base
para todas as conquistas e vitdrias que tenho até hoje. Em segundo lugar, aquelas pessoas que
abracaram meus sonhos e o0s tornaram seus préprios sonhos, me apoiando e rezando por mim
dia ap6s dia, meus queridos pais e avés, lvonete, Paulo, Luzia e Antdnio. Minha irma,
Mariana, que € uma parte Unica da minha vida, que esteve sempre comigo e sempre tera todo
meu amor. A todos os meus familiares que sempre torceram pelo meu sucesso, todos sempre
serdo lembrados por terem feito parte dessa caminhada.

Aos meus melhores amigos, que sempre me acolhem, torceram pelos meus sonhos e
tornam a caminhada mais leve, um enorme agradecimento para Beatriz Lemos, Clarice
Verissimo, Filho Anchieta, Thayna Soares, Verilandia Silva e, especialmente, Monyara Reis
(minha eterna colega de quarto) e Raquel Silva (minha grande parceira de jornada desde a
graduacdo, que foi fundamental no meu crescimento até aqui).

Ao meu namorado, Rafael Calandreli, todo meu amor e gratiddo pela forca que sempre
me traz. Uma pessoa que acredita em mim, me move para frente e me mostra que sempre €
possivel batalhar mais. Obrigada por tanto amor, cuidado e por uma familia linda que me
acolheu tanto, Raimundo, Lindete e familia.

Ao meu querido e competente orientador, professor Alexandre, que sempre nos motiva
a querer/buscar alem da zona de conforto, muito obrigada por todos os ensinamentos
profissionais e pessoais. Aos meus amigos de laboratério, fundamentais nessa trajetoria,
minha chefa Raquel Brito, meu companheiro de guerra Mateus Duarte, meu querido filho do
PIBIC Filipe Martins, meu amigdo André Mendonga, meus amigos BrunoVirginio, Eder
Jackson, Franciele Fernandes, Jonathas Albuquerque, Milena Moura, Reabias Andrade e
todos que estiveram ao meu lado por todos esses anos.

Aos meus pais da igreja, Wilton e Gléria, que se tornaram familia de verdade, assim
como todos os irméos de caminhada da Menino Jesus de Praga.

Agradecimento também muito especial a todos os nossos queridos voluntarios (74)
que aceitaram participar da pesquisa e que possibilitaram a execucdo desse projeto, sem eles
nada seria possivel.

A CAPES pelo apoio financeiro para o desenvolvimento desse projeto.



“Nao importam as circunstancias e ndo importam as
adversidades, por mais dificil que seja, eu vou seguir em
frente e vou reunir todas as forcas para que eu me

transforme cada vez mais na pessoa que eu decidir ser.”

Madre Teresa de Calcuta



RESUMO

Os estudos demonstram uma grande variabilidade nas respostas as intervencdes visando
emagrecimento, principalmente por meio do treinamento fisico. Nesse sentido, fatores
bioquimicos e aspectos alimentares podem ser variaveis explicadoras. O objetivo desse estudo
foi determinar a influéncia do consumo alimentar (macro e micronutrientes) e de varidveis
metabdlicas (estresse oxidativo, perfil lipidico e glicémico) na eficacia de um programa de
emagrecimento exercicio-induzido em individuos com excesso de peso. Foi feito um ensaio
clinico randomizado e controlado, com 74 individuos com sobrepeso e obesidade
randomizados em: 1) Grupo treinado (n= 58, 41 mulheres) que fizeram treinamento aerdbico
com duracdo de 12 semanas;2) Controle (n=16, 13 mulheres), que fizeram séries de
alongamentos 1 vez por semana. Avaliagdes de composi¢do corporal (DXA), capacidade
aerodbica e limiar anaerdbico (ergoespirométria), nutricionais (recordatério 24h), glicemia de
jejum, triglicerideos, colesterol e suas fracbes e balanco redox (Malondialdeido — MDA,
Capacidade antioxidante total - CAOx) foram avaliados antes e depois da intervencdo. Teste
T independente, ANOVA Two Way mista para medidas repetidas, Qui- Quadrado, regressao
logistica binaria foram usados. O valor de p menor que 0,05 foi considerado significativo.
Ocorreu significativa reducdo no grupo treinado para massa corporal (85,00+ 11,27 kg para
84,08+ 11,50 kg), massa gorda (36,76+ 6,06kg para 35,40+ 6,83 Kg), colesterol total
(196,55+ 50,27 para 178,37+ 42,73), LDL (127,29 + 37,75 para 115,58+ 39,63) e TG
(137,18+ 61,80 para 121,91+ 56,92) e aumento do estresse oxidativo (MDA) 2,29+ 0,77 para
2,67+ 0,73). Das variaveis metabolicas, a CAOx do momento pré intervencdo se mostrou
influenciadora na frequéncia de emagrecimento: dos 31 participantes que iniciaram o
programa de treinamento com o CAOx abaixo de 25%, a grande maioria (90,3%) foi
responsiva ao emagrecimento com o treinamento; enquanto dentre os 27 que que iniciaram
com o CAOx acima ou igual de 25%, apenas 66,7% também lograram emagrecimento. A
CAOx influenciou a responsividade a perda de peso, independente do sexo, idade e ingestdo
de carboidratos e proteinas, poém dependente do consumo de gorduras. Além disso, a reducéo
da glicemia também se mostrou influenciadora da resposta ao emagrecimento, porém no
sentido oposto ao esperado de acordo com a plausibilidade biolégica prévia: dos 30
participantes que ndo reduziram a glicemia de jejum, a grande maioria (93,3%) foi responsiva
ao emagrecimento com o programa de treinamento; por outro lado, dentre os 28 que
reduziram a glicemia, apenas 64,3% também lograram emagrecimento. A glicemia foi um
fator que influenciador da perda de peso, independente do sexo, porém, dependente da idade e
influenciada pela ingestdo de proteinas. Portanto, conclui-se que pessoas com baixa
capacidade antioxidante, quando esta é restaurada, emagrecem mais. Além disso, pessoas
com glicemia alta, quando os valores glicémicos sdo restaurados a valores normais,
respondem melhor ao emagrecimento.

Palavras-chave: Treinamento fisico. Glicemia de jejum. Perfil lipidico. Estresse oxidativo.
Consumo alimentar.



ABSTRACT

Studies demonstrate a wide variability in responses to qualified weight loss lines, mainly
through physical training. In this sense, biochemical factors and dietary aspects can be
explanatory variables. The aim of the study was to determine the influence of dietary intake
(macro and micronutrients) and metabolic variables (oxidative stress, lipid and glycemic
profile) on the effectiveness of an exercise-induced weight loss program in overweight
individuals. Seventy-four overweight and obese people were randomized into: 1) Trained
group (n = 58, 41 women) who underwent 12-week aerobic training; 2) Control (n = 16, 13
women), who made stretching perfumes once a week. Body composition (DXA), aerobic
capacity and anaerobic threshold (ergospirometry), nutritional (24h recall), fasting glucose,
triglycerides, total cholesterol and fractions, and redox balance (malondialdehyde - MDA,
total antioxidant capacity - CAOx) were evaluated before and after the intervention.
Independent T-test, Two-Way mixed ANOVA for repeated measures, Chi-Square, binary
logistic regression were used. A p value less than 0.05 was considered significant. There was
a reduction in the trained group for body mass (85.00 + 11.27 kg to 84.08 = 11.50 kg), fat
mass (36.76 £ 6.06 kg to 35.40 + 6.83 kg) , total cholesterol (196.55 + 50.27 to 178.37 +
42.73), LDL (127.29 + 37.75 to 115.58 £ 39.63) and triglycerides (137.18 + 61.80 to 121.91 +
56.92) and increased MDA (2.29 £ 0.77 to 2.67 + 0.73). As for the metabolic variables, the
pre-intervention CAOX influences the frequency of weight loss: of the 31 participants who
started the training program with CAOXx below 25%, a large majority (90.3%) was responsive
to weight loss with the training program; while among the 27 who started with CAOXx above
or equal to 25%, only 66.7% also achieved weight loss. In addition, blood glucose reduction
also influences the response to weight loss, but in the opposite direction to that expected
according to previous biological plausibility: of the 30 participants who did not reduce fasting
blood glucose, the vast majority (93.3%) was responsive to weight loss with the training
program; on the other hand, among the 28 who reduced blood glucose, only 64.3% also
achieved weight loss. Age was also an influencing factor. In conclusion, pre-training glycemia
and greater increases in CAOXx are potential exponents of responsiveness to weight loss
induced by a training program.

Keywords: Physical training. Blood glucose. Lipid profile. Oxidative stress. Eating behavior.
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1 INTRODUCAO

A obesidade ¢ definida pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS) como um acumulo
excessivo de gordura corporal, provocado pelo desequilibrio entre a ingestdo e gasto
energético (OMS, 2017). A obesidade ja foi definida como doenca e provoca uma série de
consequéncias para a saude, pois ela esta relacionada com o aumento da prevaléncia de
doengas cronicas, tais como doengas cardiovasculares, diabetes tipo 2 e cancer(JENSEN et
al., 2014).

Perder peso € uma tarefa muito desafiadora pois, neste sentido, um estudo que avaliou
os dados de 76.704 homens obesos e 99.791 mulheres obesas concluiu que apos entrar em um
quadro de obesidade as chances de retornar a um peso normal sdo de 1:210 em homens e
1:124 em mulheres(FILDES et al., 2015). As entidades e instituicdes mundiais que elaboram
as diretrizes para o gerenciamento da obesidade apontam que o treinamento fisico e terapia
nutricional sdo as principais, se ndo as melhores, intervengdes para promover perda de peso
(JENSENEet al., 2014).

Quanto ao treinamento fisico, oAmerican College Sports Medicine (ACSM)propde
que sdo necessarios cerca de 150 minutos/ semana de treinamento fisico, com intensidade
moderada, para causar reducdes modestas no peso corporal. Enquanto isso, para uma reducao
maior no peso e a prevencdo do reganho de peso € preciso 150 a 300 minutos/ semana com
exercicios moderados(ACSM, 2009).

A despeito destas recomendagdes do ACSM, algumas revisdes recentes questionam o
seu potencial emagrecedor do treinamento fisico, pois mesmo sendo uma intervencdo
indispensavel no controle da obesidade, seus resultados em termos de reducdo do peso
corporal sdo discretos (ACMS, 2009). Algumas metanalises como a de Johns et al. (2014) e
Thorogoodet al. (2011), que consideraram apenas 0 exercicio como intervencao, verificaram
que a perda de peso corporal média ndo ultrapassa 2kg ap6s pelos menos 12 meses de
treinamento.

Do ponto de vista de terapia nutricional, dietas de restricdo calorica possuem
resultados variados como o de Verheggenet al.(2016) que demostraramperda de peso entre 2 e
4 kg (cinco estudos), 4,1 e 8 kg (13 estudos), 8.1 e 12 kg (15 estudos), 12.1 e 16 kg (6
estudos) e 1 estudo extremo com perda de 18.1 kg.

Aliar os efeitos do treinamento fisico com a dieta tornam o processo de
emagrecimento mais bem sucedido (JOHNS et al., 2014; WASHBURN et al., 2014). O
estudo de Johns et al (2014), mostraram que quando comparados 0s programas combinados
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versus exercicio fisico isolado, os resultados mostraram perda de peso significativamente
maior nos programas combinados em 3 a 6 meses (-5,33 kg) e 12 a 18 meses (-6,29 kg).O
trabalho de Washburnet al. (2014) incluiu 20 estudos em sua revisdoe mostrou que dieta
associado a exercicio aerdbico resultou em perda de peso significativamente maior do que
dieta isolada em 50% dos estudos.

Embora os efeitos de treinamento fisico e dieta sobre o desfecho emagrecimento sejam
conhecidos, possiveis impactos metabolicos da dieta sobre o emagrecimento induzido por
programa de treinamento ainda sdo poucos estudados, mesmo sabendo-se que existem
aspectos nutricionais que influenciam de forma importante os aspectos metabdlicos
envolvidos na obesogénese e na lipolise (BELLISSIMO; AKHAVAN, 2015; HALL; GUO,
2017). Dentre estes aspectos, destacam-se as maiores taxas de glicose, resultante do
metabolismo de dietas ricas em carboidratos (especialmente os carboidratos simples, de alto
nivel glicémico), estimulam o aumento da glicemia e da adipogénese (KERSTEN, 2001),
consequentemente, dificultando o emagrecimento.

Além de aspectos dietéticos e do papel da glicemia, outros fatores fisiol6gicos como o
estresse oxidativo também vém sendo alvo de estudos. Ja se sabe que a obesidade promove
aumento do estresse oxidativoe esseestresse oxidativo influencia negativamente a lipdlise
(MARSEGLIA et al., 2015; MASSCHELIN et al., 2020; SAPONARO et al., 2015), mas ndo
se sabe ainda se o estresse oxidativo influencia a lipolise induzida por programa de
treinamento fisico. Finalmente, além disso, a obesidade se relaciona com piora do perfil
lipidico (KENNETH; FEINGOLD, 2020). Mas até 0 momento ndo se sabe se um piorperfil
lipidico influencia a obesogénese ou 0 emagrecimento induzido por programa de treinamento
fisico.

Diante desse quadro, o objetivo geral desse estudo foi determinar a influéncia de
variaveis metabolicas (estresse oxidativo, perfil lipidico e glicémico) e do consumo alimentar
(ingestdo de macro emicronutrientes) na eficAcia de um programa de emagrecimento
exercicio-induzido em individuos com excesso de peso. Os objetivos especificos desse
trabalho foram:

e Identificar as caracteristicas basais das variaveis metabdlicas (estresse
oxidativo, glicemia de jejum e perfil lipidico) e consumo alimentar (calorias,
carboidratos, proteinas, lipideos e fibras) do grupo experimental e controle.

e Mostrar o efeito do programa de treinamento ao comparar 0 grupo exercitado

com o grupo controle.
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e Testar de associacé@o entre a classificacdo pré-intervencéo e delta dos perfis glicémico,
lipidico e de estresse oxidativo entre respondedores e ndo respondedores ao programa
de treinamento fisico.

o Verificar a influéncia do sexo, idade, ingestdo de carboidratos, proteinas, gorduras e
fibras na associacdo entre capacidade antioxidante e glicemia de jejum com a massa

gorda do grupo treinado.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 OBESIDADE COMO PROBLEMA DE SAUDE PUBLICA

A obesidade ¢é definida pela OMS como um acumulo excessivo de gordura corporal
(OMS, 2017). A obesidade por si soO ja € considerada uma doenga e ndo apenas um fator de
risco para outras patologias, pois os distdrbios funcionais do tecido adiposo causam
desregulacdo de muitas vias metabolicas, principalmente enddcrinas e imunolégicas(DE
LORENZO et al.,, 2019). A obesidade favorece o desenvolvimento de mais de 200
comorbidades associadas que incluem: diabetes mellitus, hipertenséo, dislipidemias, doenca
cardiaca coronaria, apneia do sono, asma, doencas psiquiatricas, hepéticas, gastrointestinais,
osteoartrite e alguns tipos de cancer (DE LORENZO et al., 2019).

Dados apontam que a obesidade atinge mais de 650 milhdes de adultos, bem como o
sobrepeso atinge mais de 1,9 bilhGes de individuos ao redor do mundo(OMS, 2017). No
Brasil, o Ministério da Saude afirma que o indice de brasileiros obesos subiu de 11,8% para
18,9% nos ultimos 10anos (BRASIL, 2017). Os dadosdo Vigilancia de fatores de risco e
protecdo para doencas cronicas por inquérito telefénico - o VIGITEL- afirmam que das 27
capitais brasileiras, a média de prevaléncia de adultos obesos em todo pais foi de 20,3%, e a
capital paraibana Jodo Pessoa estd com 20,4% dos seus habitantes com o quadro de obesidade
instalado (BRASIL, 2020)

O alto custo que a obesidade traz é grande até mesmo para paises mais desenvolvidos.
Os custos totais de hipertensdo, diabetes (que s@o associadas a obesidade) e a propria
obesidade no SUS chegaram a 3,45 bilhdes de reais em 2018. Considerando em separado a
obesidade como fator de risco para hipertensdo e diabetes, os custos atribuiveis a essa doenca
chegaram a R$ 1,42 bilhdes. Desses custos, 59% foram referentes ao tratamento da
hipertensdo, 30% ao do diabetes e 11% ao da obesidade. No total, 72% dos custos foram com
individuos de 30 a 69 anos de idade e 56%, com mulheres. As estimativas dos custos
atribuiveis as principais doencgas cronicas associadas a alimentacdo inadequada mostram o
grande impacto econdmico dessas patologias para 0 SUS (NILSON et al., 2018).

Os fatores ambientais mais relevantes que merecem destaque nesse sentido sdo a
inatividade fisica e o contexto alimentar. No que se trata de inatividade fisica, merece
destaque o avanco tecnolégico da sociedade moderna, que tem tornado as pessoas cada vez
mais expostas ao conforto e comodismo, aumentando o sedentarismo e diminuindo as

atividades que exigem maior demanda energética(CARLUCCI et al., 2013). No contexto
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dietético se destaca as mudancas no estilo de vida atual, o aumento da alimentacéo fora de
casa e a facilidade de acesso e alto consumo de alimentos em redes fast food (caracterizados
por serem alimentos com alta densidade caldrica, com palatabilidade elevada, que néo
promovem saciedade e que ainda provocam um grande desequilibrio energético) (ABESO,
2016). A associacdo da grande disponibilidade e variedade de produtos ultra processados,
com pregos mais baixos e em locais de facil acesso torna mais facil que até mesmo o0s
consumidores de baixa renda crescerem o consumo de calorias vazias (WITKOWSKI, 2007).

Visto todos esses fatores citados, € importante ressaltar que o grande aumento da
obesidade vem sendo atribuido ndo apenas a questdes bioldgicas e individualizadas, mas ao
conjunto de véarias questdes importantes, como fatores histéricos, econémicos, sociais e
culturais que impactam nas escolhas alimentares, na impossibilidade de praticar exercicio
fisico, nos alimentos disponiveis e em toda a cadeia de producédo de alimentos. Essas questdes
colocam em risco ndo somente a salde da pessoa, mas a sustentabilidade ambiental,
econbmica e social, tanto a nivel local quanto regional. Acreditar na ideia que a obesidade é
uma doenca e sugerir também intervengdes ambientais (no meio que a pessoa vive) tem sido
muito mais eficiente que intervencdes isoladas com foco apenas no corpo em si ou em
estratégias individualizadas (como estratégias medicamentosas ou cirurgias). Nesse sentido, a
abordagem da obesidade na perspectiva da promocdo da salde auxilia no compreendimento
do problema em uma 6tica referenciada ndo apenas na doenga, mas em todo o contexto (DIAS
etal. 2017).

Nos ultimos 15 anos o Ministério da Saude brasileiro vem lancando méo de politicas
publicas que visam combater o aumento crescente da obesidade. Tais politicas vém sendo
incorporadas como parte da Rede de Atencdo a Salde das Pessoas com Doencas Cronicas.
Desde os anos de 1990, a Politica Nacional de Alimentacdo e Nutricdo (PNAN) estabeleceu
diretrizes para organizar as aces de prevencéo e tratamento da obesidade no Sistema Unico
de Saude (SUS). Essa politica visa a melhoria das condi¢des de alimentacdo, nutricdo e satde
dos brasileiros, considerando a promocdo de praticas alimentares adequadas e saudaveis, a
vigilancia alimentar e nutricional, a prevencéo e o cuidado integral dos agravos relacionados a
alimentacdo e nutricdo (DIAS et al. 2017).

No ano de 2006 foi aprovado no Brasil o Sistema Nacional de Seguranca Alimentar e
Nutricional (SISAN), que organiza agdes implementadas por diferentes ministérios, com foco
nos alimentos desde a producdo até o seu consumo (DIAS et al. 2017). O objetivo dessa
politica publica é fazer a formulacdo e implementacdo de politicas e planos de seguranca

alimentar e nutricional; estimulacdo da integracdo dos esforcos entre governo e sociedade
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civil na promocédo do direito a alimentacdo; promocdo do acompanhamento, monitoramento e
a avaliacdo da seguranca alimentar e nutricional no pais (BRASIL, 2019). Ou seja, essa
politica objetiva assegurar o direito humano a alimentacdo adequada. Nesse sentido, no SUS
existem politicas que sugerem tanto estratégias coletivas quanto individuais, reforcando uma
construcdo da linha de cuidado para obesidade no ambito da atencdo bésica e,
secundariamente, destacando-se a¢des de promogéo da salde.

A Politica Nacional de Promocdo da Saude (PNaPS) é uma politica de 2006, que
destaca a alimentacdo saudavel e as praticas corporais de exercicio fisico como algo
primordial, com questdes que transcendem a perspectiva além de acGes individualizadas.
Nesse contexto, além desses dois pontos importantes (alimentacdo e exercicio
fisico),merecem destaque outros aspectos como promocdo de salde, seguranca alimentar e
nutricional, reducdo da pobreza, inclusdo social e garantia do direito humano a alimentacéo
saudavel e adequada. E de grande relevancia considerar questes como a autonomia e
individualidade de cada sujeito, das coletividades e dos territérios especificos, pois sabe-se
que grande parte das escolhas individuais dependem muito do meio em gue a pessoa vive, do
contexto social, politico e cultural (DIAS et al. 2017).

Um importante documento elaborado com essa perspectiva de promocdo de
alimentacdo saudavel, que aborda essas questdes de seguranca alimentar e medidas destinadas
a modificar o “ambiente obesogénico” é o Guia alimentar para a populacdo brasileira
(BRASIL, 2014). Nesse guia algumas questbes importantes sdo abordadas como
condicionantes da alimentacdo, desde a producdo até o consumo. Algumas recomendacdes
incluem: grau de processamento dos alimentos; densidade energética, teores de gorduras,
acucar e sal na configuracdo da obesidade; aspectos importantes da inddstria de alimentos;
melhores escolhas dos alimentos; o ato de comer e a comensalidade; dentre outros varios
aspectos importantes no ambito do SUS (BRASIL, 2014).

A Estratégia Intersetorial de Prevencdo e Controle da Obesidade direciona as
intervengbes do governo brasileiro, objetivando viabilizar a reflexdo e auxiliar na
implementacdo de estratégias pelos varios setores que constitui a Camara Intersetorial de
Seguranca Alimentar (CAISAN), no ambito estadual e federal, reafirmando a necessidade de
criacdo de diretrizes para o enfrentamento a obesidade. O objetivo dessa Estratégia
Intersetorial de Prevencdo e Controle da Obesidade tem como objetivo orientar os estados e
municipios na elaboracdo de agdes intersetoriais locais visando o controle da obesidade. As
acOes dessa estratégia sdo tracadas baseados nos seguintes eixos: 1) Disponibilidade e acesso

a alimentos adequados e saudaveis; 2) Acdes de educacdo, comunicacdo e informacéo;3)
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Promocdo de modos de vida saudaveis em ambientes especificos; 4) Vigilancia Alimentar e
Nutricional; 5) Atencdo integral a saide do individuo com sobrepeso/obesidade na rede de

salde; 6) Regulacdo e controle da qualidade e inocuidade de alimentos (BRASIL, 2014).

22 CONCEITO DE ADIPOGENESE E LIPOGENESE: FORMACAO E
CRESCIMENTODA CELULA DE GORDURA

Existem dois conceitos importantes que ndo podem ser confundidos nesse tépico: a
adipogénese e a lipogénese. A adipogénese é o processo pelo qual o organismo “fabrica”
novos adipdcitos. Ja a lipogénese é o mecanismo de estocagem que ocorre quando ha excesso
caldrico, ou seja, diz respeito ao processo de sintese de triglicerideos e acidos graxos, que
ocorre no figado, e é estocado no tecido adiposo ja existente (KERSHAW, FLIER, 2004,
DUCAN et al., 2007; LEE, 2017)

2.2.1 Adipogénese: diferenciacdo das células mesenquimais e surgimento da célula de
gordura

Apos a formacédo da célula ovo, resultado da fecundacédo, a formacéo do feto se da
gracas ao fato de que, em certo momento, a célula se divide varias vezes e pode se diferenciar
em diferentes tipos de fenotipos celulares. Estas células com capacidade de se diferenciar
muitas vezes, sdo chamadas de células tronco ou pluripotentes, sendo também chamadas de
progenitoras devido sua capacidade de gerar novas células (PROCKOP, 2009; ZHAO et al.,
2013). Mesmo depois de adulto, existem células que mantem este poder de diferenciacao,
embora para menor quantidade de tecidos a ser formados. Estas células sdo chamadas de
multipotentes(NOEL et al., 2007). A importancia deste conceito é que o processo da
adipogénese ocorre a partir desse tipo de células progenitoras.

Um dos tipos de células com essa caracteristica multipotente sdo as células tronco
mesenquimais. Elas tém origem principalmente na medula dssea, mas também podem ser
isoladas do tecido adiposo, musculo esquelético, placenta e corddo umbilical (Figura 1). Essas
células mesenquimais possuem a capacidade de se autorrenovar e se transformarem em
tecidos ndo-hematopoiéticos (JONES; SCHAFER, 2015). Para isso, as células mesenquimais
sdo capazes de se diferenciar em varios tipos celulares, tais como osteoblastos, condrocitos,

miaocitos, células estromais, fibroblastos e adipécitos (Figura 1) (IBRAHEIM et al., 2018).
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Consequentemente, os tecidos formados a partir das células mesenquimais S0 0sso,

cartilagem, musculo, tecido marrom, tenddes, ligamentos e adipdcito.

Figura 1 - Origem das células tronco mesenquimais, suas possiveis linhagens de

diferenciagéo e os tecidos que séo formados.
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Fonte: Autoria propria, 2021.

No contexto da adipogénese, sdo essas células mesenquimais as células precursoras
responsaveis por originar os adipécitos que compde o tecido adiposo branco (MANCINI,
2015). O processo de adipogénese desse tecido acontece quando adequados estimulos
induzem as células mesenquimais a diferenciarem na direcéo da linhagem dos adipdcitos. 1sso
ocorre em duas etapas (Figura 2): 1- A fase de determinacdo, onde as células precursoras
perdem a capacidade de se transformarem em outros tipos de células (osteoblastos,
condracitos e etc) e passam a necessariamente se diferenciarem em pré-adipdcitos; 2- fase de
diferenciacdo, onde os pré-adipécitos formados sofrem uma parada no crescimento e
comegam a acumular lipideos, assumindo as caracteristicas de adipdcitos maduros e
funcionais (Figura 2) (GHABEN; SCHERER, 2019; MANCINI, 2015).

Figura 2- Fases da adipogénese.
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2.2.1.1 Influencia do estresse oxidativo na adipogénese

Algumas condi¢Bes metabolicas interferem diretamente na diferenciagdo, como por
exemplo o estresse oxidativo (GHABEN; SCHERER, 2019). Este é um aspecto interessante,
porque, como sera visto adiante, intervengées clinicas reconhecidamente diminuem estresse
oxidativo. O peso desta participacéo, entretanto, ainda nao esta elucidado.

Na vigéncia de um estado fisiolégico de estresse oxidativo, quando ocorre a
superproducdo de espécies reativas de oxigénio, uma das teorias existentes é que isso afeta
exacerba a atividade de diferenciacdo das células precursoras, de forma a produzir adipécitos
maiores; este processo resulta em uma gordura, ndo s6 grande, mas também disfuncional
(MURDOLOet al., 2013).

O estresse oxidativo provoca falha de alguma fase do processo adipogénico, chamada
de “transbordamento” e deposito ectdpico de gordura em regides ndo adiposas, causando tanto
lipotoxidade quanto secrecdo de hormonios que contribuem para expansibilidade nao
saudavel do tecido adiposo e comprometimento da homeostase metabolica (MURDOLO et
al., 2013). O resultado é que o tecido adiposo vai produzir uma variedade de substancias

bioativas (horménios, mais substancias inflamatérias que geram danos a saude).

2.2.2 Lipogénese

A lipogénese consiste no processo de formacdo da molécula de triglicerideo e
armazenamento desta molécula. Estes processos ocorrem em nivel hepatico e no préprio
adipdcito, como mostrado na Figura 3. Enquanto a adipogénese é determinada por diversos
fatores, incluindo nutricionais, hormonais, genéticos e até mesmo do meio ambiente, 0
processo da lipogénese é eminentemente nutricional, e especificamente falando, associado ao
excesso de ingestdo caldrica ou de macronutriente especifico. Ou seja, € muito dependente da
dieta
Figura 3 - Locais em que ocorre a adipogénese
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Lipogénese
Figado Adipdcito

Fonte: Autoria propria, 2021.

2.2.2.1 Lipogénese hepatica

O figado é um 6rgao fundamental no processamento dos lipideos, pois ele quem é
responsavel por sintetizar novos acidos graxos, exporta-los e redistribui-los para os tecidos,
conforme mostrado na Figura 4. O figado obtém os lipideos tanto por meio da ingestdo de
alimentos (na forma de &cidos graxos circulantes) quanto através da lipogénese intra-hepaética,
especialmente quando em situacGes de presengca de glicose que ndo foi possivel ser
armazenada nos musculos e no préprio figado porque foi ingerida em excesso (IPSEN;
LYKKESFELDT; TVEDEN-NYBORG, 2018)

Dento do figado, parte das gorduras sdo oxidadas pelas mitocondrias, peroxissomos e
citocromos para ser usados como substratos energéticos hepatico (Figura 4) (IPSEN;
LYKKESFELDT; TVEDEN-NYBORG, 2018). A gordura ndo utilizada é imediatamente
lancada para fora do figado, oxidada e armazenada na forma de triglicerideos (o qual é a
principal forma de armazenamento da gordura, constituindo 98% desta forma) para formar o
tecido adiposo. Cerca de 2% se transforma em colesterol, o0 qual se agrega a uma estrutura
proteica para formas as lipoproteinas LDL, HDL, VLDL(EBBERT; JENSEN, 2013).
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Figura 4 - Metabolismo hepatico
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Fonte: Autoria prépria, 2021.

2.2.2.2 Influéncia da dieta na lipogénese hepatica

A dieta tem participacdo determinante no processo da lipogénese hepética. Como
mostrado na Figura 5, tanto a glicose quanto a insulina resultante de uma dieta rica em
carboidratos (especialmente os simples e de alto nivel glicémico), estimulam a adipogénese.
Neste contexto, algumas vias podem ser destacadas, como mostrado na Figura 5.

Isso ocorre porque a insulina e glicose aumentam potencialmente a captagédo de glicose
na célula adiposa, estimula a acdo de transportadores de glicose, ativa enzimas e estimula
genes e fatores de transcri¢do importantes (PPARy, USF’s e SREBP-1), potencializando a
lipogénese. O resultado é a formagéo de gordura (SAPONARO et al., 2015).
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Figura 5- Processos hepatico e adipocitico da lipogénese.
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Fonte:Kersten(2001) (Adaptada). Legenda: Na parte esquerda (A) é representada
a regulacdo da lipogénese a nivel hepatico e no lado direito (B) a regulagdo nos
adipocitos.

2.2.2.3 Lipogénese no tecido adiposo

A membrana do adipécito tem canais que permitem a passagem de &cidos graxos
indiretamente do sangue. Em seguida, ocorre a ligacdo com glicerol para formar os
triglicerideos. Como mostrado na Figura 5, (parte B), esta formacéo intra adipocito é mediada
por agentes transcricionais PAPRy e SREBP-1. Por outro lado, a ativacdo destes dois
sinalizadores moleculares é estimulada por glicose e insulina (mais uma vez a glicemia e
insulina, dependentes da dieta de carboidratos), esta, por sua vez, atuando no pProcesso
adipogénico (KERSTEN, 2001).

A leptina, por outro lado, tem acdo inibitdria no processo lipogénico. Acredita-se que
atua diminuindo a atividade do SREBP-1, como mostrado na Figura 5 (painel B). Além disso,
ja é bem determinado que a leptina tem efeito inibitorio da ingestdo de alimentos e estimula a
liberacdo de glicerol a partir da célula de gordura (KERSTEN, 2001).

Glucagon e catecolaminas, por fim e ndo menos importante, sdo potentes inibidores da
sintese de acidos graxos (SAPONARO et al., 2015). Como suas acles sdao mais
importantemente vistas na lipdlise do que na inibicdo da lipogénese, estes dois hormdnios

serdo mais detalhadamente explanados nos topicos seguintes.
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2.3 LIPOLISE - O MECANISMO DO EMAGRECIMENTO

Como ja vimos no tdpico anterior, o triglicerideo estocado no adipdcito é a principal
reserva de energia dos individuos. Embora ja tenhamos apresentado a imagem da Figura 6 no
capitulo anterior, reapresentamos agora, com uma pequena alteracdo. Isto porque o0 processo
do emagrecimento consiste de trés fatores:1- Reducdo da taxa de adipogénese;2- Reducdo da
taxa de lipogénese; 3- LipOdlise.

A lipdlise consiste justamente da quebra das moléculas de triglicerideos que estdo
estocadas no adipdcito. Como mostrado na Figura 6, esta quebra ocorre nas ligacGes de
hidrogénio (H) entre a molécula de glicerol e as trés moléculas de acidos graxos.

Neste topico, abordaremos os fatores que estimulam e os mecanismos envolvidos no
processo da lipdlise. Nao custa lembrar que reduzidas taxas de adipogénese e lipogénese
também contribuem para um balanco negativo na hiperplasia e hipertrofia do adipdcito, sendo
que estes fatores ja foram discutidos no capitulo anterior. Finalmente, os fatores que
estimulam a lip6lise sdo, a0 mesmo tempo inibidores tanto da lipogénese quanto da
adipogénese. Por exemplo, longos periodos de jejum, a0 mesmo tempo que promovem

lipolise, inibem lipogénese e adipogénese.

Figura 6 - llustracdo da quebra da molécula de triglicerideo.
MOLECULA DE TRIGLICERIDEO

Acido Graxo

© carbono
(e Oxigénio
® Hidrogénio

Fonte: Autoria propria, 2021. Legenda: Os simbolos em raio indicam onde ocorre a quebra da ligagdo da
molécula de glicerol com os acidos graxos, caracterizando assim a lipolise (principal forma de emagrecimento).
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2.3.1 Lipdlise do adipdcito branco: Fatores desencadeadores

A lipdlise é um recurso de protecdao do organismo diante de algumas situacGes como a
privacdo nutricional e a defesa da glicemia. O organismo se vé obrigado a lancar mao da
lipdlise em, basicamente, duas situacdes (Figura 7): 1) Quando o0 corpo se encontra em
privacdo de energia por causa de jejum prolongado. Entdo precisa langar mao da energia de
reserva; 2) Quando ocorrer reducdo da glicemia a niveis proximos a hipoglicémicos
(FRUHBECKGet al., 2014)

Figura 7- Esquema dos fatores que estimulam a lipdlise.
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Fonte: Autoria propria, 2021.

Diante da privacdo de alimentos, o organismo pode sofrer uma hipoglicemia e ficar
sem energia para todas as células. Para evitar estes dois fendmenos, vai ocorrer quebra da
molécula de triglicerideo, com consequente liberacdo de &cidos graxos e glicerol na corrente
sanguinea. O glicerol vai se transformar em glicose, garantido assim a manutencdo da
glicemia. Os &cidos graxos vao penetrar em quase todas es células para garantir a energia para
o trabalho celular (eventualmente também a glicose) (DUNCAN et al., 2007).

Entretanto, mesmo em um estado sem privacdo de energia (pouco tempo apds uma
refeicdo), pode ocorrer lipélise. E o caso da realizacdo de exercicios fisicos. No inicio do
exercicio, as células musculares aumentam em muito a captacdo de glicose sanguinea. Para
evitar uma hipoglicemia induzida pelo exercicio, o organismo langa mao de um fendémeno
conhecido como metabolismo contrarregulador, o qual promove lip6lise por mecanismos que
serdo explicados adiante neste capitulo.

Alguns fatores modulam a ocorréncia e a magnitude da lipélise, como mostrado na
Figura 8. Os adipdcitos de diferentes regides do corpo tém diferentes respostas em termos de
armazenar e liberar &cidos graxos, ou seja, certas regides do tecido adiposo sdo mais

susceptiveis a lipdlise que outras, de modo que se observa dificuldade de se perder gordura
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localizada em certas regides do corpo (SINGH et al., 2012). E consenso que mulheres
respondem com menor emagrecimento a intervencdes dietética ou exercicio (BOUTCHER,;
DUNN, 2009). Dados ainda ndo publicados de nosso laboratério indicam que o aumento da
idade foi associado com menor emagrecimento induzido por um programa de treinamento
fisico. Finalmente, algumas doencas dificultam o emagrecimento, como as disfuncGes
tireoidianas (SANYAL; RAYCHAUDHURI, 2016).

Figura 8 - Esquema dos fatores que influenciam a lipdlise.
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Fonte: Autoria propria, 2021.

2.3.2. Os tecidos adiposos marrom e bege: papel da dieta e do exercicio fisico

O tecido adiposo marrom esté distribuido nas regides cervicais supra clavicular (mais
comum), perirrenal e paravertebral (RAVUSSIN; GALGANI, 2011). Seu grande nimero de
mitocdndrias lhe confere alta atividade termogénica, que transforma a energia quimica
encontrada nos lipideos em calor (ENERBACK, 2010). Além de o grande nlimero de
mitocondrias, possui grande expressao de proteinas desacopladoras do tipo 1 (UCP’s 1), que é
uma das responsaveis pelo aumento da producéo de calor dentro da célula (MANCINI, M. C.,
2015). A grande quantidade de mitocéndrias e a presenca das UCP’s, fazem com que as
células marrons consumam grandes quantidades de energia, inclusive glicose e acidos graxos;
por isso é inversamente associado ao IMC e diretamente associado com o fen6tipo magro
(CYPESS et al., 2009; RAVUSSIN; GALGANI, 2011; WANG et al., 2015).

Acreditava-se que as células marrons desapareciam na idade adulta, mas estudos
recentes revelaram que existem sitios de tecido marrom em adultos. Essa proporg¢ao de tecido
adiposo marrom e tecido adiposo branco pode variar quanto a fatores genéticos, condi¢bes
nutricionais e situacées ambientais (FRONTINI; CINTI, 2010; LEE, P.; SWARBRICK; HO,
2013).
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Estudos mais recentes também abordam uma classificacdo de outro tipo de tecido
adiposo, o tecido adiposo bege. Ele é encontrado intercalado com tecido adiposo branco
(DEWAL; STANFORD, 2019). Esse tecido se caracteriza por estar mais proximo da
linhagem branca, pois demonstram um fenétipo do tipo branco, que contém grandes goticulas
lipidicas e ndo expressam quantidade significante de UCP1 em situagdes basais (PARK, KIM,
BAE, 2014). Acredita-se que esse tecido responde a alguns estimulos e muda suas
caracteristicas de tecido branco para caracteristicas do tecido marrom, esse fendbmeno é
conhecido como “escurecimento do tecido adiposo” (PARK, KIM, BAE, 2014). Alguns
fatores capazes de estimular esse fendmeno é o exercicio fisico, a dieta e a exposic¢ao ao frio
(PARK; KIM; BAE, 2014; OKLA et al., 2017; DEWAL; STANFORD, 2019).

Uma revisao de literatura feita por Okla et al. (2017) mostrou possiveis mecanismos
pelo qual substancias presentes na dieta agem no tecido adiposo marrom provocando
respostas termogénicas. A acdo metabdlica dessas substancias atua por trés vias: 1-
aumentando a atividade dos adipdcitos marrons ja existentes; 2- provocando escurecimento do
tecido branco; 3- criando novos adipécitos beges pelas células progenitoras.

A acdo dessas substancias termogénicas da dieta e 0s possiveis mecanismos de acéo
estdo representados na figura 9. Sdo eles: 1) Ativagao de receptores adrenérgicos B3 (ADRB3)
e do sistema nervoso simpético (que € o caso de substancias como a capsaicina, do galato de
epigalocatequina e do &cido eicosapentaenoico); 2) Modificacdo epigenética por desacetilacdo
de histonas (¢ o caso do resveratrol) e biogénese por microRNA (ocorre com o &cido
eicosapentaenoico); 3) Sinalizacdo de AMPK e PGCla, conduzindo a uma biogénese
mitocondrial (exemplo do resveratrol, circuma, &cido eicosapentaenoico e berberina); 4)
Funcdo anti-inflamatoria (resveratrol, galato de epigalocatequina, acido eicosapentaenoico e
berberina). O resultado fisioldgico deste processo é um aumento da atividade termogénica

gracas ao maior conteudo de mitocondrias no recém-formado adipdcito marrom ou bege.
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Figura 9 - Mecanismos pelos quais alimentos estimulam surgimento de gordura marrom.
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FONTE: OKLA et al., 2017. Legenda: Substancias como EPA, capsaicinas e circuma aumentam a atividade do
ADRBS3. EPA e resveratrol promovem modulacdo epigenética. Resveratrol, berberina, circuma, EPA e ATRA
aumentam a biogénese mitocondrial. EGCG, EPA, Resveratrol, clircuma e berberina possuem atividade anti-
inflamatéria. Um metabdlito da vitamina A (acido retindico) (ATRA) atua sobre as adipocinas aumentando o
potencial termogénico do tecido adiposo marrom. Todos esses mecanismos aumentam a atividade dos adipocitos
marrons (ndmero 1 da figura); aumentam o escurecimento do tecido branco (nimero 2 da figura); 3- criam novos
adipocitos beges pelas células progenitoras. ADRB3= receptores adrenérgicos B3; EGCG= galato de

epigalocatequina; EPA= 4cido eicosapentaenoico; ATRA= All- transretinoicacid (acido retindico).

Outro trabalho de revisdo demonstrou também o papel do exercicio fisico sobre a
atividade do tecido adiposo marrom. Uma das teorias abordadas é que o exercicio fisico
possui efeito sobre o sistema nervoso simpético, por meio da alteragdo nas respostas das
catecolaminas, e é capaz de aumentar a expressao de UCP1 e a biogénese mitocondrial. Além
da ativacao do sistema nervoso simpatico acredita-se que ocorre um aumento na secrecao de
fatores que induzem a expressdo de UCP1, biogénese mitocondrial, lipdlise e mecanismos que
melhoram a atividade do tecido adiposo marrom; esses fatores incluem peptideos natriuréticos
cardiacos, interleucina-6, fator de crescimento 21 de fibroblastos (DEWAL; STANFORD,
2019).
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O estudo de Sepa-Kishi e Ceddia (2016) ilustrou 0 mecanismo no qual demonstra o
efeito da obesidade induzida por dieta e do exercicio fisico na modulacdo termogénica dos
adipdcitos. De um lado temos o exercicio como um estimulador de fatores de expressdo que
agem de duas formas: convertendo adip6citos brancos em adip6citos bege (escurecimento do
tecido adiposo branco) e também induzindo as células precursoras a se tornarem adipécitos
bege. Por outro lado, a obesidade induzida por dieta diminui a acdo desses fatores de
expressao termogeénicos, impedindo o escurecimento do tecido e ainda estimulando a
deposicao de lipideos no tecido adiposo branco (SEPA-KISHI; CEDDIA, 2016). A figura a

seguir demonstra esse mecanismo:

Figura 10 - Efeito do exercicio e da obesidade induzida por dieta no tecido adiposo marrom.

White adipocytes

Beige precursor cells

FONTE: Sepa-Kishi e Ceddia (2016)

2.3.3 A queda na glicemia determinando a lipdlise

Embora privacdo alimentar e exercicio fisico sejam os fatores disparadores da lipélise,
estas duas condi¢gdes ocorrem como um mecanismo de defesa da glicemia. Apos horas de
privacdo alimentar, as células estardo consumindo glicose, sem que um aporte deste nutriente
ocorra. Como consequéncia, ocorre queda da glicemia (Figura 11). Mas esta queda ndo é
facilmente detectada porque os mecanismos contrarreguladores atuam restaurando a glicemia
as custas da lipolise e transformacdo do glicerol em glicose. Enquanto isso, durante o
exercicio, os musculos “roubam” importantes quantidades de glicose, especialmente nos

primeiros minutos do exercicio. Esta queda glicémica s6 vai ser percebida se a glicemia for
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medida véarias vezes nos primeiros minutos do exercicio. Apos cerca de 10 a 15 minutos, ja
estara havendo lipdlise e restauracdo dos niveis glicémicos a valores similares ao pré-
exercicio, como mostrado na Figura 11.

Em sintese, 0 processo de emagrecimento € uma resposta de defesa do organismo para
evitar uma hipoglicemia provocada pela auséncia do aporte de nutrientes e pelo exercicio
(SPRAGUE; ARBELAEZ, 2011). Deste modo, podemos inferir que o emagrecimento é um
fendmeno secundario a este mecanismo de defesa chamado de metabolismo contrarregulador.
Ou seja, a acdo primaria é disponibilizar glicerol para ser transformada em glicose e a

consequéncia é a quebra da molécula de triglicerideos, que caracteriza 0 emagrecimento.

Figura 11 - Mecanismo contra regulatério que explica o emagrecimento (lipélise).
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Fonte: Autoria prépria, 2021. Legenda: Diante da queda glicemia, hormdnios
lipoliticosativam as enzimas ATGL e LHS para quebrar a ligagdo entre o glicerol e
0s &cidosgraxos. Notar que o eixo X (tempo), estd sem nimeros; iSso ocorre porque
0 tempo para comportamento da glicemia no exercicio é de minutos, enquanto que
na dieta é de horas. ATGL = Lipase de Triglicerideos de Tecido Adiposo, LHS =
Lipase Hormdnio Sensivel, GH = Horménio do Crescimento.

2.4 INFLUENCIA DO TREINAMENTO FiSICO NO STATUS METABOLICO

Atualmente, estd bem fundamentado na literatura o importante papel do treinamento
fisico no tratamento de doencas e melhora das condigdes metabdlicas. Estudos recentes, como
o0 de Ruegsegger e Booth (2018), identificaram a piora de 40 condicGes clinicas pela falta de
exercicio fisico, que incluem doengas enddcrinas, cardiovasculares, articulares, psicoldgicas e
dezenas de outras condi¢bes cronicas. Os efeitos benéficos do exercicio surgem devido uma

série de adaptagbes metabolicas que o organismo langa mao para se proteger do estresse
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fisiologico, como um mecanismo de defesa (ABUSHAMAT et al., 2019). A Figura 11 mostra
o treinamento fisico prevenindo o surgimento dessas patologias, apontando que existem

fatores moduladores que sdo importantes nesse processo:

Figura 12 — Inatividade fisica como causa de doencas
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Fonte: Traduzido de Ruegsegger; Booth (2018)

Alguns mecanismos bioldgicos podem ser os explicadores dessa acdo do exercicio.
Por exemplo: melhora na reducdo da adiposidade abdominal; melhora do perfil lipidico
[através da reducdo dos niveis de triglicerideos, aumento da lipoproteina de alta densidade
(HDL) e relagbes diminuidas de lipoproteina de baixa densidade (LDL) para HDL];
melhoram a homeostase da glicose e a sensibilidade a insulina; reducdo da presséo arterial;
melhora do ténus autondémico; reducdo da inflamacéo sistémica (que é vista por meio dos
niveis circulantes elevados de mediadores inflamatorios, como a proteina C reativa);

diminuicdo da coagulacdo sanguinea; melhora do estresse oxidativo (RUEGSEGGER,;
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BOOTH, 2018). Por essas e outras melhorias envolvidas, pessoas que praticam exercicios em
niveis recomendados pelas diretrizes provavelmente obterdo mais beneficios para a satde.

O treinamento fisico promove aumento das espécies reativas de oxigénio (ROS) e um
consequente aumento do estresse oxidativo. A resposta do organismo perante a isso, acionar
um poderoso sistema de defesa antioxidante, que tem a funcdo de proteger as células do efeito
toxico de tais radicais livres. Esse sistema de defesa consiste em antioxidantes enzimaticos
(superoxido dismutase, catalase e glutationa peroxidase) e ndo enzimaticos (Coenzima Q10,
glutationa, bilirrubina, dentre outros) (KAWAMURA; MURAOKA, 2018). A produgdo de
ROS induzida pelo exercicio fisico moderado é um processo de adaptacdo positivo, pois
resulta em aumento da atividade das enzimas antioxidantes que, por sua vez, levam ao
aumento da resisténcia do corpo aos desafios oxidativos, a qual sdo caracteristicos de muitas
doencas. No entanto, se o exercicio fisico for muito extenuante pode ser considerado
prejudicial, pois a exposicao cronica a altos niveis de ROS pode se tornar toxica, exaurindo o
sistema antioxidante enzimatico e ndo enzimatico e levando a funcdo celular prejudicada,
apoptose, necrose, que contribuem para o desenvolvimento de fadiga muscular (SIMIONI et
al., 2018).

Além da acdo supracitada das proprias enzimas antioxidantes, o balan¢o oxidativo é
afetado também por condigdes exdgenas, como os fatores dietéticos. Uma dieta cronicamente
deficiente em antioxidantes agrava o estresse oxidativo induzido pelo exercicio. Por outro
lado, outros estudos relataram que os suplementos antioxidantes em excesso inibem a
adaptacdo positiva que o exercicio pode promover. Em sintese, a intensidade e a duracdo do
exercicio, a ingestdo nutricional e o estado de treinamento sdo fatores importantes que afetam
0 estresse oxidativo induzido pelo exercicio (KAWAMURA; MURAOKA, 2018).

Quando se trata do papel do exercicio fisico na regulacdo da glicemia, o que se sabe
hoje é que a exposi¢cdo ao exercicio promove adaptacdo no musculo esquelético, através de
vias de sinalizacdo, por isso, com a exposicdo persistente ao exercicio, ocorre biogénese
mitocondrial, transformacgéo do tipo de fibra, mudangas no metabolismo do substrato e
angiogénese. Além disso, varias miocinas sao liberadas dos masculos ativos, proporcionando
comunicacdo por todo o corpo. A melhor forma fisica esta associada a altos niveis de
sensibilidade a insulina e melhor resposta glicémica (YAN; AKHTAR; LIRA, 2011).

Um dos mecanismos mais bem fundamentados na literatura que explicam esse papel
do exercicio fisico na regulacdo da glicose sanguinea, diz respeito a forma como ele diminui a
glicose sanguinea circulante. A translocacdo do transportador de glicose (GLUT4) ¢é

estimulada agudamente pela contracdo muscular, aumentando o transporte facilitado de
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glicose para o musculo. Além disso, a insulina também tem a poder de recrutar o GLUT4 para
a superficie muscular. Todo a reserva de glicogénio muscular e glicose exégena podemser
utilizadas no momento do exercicio, levando a uma resposta de glicose/glicose-6-fosfato que
auxilia na entrada extra de glicose no musculo. O exercicio é um poderoso agente que impacta
na homeostase da glicose por um periodo de 48 horas (SUBRAMANIAN; BAIDAL, 2000).

Quando se trata dos mecanismos das alteracdes lipidicas induzidas pelo exercicio, 0s
estudos ainda possuem poucas elucidacbes, mas sabe-se que o préprio exercicio pode
aumentar o consumo de lipidios no sangue, diminuindo os niveis de lipidios plasmaticos. Os
mecanismos podem envolver o aumento da atividade da lipase de lipoproteina (LPL)
responsavel pela hidrolise de quilomicrons e de triglicerideos em grénulos. A elevacdo da
ativacdo da LPL pode durar 24 horas ap0s apenas uma sessao de exercicio de 1 hora em
individuos com exercicio de intensidade moderada. A grande parte dos estudos apontam que
os niveis de HDL-C sdo mais sensiveis ao exercicio aerébio do que o LDL-C e 0 TG
(WANG; XU, 2017).

2.5 INFLUENCIA DE INTERVENCOES NUTRICIONAIS NO EMAGRECIMENTO
EXERCICIO-INDUZIDO

A dieta tem papel importante nos resultados de programas de emagrecimento
exercicio-induzido, tanto no que diz respeito a macronutrientes, quanto a micronutrientes. Um
estudo original feito por Foster-Schubert (2012) avaliou 399 mulheres sedentarias, com
sobrepeso e obesas na pods-menopausa, para determinar o efeito das seguintes intervencdes: 1)
uma dieta hipocaldrica e pobre em gorduras; 2) um exercicio aerobico baseado em instalacGes
de intensidade moderada; 3) combinagdo de ambas as intervengdes; 4) grupo controle. A
perda de peso média na linha de base e em 12 meses foi de -8,5% para o grupo dieta, -2,4%
para 0 grupo exercicio, e - 10,8% para o grupo dieta + exercicio, enquanto o grupo controle
experimentou uma diminuicdo ndo significativa de -0,8%. OIMC, circunferéncia da cintura e
percentual de gordura corporal tambem foram reduzidos de forma semelhante.

A metanalise de Johnset al. (2014) incluiu 8 estudos, que considerou programas de
controle de peso combinado (dieta e exercicio) e programas isolados (s6 dieta ou sO
exercicio), em adultos com sobrepeso e obesidade (IMC>25). A duragdo minima foi de 12
meses de acompanhamento. Foi avaliado as diferencas médias de 3 a 6 meses e 12 a 18

meses, comparados com a linha de base. Quanto aos programas s6 com dietas isoladas, 0s
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resultados ndo mostraram nenhuma diferenca significativa na perda de peso da linha de base
ou em 3 a 6 meses, entre 0 programa combinado e os bracos apenas com dieta (-0,62 kg). No
entanto, aos 12 meses, uma perda de peso significativamente maior foi detectada nos
programas combinados (-1,72 kg). Quanto aos programas s6 com exercicio isolado, 0s
programas combinados demonstraram perda de peso significativamente maior em 3 a 6 meses
(-5,33 kg; IC de 95% -7,61 a -3,04) e 12 a 18 meses (-6,29 kg; IC de 95% -7,33 a -5,25).

Estudos demonstram que baixos niveis de micronutrientes sdo observados em pessoas
com obesidade. Isso se deve ndo sé ao fato de haver uma ingestdo inadequada, mas também
devido a alteragfes no metabolismo, absor¢éo, armazenamento, distribuicdo e excre¢do dessas
substancias. Isso, obviamente, prejudica fungdes fisiologicas como prejudicado metabolismo
da leptina, insulina e glicose, desregulacdo do apetite, e, consequentemente, maior risco de
comorbidades (ASTRUP, 2010; MCKAYet al., 2020).

Algumas vitaminas sdo mais estudadas nesse contexto, como a vitamina D. N&o foi
encontrado estudos que avaliassem o papel da vitamina D diretamente na perda de peso
promovida por programa de treinamento fisico. No entanto, algumas revisfes recentes como a
de Melguizo-Rodriguez et al. (2021) apontam que a suplementacdo de vitamina D pode
contribuir para a reducdo do indice de massa corporal e da circunferéncia da cintura, mas néo
para a perda de peso significativa. Nessa mesma revisdo é apontado que apesar de uma
relacdo inversa entre a porcentagem de massa gorda e 0s niveis séricos de vitamina D, a
suplementacdo de vitamina D ndo diminuiu significativamente a perda de massa gorda em
relacdo aos grupos de placebo. Por outro lado, também existem estudos que mostram uma
diminuicdo no peso e na massa gorda em individuos com deficiéncia de vitamina D que
tomaram 50.000 Ul de vitamina D por 12 semanas, j& outros estudos ndo encontraram relacao
nenhuma. Isso demonstra que os dados ainda sdo controversos.

Quando se trata do magnésio, a metanalise de Askariet al. (2020) verificou que nao
houve nenhuma mudanca significativa no peso corporal, circunferéncia da cintura, percentual
de gordura corporal e relagdo cintura quadril, quando comparados aos controles. No entanto, a
mudanca no peso corporal e circunferéncia da cintura foi significativa em subgrupos de
participantes com disturbios relacionados a resisténcia a insulina, hipertensdo, deficiéncia de
magnésio no inicio do estudo e mulheres.

J& o célcio foi estudado na revisdo de literatura de Zhang (2019) e elucidado alguns
mecanismos de possivel acdo anti-obesidade, como regulacdo da adipogénese, modulagdo do
metabolismo da gordura, promocéo da proliferacdo e/ou apoptose de adipdcitos, aumento da

termogénese, supressdo da absorcdo de gordura e modificacdo da composicdo e diversidade
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da microbiota intestinal. Essa revisdo aponta o calcio como possivel alternativa auxiliar

para o tratamento da obesidade.

2.6 POTENCIAL DO TREINAMENTO FiSICO NA LIPOLISE (EMAGRECIMENTO)

A segunda maior causa de morte relacionada a estilo de vida é a inatividade fisica.
Adultos sedentarios apresentam 20 a 30% maior risco de mortalidade (MENDOZA-
ROMERO et al., 2019). O exercicio fisico ja foi documentado como um tratamento de linha
de frente de 26 tipos de comorbidades, inclusive da obesidade. Desta forma, o exercicio
fisico trata ndo somente a obesidade, mas também grande parte das doengas associadas a ela,
como por exemplo a dislipidemia, diabetes tipo 2, hipertensdo, dentre outras (McCAULEYet
al., 2014).

Os estudos existentes que avaliaram a perda de peso promovida pelo exercicio fisico
aerébio mostram que os resultados sdo muito variaveis e discretos (BOUTCHER; DUNN,
2009; SHAW et al., 2006). Os estudos que avaliaram o treinamento fisico como Unica
variavel de estudo mostram que a perda de peso pode variar de menor que 1kg, entre 1 a
4,9kg e perda maior ou igual a 5 kg (SILVA, 2019)

Alguns estudos como o de Donnelly et al. (2013) e Polak et al. (2006) foram estudos
que obtiveram uma perda de peso maior que 5kg. Nesses protocolos a populagcdo avaliada
também foi com uma populacdo de obesos e utilizado o DEXA (densitometria por dupla
emissdo de raios-X) para avaliar a composi¢cdo corporal, com protocolos de treino com média
de 12 semanas, com duracao de 45 minutos por sesséo.

A maior parte dos estudos encontrados na literatura demostraram a perda de peso na
faixa de 1.0 a 4.9kg (CHRISTIANSEN et al., 2009; DONNELLY et al., 2013;
FOSTERSCHUBERT et al.,, 2012; FRIEDENREICH et al., 2011; GUO et al., 2011;
HOPKINS et al.,2014), estudos cujo a populacdo estudada foi individuos com obesidade.
Alguns desses estudos (CHRISTIANSEN et al., 2009; DONNELLY et al., 2013; FOSTER-
SCHUBERT et al., 2012; FRIEDENREICH et al., 2011) utilizaram o DEXA, enquanto outro
usou bioimpedancia (GUO et al., 2011) e outro pletismografia (HOPKINS et al.,2014). Esses
estudos utilizaram a modalidade caminhada, corrida ou bicicleta, com duracdo de 2 a 12
meses.

Esses estudos consideraram a frequéncia de cinco dias por semana (DONNELLY et
al., 2013; FOSTERSCHUBERT et al., 2012; FRIEDENREICH et al., 2011; HOPKINS et al.,
2014), trés dias na semana (CHRISTIANSEN et al., 2009) e apenas uma vez por semana
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(GUO et al., 2011). Os estudos de Donnelly et al. (2013) e Hopkins et al. (2014)
prescreveram a duracdo da sessdo com meta de gasto energético que variou entre 400-600
quilocalorias, ja Christiansen et al.(2009),Fosterschubert et al. (2012) e Friedenreich et al.
(2011) adotou sessdes de 60-75 min/sessdo, GUO et al.(2011) 90 min/sessdo. No que diz
respeito a intensidade desses exercicios prescritos, todos ficaram entre 50 a 85%.

Por outro lado, outros estudos verificaram perda de peso limitada a <1kg (COOPERet
al.,2016; DEVIN et al., 2018; DONNELLY et al., 2003; HIGGINS et al., 2016; HO et
al.,2012; KOH; PARK; CARTER,2018) e até ganho de peso (SAWYER et al., 2015). Os
estudos utilizaram o DEXA (COOPER et al., 2016; DEVIN et al., 2018; HIGGINS et al.,
2016; HO et al., 2012; SAWYER et al., 2015), a bioimpedancia (KOH; PARK; CARTER,
2018) e a pesagem hidrostatica (DONNELLY et al., 2003) para fazer a avaliacdo da
composicao corporal.

A respeito da duragdo das intervencdes variou entre 3 a 16 meses. Os estudos de
Cooper et al.(2016), Devin et al.(2018), Higgins et al. (2016), Koh, Park e Carter (2018),
Sawyer et al. (2015) tiveram a prescricdo de exercicios de trés vezes por semana, enguanto
Donnelly et al. (2003) e Ho et al. (2012) foi prescrito cinco vezes por semana. Todos 0s
estudos prescreveram a intensidade de 55 a 80% da frequéncia cardiaca.

Estudos indicam que programas destinados a promover emagrecimento devem ter
abordagem multicomponente, uma vez que o exercicio fisico isolado promove apenas perdas
discretas entre 1,6 kg e 1,7 kg durante trés e 12 meses (THOROGOOD et al., 2011) e a dieta
ser acompanhada de um reganho de peso (WEISS et al., 2007). A revisdo sistematica de
Ramage et al. (2014) demonstra que abordagens nutricionais foram bem-sucedidas mediante
inclusdo da atividade fisica, além de diretrizes recentes para o tratamento da obesidade
recomendarem uma abordagem multicomponente (WHARTON et al., 2020).

O estudo de Johns et al. (2014) também avaliou a combinacdo de dieta e exercicio
aliados, por um periodo de 12 meses, encontrando uma perda de peso maior em programas
multicomponentes, com uma reducdo de 12kg. J& a metanalise de Washburn et al. (2014)
encontrou uma perda de peso média de 9kg em intervencdo com dieta e exercicio em 12
meses. Com um ano de intervencdo, ensaios clinicos originais como o de Bertz et al. (2012)
encontraram uma perda de peso de 7,3 kg ou 6 kg de massa gorda, enquanto Foster-Schubert
et al. (2012) viram uma perda de quase 9kg ou 8,2 kg de massa gorda. Com seis meses de
intervencgédo, DeLany (2014) e Ryan (2014) verificaram reducdo de 11 e 7 kg de peso ou 8,6
ou 5,8 kg de massa gorda, respectivamente. A revisdo de Franz et al. (2007) encontrou que a

adicdo dos exercicios as intervencdes dietéticas resulta em uma perde de peso de 7,9 kg.
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3 METODOLOGIA

3.1 CARACTERIZACAO DO ESTUDO E PROCEDIMENTOS ETICOS

Trata-se de um ensaio clinico controlado e randomizado, realizado na Laboratorio de
Estudos do Treinamento Fisico Aplicado ao Desempenho e a Salde, na Universidade Federal
da Paraiba, na cidade de Jodo Pessoa/ Paraiba. Esse trabalho fez parte de um projeto maior
intitulado como “A Influéncia de polimorfismos nos genes FTO e PPAR, inflamacdo
sistémica e estresse oxidativo na magnitude do emagrecimento induzido por programas de
treinamento intervalado de alta intensidade ou moderado continuo”, que foi desenvolvido no
laboratorio no periodo de marco de 2016 até abril de 2018. Os procedimentos detalhados

estdo registrados no Clinical trials sob identificagdo: NCT03568773.

O projeto foi submetido ao Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da
Saude da Universidade Federal da Paraiba (CCS/UFPB), CAAE: 65924917.5.0000.5188,
namero do parecer 1.91.304 e Registro Brasileiro de Ensaios Clinicos (RBEC) de n° RBR-
8yy2bg, conforme o ANEXO C. Apos ser feito o esclarecimento de todos os procedimentos
que foram realizados, o0s participantes foram orientados a assinarem o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APENDICE C), de acordo com a resolucio
466/12 do Conselho Nacional de Saude.

3.2 PARTICIPANTES DO ESTUDO

Embora a pergunta deste estudo seja respondida com procedimentos estatisticos
realizados apenas dentro do grupo que realizaram treinamento, seria necessario antes deste
tratamento estatistico, demonstrar que programa de treinamento gerou emagrecimento. Uma
vez que fez efeito as andlises posteriores foram feitas apenas com o grupo treinado. Para isto
foi constituida um grupo controle de 16 pessoas. Embora menor, este tamanho amostral se
mostrou suficiente, considerando o estudo de Kim e Jung (2014), em que o programa de
treinamento gerou um effect size de 0.98, o que resultaria num tamanho amostral minimo de
12 individuos por grupo. Foi adotado o poder estatistico de 0.95 e um nivel de confianga de
0.05. Para o calculo amostral desse estudo, foi utilizado o software Gpower versdo 3.0.

Os voluntarios foram randomizados para o grupo treinamento (gl) e para um grupo

controle (g2). Essa randomizacéo foi feita na proporcéo 3:1, ou seja, a cada 3 pessoas que iam
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para 0 grupo experimental, uma delas ia para o grupo controle. Essa randomizacao foi feita
em um site de randomizacao (www.randomizer.com.br). O estudo teve um grupo controle que
realizou os mesmos procedimentos de avaliacdo que o grupo experimental (composicdo
corporal, coletas sanguineas e avalia¢cdes nutricionais). Ambos iniciaram ao mesmo tempo e
fizeram o0 mesmo periodo de acompanhamento.

Apos o final do programa do treinamento o grupo foi classificado em respondedores
(aqueles que reduziram gordura corporal em pelo menos 0,1 Kg de gordura) e ndo
respondedores (0s que ndo reduziram gordura corporal ou aumentaram). Foi optado por essa
classificacdo devido ao fato de que a intervencdo adotada nesse estudo foi o treinamento
fisico, sendo assim, metandlises prévias apontam que a perda de peso média dessa intervencao
é sempre muito discreta, em torno de -1,14kg de gordura corporal (SCHWINGSHACKL et
al., 2013; SULTANA et al., 2019). Considerando isso, mesmo com essa modesta perda de
peso, ainda se aproxima dos dados dos estudos anteriores, expressando dados realistas.
Poderiamos ter adotado os critérios utilizados pelas diretrizes de manejo da obesidade
(ABESO, 2016), que estabelecem 5% de reducdo do peso corporal como significativo. No
entanto, para massa corporal média [grupo treinado (85,00 11,27 kg)] e massa gorda [grupo
treinado (36,76 + 6,06)] da populacdo estudada, 5% representa aproximadamente -4,25kg de
peso e -1,83kg de massa gorda, valor acima da reducdo media da mesma populagcdo que
estudamos e das médias das metanalises. Foi feito uma anélise descritiva do presente estudo,
gue mostrou que da amostra total apenas 8,6% dos participantes emagreceram igual ou maior
que 5%, enquanto 91,4% emagreceram abaixo de 5%. Portanto, adotar essa classificacdo para
respondentes seria lidar com valores distantes da realidade da perda de peso induzida pelo
treinamento fisico.

No inicio do estudo os pesquisadores realizaram uma triagem completa, por meio de
uma anamnese, conforme o Apéndice B. Nesse momento também foi aplicado o questionario
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ)(MATSUDO et al., 2001) (ANEXO A)e
feito uma avaliacdo antropométrica simples (peso e altura) para concluir a inclusdo dos
participantes no estudo.

O trabalho foi desenvolvido com adultos, com excesso de peso (sobrepeso, obesidade
grau 1 e 2, IMC entre 25kg/m?e 39.9kg/m?), que residem na cidade de Jodo Pessoa/ Paraiba.
Os critérios de elegibilidade foram: Individuos de ambos os sexos; com idade entre 20 a 45
anos; que estivesse insuficientemente ativo ha pelo menos 6 meses antes do recrutamento
(menos que 150 minutos de atividade fisica moderada a intensa durante a semana, baseado no

questionario IPAQ); nédo ter tido mudanca significativa no peso nos ultimos trés meses (5kg);



43

ndo fumar ou ser alcodlatra (maximo de 2 doses por dia); ndo fazer uso de suplementos e/ou
medicamentos que interfiram na perda/ganho de peso; ndo ter doenca coronaria, respiratoria,
metabdlica ou alguma que atrapalhe os testes da intervencéo fisica; as mulheres ndo poderiam
estar gestantes, na menopausa ou estarem com sintomas do climatério.

Foram descontinuados do estudo os voluntarios que se ausentassem pelo menos 25%
do programa de treinamento total ou por duas semanas consecutivas. Também sairiam do
estudo pessoas que iniciassem uma dieta, iniciassem o uso de medicamentos e/ou
suplementos ou outro programa de treinamento no periodo da intervencdo. Além disso,
voluntérios que sofressem lesdes 6sseas ou mioarticulares que prejudicasse a execucdo dos
protocolos ndo poderiam continuar. No presente estudo o percentual de perdas foi de 36,9%
para 0 grupo experimental e 57,89% para o grupo controle, como mostra o diagrama
CONSORT a sequir:



Figura 13 - Fluxograma de sele¢éo dos participantes — Diagrama CONSORT.
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Fonte: Autoria propria, 2021.

3.3 DESENHO DO ESTUDO

Analisados (n= 16)

O desenho do estudo é representado na Figura 10. Inicialmente, os voluntarios foram

encaminhados a fazerem as avaliagcdes de composicéo corporal (DXA), coleta de sangue (para

dosagem de marcadores de estresse oxidativo, capacidade antioxidante, triglicerideos,

colesterol e suas fracbes e glicemia de jejum, avaliacdo do consumo alimentar (recordatorio

24 horas), teste de capacidade aerdbia e limiar anaerébico. Apos realizarem todos esses

procedimentos de avaliagdes, iniciaram um programa de adaptacdo ao treinamento fisico de 3

semanas, até finalmente iniciarem o protocolo de treinamento, por um periodo de 12 semanas

consecutivas. Apés o periodo de treinamento, depois de 48 horas de descanso, todas as

avaliacdes foram feitas novamente.
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Figura 14 - Desenho de estudo

Desenho do Estudo

ADAPTA(;AO TREINAMENTO AEROBICO
(3 SEMANAS) (12 SEMANAS)
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. = COLETA SANGUINEA.
= FIM DA ADAPTACAO
J

= INICIO DO TREINAMENTO

COLETA SANGUINEA
CAPACIDADE AEROBIA E LIMIAR ANAEROBIO
CONSUMO ALIMENTAR
COMPOSICAO CORPORAL

Fonte: autoria prépria

A divulgacdo do estudo foi feita por meio de cartazes fixados dentro e fora da
universidade, nos bairros vizinhos e academias proximas. Além disso, foi utilizado os meios
digitais via redes sociais WhatsApp, Facebook e Instagram. Quando os voluntarios entravam
em contato, era encaminhado um link do Google Forms, que foi elaborado pelos
pesquisadores responsaveis. Nesse link foi disponibilizado informagbes necessarias para 0s
voluntérios conhecerem os objetivos da pesquisa, bem como informagGes orientadoras para
convida-los a fazer a triagem pessoalmente (APENDICE B). Nessa triagem inicial do
formulério ja foi fornecido os critérios de inclusdo e ja seria feito o telefonema para combinar

os horarios de triagem.

3.4 INSTRUMENTOS E PROCEDIMENTOS

Para evitar interferéncias do ciclo circadiano, o treinamento e as avaliacGes foram
feitos sempre no mesmo horario para cada voluntario. Nao foi fornecido intervencédo dietética
aos voluntarios, foi acompanhado apenas se houve modificacdo dos hébitos alimentares ao

longo da intervencao.
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3.4.1Avaliagdes bioguimicas
3.4.1.1 Coleta sanguinea

As coletas sanguineas foram feitas nas 24h antes do inicio do periodo de adaptagdo, na
sexta semana e apos o periodo da intervencdo (12 semanas ap0s). Foram retirados 10ml de
sangue da veia antecubital, no inicio do periodo da manhd, com o voluntario em jejum
equivalente a 12 horas, no proprio laboratdrio. Os voluntéarios foram convidados a ir para a
sala e ficarem sentados durante 10 minutos para repousarem antes de fazer a coleta de sangue.

Apos coletado, o sangue foi separado em aliquotas de 5 ml que foram dispostos em
tubos secos ou contendo EDTA(que foram misturado por inversdo). Os outros 5ml foram
colocados em tubos sem anticoagulantes. Em seguida, o sangue foi centrifugado a 3000rpm
por 10 minutos. Tanto o soro quanto o plasma resultante foram colocados em eppendorfs e
refrigerados a -20°C para posterior anlise.

3.4.1.2 Perfil Lipidico e Glicemia de jejum

Foi utilizado um analisador automatico Labmax 240 premium (Lagoa Santa-MG,
Brasil) tanto para as analises de perfil lipidico quanto da concentragdo de glicose. As analises
do colesterol total, colesterol HDL e triglicerideos foram realizadas em amostras de soro e 0
LDL- colesterol foi obtido a partir da formula de Friedewald (SPOSITO, 1997), onde sdo
usados os valores de colesterol total, HDL-colesterol e triglicerideos (LDL = CT - HDL —

TG/5). Todas as analises foram realizadas por pesquisador devidamente treinado.

3.4.1.3 Estresse Oxidativo e capacidade antioxidante

Foi avaliado os niveis séricos de Malondialdeido e a capacidade antioxidante total. O
protocolo para a mensuracio de Malondialdeido foi a Técnica da Reacdo do Acido
Tiobarbitdrico (TBARS) com os produtos de decomposicdo dos hidroperdxidos. Para esta
técnica, inicialmente foi feita a incuba¢do de 250ul da amostra em banho maria, com
temperatura controlada de 37°C durante 1 hora. Foi feito a precipitagdo da amostra com 400ul
de &cido perclorico AA 35% e feita a centrifugacdo a 14000rpm durante 10 minutos a 4°C.

Logo apds, houve a transferéncia do sobrenadante para os eppendorfs e foi inserido 400ul de
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acido tiobarbitarico a 0,6% e incubado a 95 — 100° C por lhora. Foi feito o resfriamento da
amostra e material foi lido no espectrofotdmetro com comprimento de ondas de 532nm.

A determinacdo da atividade antioxidante total foi feita pela captura do radical livre
DPPH (1,25 mg diluido em 100ml de etanol e mantido sob protecdo de luz). Para fazer essa
analise 100ul do plasma coletado foi inserido 3,9 ml de solu¢cdo DPPH, agitado em vortex e
colocado em descanso por 30 minutos, na temperatura de 20°C. O liquido sobrenadante foi
para o espectrofotdmetro em 515 nm de comprimento de onda, usando agua destilada como
branco. Ao final da anélise os dados resultantes foram demostrados em percentual de

atividade antioxidante.

3.4.2 Teste de capacidade aerdbia e limiar anaerébio

Para fazer a mensuracdo dos gases que foram expirados foi utilizado o Metalyzer 3B
Cortex (Leipzig-Alemanha), que media cada respiracao dos voluntarios, associado ao ErgoPC
Elite — (Micromed, Brasilia - Brasil). Esse exame foi feito por um médico especializado em
cardiologia (cego para o estudo) e o ambiente supervisionado por uma estacdo meteorolégica
marca Oregon BAR 208 HGA, que verificava temperatura e umidade relativa do ar. As
fracbes expiradas de oxigénio (FEO2) tiveram mensuracdo feita por uma célula eletro-
quimica com precisdo (0,1 Vol.%) e as fracOes expiradas de dioxido de carbono (FECOZ2)
foram feitas por um analisador ND infravermelho de alta precisdo. As variaveis ventilatorias
foram compiladas instantaneamente e depois calculadas para o tempo médio de 10 segundos.

Esses testes foram todos feitos na esteira ergométrica (modelo Centurion-200
Micromed, Brasilia — Brasil), sempre pelo mesmo aplicador do teste, aplicando uma carga
crescente em um teste de rampa, adaptado para cada voluntério, e a conclusdo do teste era
prevista para 8 a 12 minutos. O protocolo de teste foi feito baseado no estudo de (GUAZZI et
al., 2016). O segundo exame foi feito com a mesma carga da rampa feita no primeiro
protocolo.

Os voluntarios foram orientados previamente sobre todas as etapas do teste. Foi
utilizado também a escala de Borg que é uma padronizacdo da percepcao subjetiva de esforco,
além do coeficiente respiratorio (R) > 1,10(EDVARDSEN et al., 2013;GUAZZI et al., 2016;
NELSON; PETERSEN; DLIN, 2010).0 VO2 pico foi obtido por meio do maior ponto nos

instantes finais do esforco méaximo. Algumas das pessoas testadas atingiram o VO2 pico no
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platd da curva, independente do aumento da carga de trabalho(ASPENES et al., 2011,
EDVARDSEN et al., 2013;WASSERMAN et al., 2005).

3.4.3 Consumo alimentar

Para a avaliagdo do consumo alimentar fui utilizado o recordatério de 24 horas
desenvolvido por Gibson (1990). Essa avaliacdo foi feita no inicio e no final o programa de
treinamento. Em cada um desses trés momentos de avaliacdo, foram realizados trés
recordatorios alimentares (dois referentes a dias de semana e um final de semana), conforme o
ANEXOB. Foi utilizado o softwareAvanutri versdo 4.0 (Avanutri& Nutricdo Servicos de
Informatica, Trés Rios, Rio de Janeiro, Brasil) para calcular a ingestdo caldrica e a
contabilizar a ingestdo de macro e micronutrientes. Todos os participantes foram instruidos a

ndo mudarem seus padrdes alimentares ao longo do estudo.

3.4.4 Composicado corporal e antropometria

Esta avaliacdo foi feita utilizando o equipamento de Absorciometria Radioldgica de
Dupla Energia (DEXA), utilizando as instrucGes do fabricante, por meio de uma parceria do
laboratério com uma clinica de Jodo Pessoa (PB). A determinacdo do percentual de gordura e
massa livre de gordura foi feita através de um escaneamento do corpo todo, fazendo o uso de
equipamento da marca Lunar Advance DF+ 13.4038 Radiation (GE LUNAR
CORPORATION/USA).

Os voluntarios fizeram o uso de um avental, ficaram descalcos, sem fazer uso de
brincos/anéis/proteses e utensilios dessa categoria. O voluntario ficou deitado em decubito
dorsal e solicitado a ficar com as pernas e bracgos distantes do corpo. O individuo deveria ficar
parado, por um periodo de 7 minutos.

Na avaliacdo antropométrica, para saber se os voluntérios atendiam ao critério de
inclusdo do IMC, a massa corporal foi obtida por meio de uma balan¢a da marca Sanny®
(Séo Bernardo do Campo - Sdo Paulo, Brasil). Apos inseridos no estudo o dado de peso foi
extraido da avaliagdo do DEXA. Para fazer o célculo do indice de Massa Corporal (IMC) foi
utilizado a formula proposta pela OMS (2015): IMC = Peso/Altura?. Para medir a estatura foi
usado um estadiémetro com fita da mesma marca. A circunferéncia da cintura e perimetros

corporais foram medidos com uma fita antropométrica de a¢o (Sanny®, Sdo Bernardo do
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Campo - Sdo Paulo, Brasil). Para todas essas avaliagbes foram feitas, no minimo, duas
afericbes para fazer uma média. Os perimetros aferidos foram o da cintura, abdémen e

quadril, seguindo o protocolo de Souza (2008).

3.4.5 Programa de treinamento fisico

O protocolo de treino foi todo executado com o acompanhamento de profissionais de
educacdo fisica devidamente treinados. O treinamento aerobio consistiu em exercicios de
corrida e caminhada, com prescricdo feita a partir dos resultados obtidos do teste
ergoespirométrico, pelo qual foi determinado as intensidades entre o limiar anaerébio (L1) e 0
ponto de compensacao respiratoria (L2), conforme a Figura 12.

Inicialmente, o grupo experimental (g1) passou por um periodo de adaptacdo que
consistiu em sessdes de 20 a 30 minutos, com baixa intensidade, duas sessfes na semana na
esteira ergoespirométrica, por trés semanas. Depois disso iniciaram-se as sessGes em ambiente
aberto, ao ar livre. O protocolo de treinamento em si foi feito a partir da quarta semana, com
cada sessdo durando 40 a 60 minutos, intensidade em L1, por trés vezes em cada semana.

Ao chegar na quinta semana a intensidade do treino foi aumentando gradualmente para
valores entre L1 e L2, com a duracdo média de 60 minutos, com frequéncia de 3 vezes
semanais. Alcancando a sexta semana a frequéncia na semanal subiu para cinco vezes na
semana. Nessa fase apenas trés sessdes eram supervisionadas e as demais (duas sessdes)
foram feitas em um local de preferéncia do participante (praia, pracas, avenidas ou lugares
mais proximos a eles) com uso de um aplicativo para celular (Endomondo Sports Tracker-
versdo 17.5.1) que calculava o tempo, distancia e intensidade necessaria, baseado nos dados
prescritos pelos pesquisadores.

Alcancando a nona semana, a frequéncia semanal foi mantida e a intensidade
aumentada para o L2. Essas sessdes eram sempre monitoradas por meio de um
cardiofrequencimento da marca Polar (Polar®, modelo FT1 (Polar ElectroOy, Kempele,
Finland), que acompanha o comportamento da frequéncia cardiaca.

Os voluntarios que ficaram no grupo controle (g2) foram convidados a fazer sessdes
de alongamento, uma vez por semana, com duracdo de uma hora. Apés finalizar o periodo de
acompanhamento do grupo experimental (15 semanas depois, ou seja, trés semanas de
adaptacdo e 12 de protocolo de treinamento) esses mesmos voluntérios do grupo controle
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também foram convidados a receber o protocolo de treinamento, mesmo esses dados nao

tenham sido utilizados na pesquisa.

Figura 15 - Visdo esquematica do protocolo de treinamento.
VISAO ESQUEMATICA DO PROTOCOLO DE TREINAMENTO

Semanas Frequéncia Duragao Intensidade Borg

semanal Trabalho Trabalho 06a20

3 2 20-40 min <L1 10a12

1 3 40 min L1 13a14

2-3 3 50min L1 13a14

4 3 60 min L1 13a14

5-8 5 60 min L1-1/2L2 13a14
9-12 5 60 min 1/2L2-L2

Fonte: Autoria propria, 2021.

3.5 TRATAMENTO E ANALISE DOS DADOS

Os dados foram analisados no software SPSS (StatisticalPackage for the Social
Sciences, IBM®, Chicago, EUA)versdo 20.0. O primeiro passo foi uma anélise mais
descritiva e exploratoria por meio dos testes de Kolmogorov-Smirnove eLevene, que verificam
a normalidade e homogeneidade dos dados, respectivamente. Os dados foram dispostos em
média e desvio padrdo ou em mediana e valor minimo e maximo (para dados ndo normais).
Na tentativa de normalizar os dados, quando necessario, foi usado a transformacéo
logaritmica na base 10 e ranqueamento de casos.

A normalidade foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov, posteriormente foi
feito o teste T independente para analisar as caracteristicas e condi¢des iniciais dos
voluntarios. Logo em seguida foi usado ANOVA Two Way mista para medidas repetidas, para
fazer uma comparacdo da composicdo corporal, perfis glicémico e lipidico e estresse
oxidativo intra e entre grupos. Para associar os respondedores e ndo respondedores dos perfis
glicémico e lipidico, e estresse oxidativo com os respondedores e ndo respondedores para a
composicdo corporal no grupo treinado, foi usado o teste de Qui-Quadrado. Foi feito
subgrupos para os valores de referéncias das variaveis de Glicemia de jejum, Colesterol total,
HDL, LDL e triglicerideos. Na auséncia de critérios para limites de normalidade, foi adotado

0 percentil, para as variaveis de Malondialdeido e Capacidade Antioxidante Total. O nivel de
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significancia definido para o p foi <0,05. O software usado para as analises estatisticas foi o

SPSS (StatisticalPackage for the Social Sciences).
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4 RESULTADOS

O artigo apresentado no apéndice A - Glicemia e a atividade antioxidante sdo
fatores que contribuem para o sucesso de programas de emagrecimento exercicio
induzido em adultos com excesso de peso. O artigo teve como objetivo verificar qual o
papel de variaveis metabolicas (estresse oxidativo, glicemia, perfil lipidico) e do consumo
alimentar (calorias e macronutrientes) na resposta do emagrecimento promovido por um
programa de treinamento em voluntarios com excesso de peso.

Esse estudo, assim como outros existentes na literatura, mostrou o limitado potencial
do exercicio fisico em promover perda de peso. Os dados apontaram a reducdo de gordura
absoluta apenas de -1,35 £ 1,99 kg. No final do estudo, o grupo controle teve um aumento
significativo na variavel de glicemia de jejum. No grupo treinado o colesterol total, LDL e
triglicerideos, tiveram reducdo significativa apos a intervencéo, ja a varidvel MDA aumentou
significativamente. Ambos o0s grupos antes do programa de treinamento, tinham as mesmas
caracteristicas quanto aos aspectos metabdlicos. O grupo que fez exercicios foi testado para
avaliar a influéncia de fatores metabolicos e estresse oxidativo na resposta ao treinamento.
Este grupo foi subdividido em respondedores e ndo respondedores da massa gorda apos o
programa de treinamento.

Foi visto que todas as variaveis metabolicas analisadas, a CAOXx pré intervencao se
mostrou influenciadora na frequéncia de emagrecimento; dos 31 participantes que iniciaram o
programa de treinamento com o CAOx abaixo de 25%, a grande maioria (90,3%) foi
responsiva ao emagrecimento com o programa de treinamento; por outro lado, dentre os 27
que que iniciaram com o CAOx acima ou igual de 25%, apenas 66,7% também lograram
emagrecimento. Outra andlise estatistica permitiu verificar que o subgrupo que tinha
atividade antioxidantes prejudicada aumentou significativamente esta variavel em resposta ao
programa de treinamento; enquanto isso, O grupo que ja apresentava maior atividade
antioxidante manteve o mesmo valor apds o programa de treinamento. Desta forma, o maior
emagrecimento no subgrupo de baixa atividade antioxidante se deu devido a melhoria desta
funcao fisiologica promovida pelo treinamento fisico.

A glicemia de jejum se mostrou influenciadora na magnitude do emagrecimento. Dos
30 participantes que ndo reduziram a glicemia de jejum, a grande maioria (93,3%) foi
responsiva ao emagrecimento com o programa de treinamento; por outro lado, dentre os 28
que reduziram a glicemia, apenas 64,3% também lograram emagrecimento. Foi verificado se

existia diferencas dos valores glicémicos entre os respondedores e ndo respondedores e, de
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fato, foi visto que a glicemia de jejum pré-treino do grupo que ndo respondeu ao
emagrecimento era significativamente menor em relacdo ao grupo que logrou ao
emagrecimento, além de terem valores euglicémicos, enquanto o outro grupo dos
respondedores tinham valores ligeiramente hiperglicémicos. Entdo, pode-se afirmar que
pessoas que iniciam um programa de treinamento com valores euglicémicos emagrecem mais
do que pessoas que iniciam o programa de treinamento com valores glicémicos

significativamente maiores.
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Blood glucose and antioxidant activity are factors that contribute to the success of exercise-

induced weight loss programs in overweight adults.

Summary

Objective: The aim of this study was to determine the influence of metabolic conditions
(oxidative stress, blood glucose and lipid profile) and food consumption on the effectiveness
of weight loss induced by a training program, with a sports character, in overweight and obese
people. Methods: 74 overweight and obese individuals were randomized into: 1) trained
group (n=58), 41 women - aerobic training lasting 12 weeks; 2) control group (n=17), 13
women - performed series of stretching once a week. Body composition assessments
(DEXA), aerobic capacity and anaerobic threshold (ergospirometry), nutritional evaluations
(dietary recall), fasting glucose, triglycerides, total cholesterol and fractions, and redox
balance (Malondialdehyde — MDA, Total antioxidant capacity - TAC) were evaluated before
and after the intervention. Independent T-test, Two- Way mixed ANOVA for repeated
measures and Chi -Square, binary logistic regression were used. A p value less than 0.05 was
considered significant. Results: There was a significant reduction in the trained group for
body mass (85.00 + 11.27 kg to 84.08 £ 11.50 Kg), fat mass (36.76 + 6.06 Kg to 35.40 £ 6.83
Kg) and all metabolic variables (total cholesterol, LDL and triglycerides), in addition to an
increase in MDA. As for metabolic variables, only TAC and fasting blood glucose were
shown to influence weight loss. Age was also an influencing factor, along with the glycemic
response. Conclusion: It is important to consider the glucose profile and redox balance of
people who engage in training programs aimed at weight loss.

Keywords: Physical training. Blood glucose. Lipid profile. Oxidative stress. Weight loss.
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Introduction

One of the health problems that most characterizes the 21st century is obesity, which
is a chronic disease that affects the individual's quality of life physiologically, psychologically
and economically. It is considered an important risk factor for several other health problems,
such as diabetes, hypertension, cardiovascular problems and cancer [1]. In Brazil, a survey
carried out by the Surveillance of Risk Factors and Protection for Chronic Diseases by
Telephone Survey (VIGITEL) shows a growth of 67.8% of obese people from the year of

2006 to 2018, from 11.8% to 19.8 % [2].

According to the Latin American Consensus on Obesity, obesity is caused by genetic,
psychosocial, cultural, nutritional, metabolic and endocrine factors [3]. On the other hand,
excess weight is determined by cultural and genetic heritage, that is, a genetic-environmental
interaction contributes to the development of obesity. To minimize these risks, a change in
lifestyle, adequate nutrition, physical activity and exercise is necessary, which are

fundamental for the control of overweight and/or obesity [4].

According to Swift et al (2018) [5], physical training and physical activity can result
in a reduction in the level of obesity, by causing an increase in total energy expenditure,
which is the energy spent by an individual during 24 hours. This can generate a negative

energy balance when caloric intake is lower than energy expenditure.

However, the most recent literature has shown that there are physiological factors that
hinder the weight loss process, which are the metabolic conditions that each individual is
in. One of these conditions is blood glucose. Thus, the amount of glucose in the blood, a study
showed significant results in the reduction of blood glucose caused by continuous training of
moderate intensity in overweight women [6]. As the main body fats, triglycerides also serve

as a store of energy, but high levels can bring health risks. A study in people with obesity and
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morbid obesity showed that a training intervention decreased triglyceride levels in the group

experimental [7].

Total cholesterol can also be reduced with training programs [8]. A study carried out
with obese women showed a 9.1% increase in HDL caused by a resistance training protocol,
whereas LDL decreased in that same study [9]. Studies show that oxidative stress markers are
higher in obese individuals [10]. Finally, studies have shown that obesity promotes

increased oxidative stress. [11,12].

Since metabolic factors are involved in several physiological processes, it may also be
involved in the difficulty of losing weight. However, only one clinical trial was conducted to
test this possibility [13]. The results indicated that oxidative stress
markers (malondialdehyde and total antioxidant capacity) did not influence the weight loss
induced by aerobic training. As it was only a work with humans that specifically involves

these two biomarkers, this issue still needs to be further investigated.

Therefore, the objective of this study is to determine the influence of metabolic
conditions (oxidative stress, blood glucose and lipid profile) and food consumption on the
effectiveness of weight loss induced by a training program, with a sports character in

overweight and obese people.

Methods

Study type and study participants

The present study is characterized as a clinical, randomized and controlled study. The
survey was conducted with 74 volunteers, 20 men and 54 women, aged between 20 and 45
years old. To calculate the sample size, we used the study of the study by Kim and Jung

(2014), in which the training program generated an effect size of 0.98, which would result in a
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minimum sample size of 12 individuals per group. The statistical power of 0.95 and a
confidence level of 0.05 were adopted. Gpower version 3.0 software was used to calculate the
sample size of this study.

The experimental group consisted of 58 volunteers (17 men and 41 women) who
performed a training program to verify the metabolic influence on the responsiveness and
magnitude of weight loss. To check the effectiveness of the training program in advance, a
group of 17 people (3 men and 14 women) who did not perform any training program was
created. Randomization was performed in the 3:1 ratio, that is, for every three people who
went to the experimental group, one of them went to the control group. This randomization
was performed on a randomization website (www.randomizer.com.br), prior to the start of the
study, by one of the responsible researchers. Both blood analysis and statistical analysis were
performed by a blindly independent evaluator.

After the end of the training program, the group was classified into responders (those
who reduced body fat and at least 0.1 kg of fat) and non-responders (those who did not reduce
body fat or increase it). This classification was chosen due to the fact that the intervention
adopted in this study was physical training. Thus, previous meta-analyses indicate that the
average weight loss of this intervention is always very slight, around -1.14 kg of body fat
[14,15]. Considering this, even with this modest weight loss, it still comes close to the data
from previous studies, expressing realistic data. We could have adopted the criteria used by
the obesity management guidelines [16], which establish a 5% reduction in body weight as
significant. However, for mean body mass [trained group (85.00 + 11.27 kg)] and fat mass
[trained group (36.76 + 6.06)] of the studied population, 5% represents approximately -4.25
kg of weight and -1.83kg of fat mass, a value above the mean reduction of the same
population we studied and the means of the meta-analyses. A descriptive analysis of the

present study was carried out, which showed that from the total sample, only 8.6% of the
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participants lost weight equal to or greater than 5%, while 91.4% lost weight below 5%.
Therefore, adopting this classification for respondents would be dealing with values that are
far from the reality of weight loss induced by physical training.

Inclusion criteria: volunteers of both sexes, who were overweight/obese (BMI between
25 kg/m2 and 39.9 kg/m2); insufficiently active (less than 150 minutes of moderate to intense
physical activity during the week, based on the IPAQ questionnaire), for at least three months
prior to the start of the study; aged between 20 and 45 years old; were not on a diet; were not
a smoker; not having had bariatric surgery; not using drugs and/or supplements to lose
weight; not having diabetes; no history of illnesses that may impede the development of
training programs, such as cardiorespiratory or musculoskeletal problems ; for women who
are not menopausal or may not be in climacteric period.

Exclusion criteria: after the beginning of the program, volunteers were excluded who:
started a supplemental treatment, drugs with the objective of losing weight or diet; people
who started another structured weight loss program; people who after starting treatment had
orthopedic conditions that affected the development of the training program.

Insert Fig.1 — Selection of participants flow diagram

The project was approved by the Research Ethics Committee of the Health Sciences
Center of the Federal University of Paraiba (CEP/CSS/ UFPB) under number. 3.776.539 and
CAAE: 65924917.5.0000.5188. The Brazilian Registry of Clinical Trials under number
NCT03568773. Soon after the participants are informed about the project and necessary
procedures, they will be asked to sign (in writing) the Free and Informed Consent Term —

FICT - according to the resolution 466/12 of the National Health Council.
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Study design

Initially the volunteers performed an interview, which was shown the project and the
inclusion and exclusion criteria. Participants who were able to meet the criteria, subsequently
performed a series of assessments: Body composition assessments (DEXA); Aerobic capacity
and anaerobic threshold (ergospirometry); Nutritional assessment; Blood collections to
perform blood marker analyses. Afterwards, the volunteers performed a continuous aerobic
training program lasting 12 weeks. All volunteers took the same set of assessments at the end

of the training program. Data were always collected by the same person.

Recruitment of participants

The volunteers were divided into 2 (two) groups: TRAINED (58 volunteers) who
performed a continuous moderate aerobic physical training program and a CONTROL (16
volunteers) who maintained their normal habits, without any intervention. Data were collected
by the research team of the Laboratory of Physical Training Studies Applied to Performance
and Health (LETFADS) of the Postgraduate Program in Physical Education at UFPB, duly

trained.

Training protocol

Volunteers participated in an aerobic physical training program. This training is
characterized as walking/running, which lasted 12 weeks, i.e. 3 months. However, previously,
there had to be an adaptation which lasted 3 weeks. The participants participated in two
weekly sessions with supervision, in which they had duration of 40 minutes per session, with
an intensity of 10% below the anaerobic threshold. At first, the volunteers were trained in

three weekly sessions lasting between 40 and 60 minutes. These sessions were carried out
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from the first to the fifth week of the program, working at the intensity of the anaerobic
threshold. From the sixth week, the frequency was increased to five times a week, with the
same duration of 60 minutes, but with a higher intensity, between 80 and 100% of VO2 max.
For the control group, a stretching program was offered, where the activities were
carried out outdoors. The purpose of which is to make them ask not to change their exercise

and diet habits.

Food consumption assessments

The assessment of the food consumption of each volunteer was assessed using a 24-hour food
record [17]. This assessment was made at the beginning and at the end of the training
program. In each of these two evaluation moments, three food recalls were performed (two
referring to weekdays and one to the weekend). The software used to calculate consumption
was 4.0 Avanutri (Avanutri & Nutrition Computer Services, Trés Rios- RJ Brazil). The food

recall and consumption calculations were carried out by a nutritionist.

Body composition (DXA)

For measuring body composition it was used densitometer dual energy X-ray
absorptiometry (DXA) (Lunar Prodigy Advance, GE Healthcare, Madison, WI, USA). The
measures evaluated were: total body mass, skeletal muscle mass, muscle mass located in the
lower and upper limbs, absolute fat, fat percentage, accumulated body fat in the lower and
upper limbs, bone mass and body water. It was necessary to guide the volunteers to some
procedures to carry out the assessment, for this it was necessary for the volunteers: to be
fasting from food and beverages in the 2 hours prior to the assessment; not drinking alcohol 2
days before the test; not consuming foods rich in caffeine (chocolates, coffee and dark teas) in

the period of 12 hours before the exam; Not having performed moderate to high intensity
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physical activity in the previous 12 hours; Do not carry metallic objects (rings, bracelets,
earrings, necklaces, watches and others); Wear light clothing for the procedure. To check
height, a stadiometer (Sanny, Sdo Paulo, Brazil) was used with a 0.1 calibrated tape of the
same brand, which was measured after deep inspiration in the anatomical position with the
head on the Frankfurt line. The data used in the analysis were extracted from the DXA, but, in
addition, a Sanny ® brand scale (Sao Bernardo do Campo - Sdo Paulo, Brazil) was used at the
time of the initial screening to confirm whether the volunteer had a BMI within the required
range (BMI between 25 — 39.9 kg/m?) to participate in the study. The volunteer was instructed
to step barefoot on the scale, and in an orthostatic position, using a Toledo scale sensitive to

100 g and height, with calibration for 0.1 cm.

Aerobic capacity and anaerobic threshold

The ergospirometric test was performed in order to be able to prescribe a physical
training program and thus also evaluate the program's efficiency. The protocol used was the
individualized ramp.

It was monitored respiratory and electrocardiographic activity. Cardiac monitoring
was evaluated through continuous electrocardiographic tracing (Cardiosoft 6.51 software)
with 10 leads. With the aid of a mercury column sphygmomanometer, the blood pressure of
the volunteers was measured. A treadmill (GET2100, Boston, USA) was used to perform the
test. The device wused to measure expired gases was the Vmax Encore 295
from Carefusion (San  Diego, USA), measuring each breath together  with
the Cardiosoft 6.51 software.

The anaerobic threshold was identified from the analysis of the ventilatory
response. Respiratory variables were measured in order to determine the exact moment

whenchanges in the LV and in the concentrations of carbon dioxide
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(CO2) occurred. Carefusion (San  Diego, USA) Vmax Encore 295gas meter was
used. Finally, the test was monitored by a cardiologist, right next to a nurse, always in the

morning and at room temperature (between 22 and 25 °C).

Blood collections and biochemical dosages

To perform the biochemical tests, volunteers were asked to fast for at least 12 hours,
and that collections were performed in the morning. 10 mL of blood were collected from
the antecubital vein. After collection, the samples were placed in atest tube where it
contains ethylenediamine tetraacetic acid (EDTA). Then, they were centrifuged at 3000 rpm
(a minute rotation) for a period of 10 minutes, and the plasma was transferred into
eppendorf tubes and refrigerated at -20°C.

The oxidative stress tests were carried out at the Laboratory for the Study of Physical
Training Applied to Performance and Health (LETFADS). The oxidizing activity was
quantified from the measurement of the product
of lipid peroxidation malondialdehyde (MDA), the technique used was the thiobarbituric acid
reaction (TBARS) as described [18]. The analysis of Total Antioxidant Capacity (TAC) was
performed using the method described by [19].

It was used an automated analyzer LabMax 240 Premium (Lagoa Santa-MG, Brazil)
for both lipid analysis and glucose concentration. The analysis of total cholesterol, HDL
cholesterol and triglicerid oils were performed in serumand LDL cholesterol was obtained
from the Friedewald formula [20], where it is used the values of total cholesterol, HDL-
cholesterol and triglycerides (LDL = CT - HDL - TG/ 5). All analysis were performed by a

properly trained researcher.
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Statistical analysis

Normality was assessed by the Kolmogorov-Smirnov test. Later, the independent T
test was performed to analyze the initial characteristics and conditions of the volunteers. Soon
after, mixed Two Way ANOVA for repeated measures was used to make a comparison of
body composition, nutritional intake, glycemic and lipid profiles, and oxidative stress
within and between groups. To associate responders and non-responders for glycemic and
lipid profiles, and oxidative stress with responders and non-responders for body composition
in the trained group, the Chi-Square test was used. A binary logistic regression was performed
to assess the influence of metabolic and nutritional variables on weight
loss responsiveness. Subgroups were made for the reference values of the glycemia [21], total
cholesterol, HDL, LDL and triglyceride [22] variables. In the absence of criteria for normality
limits, the 50th percentile was adopted for the variables of Malondialdehyde and Total
Antioxidant Capacity. The significance level defined for p was <0.05. The software used for

statistical analysis was SPSS (Statistical Package for the Social Sciences).

Results

Participants were recruited from March 2016 to December 2017. The collection ended
in January 2018 as the pre-established number of people was closed. Participants were aged
between 20 and 45 years old (33.13 + 7.61vs29.06 £ 8.78, trained and control group,
respectively. p = 0.071). The trained group (n=58) had 17 men and 41 women, while the
control group had 3 men and 13 women. Although the study analyzes were performed with
the trained group to verify the influencing factors in weight loss in response to training,
previously to these analyses, it was verified whether the training program was able to promote
statistically significant weight loss. For this, a control subgroup of 16 participants was

constituted. These groups had the same characteristics as the trained group, with the exception
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2.93 = 1.04,

of the MDA variables (trained group = 2.29 + 0.77; control group
p=0.013) and Total Antioxidant Capacity (TAC) (trained group =25.31 + 13.97; control
group = 34.62 £ 11.88, p = 0.017) which were higher in the control group.

About 35.1% of participants were overweight, 54.4% with type | obesity and 9.4%
with type Il obesity (BMI = 31.52 + 2.85 kg/m? vs 30.95 + 2.89 kg/m?, trained group and
control, respectively, p=0.483). The fat mass (kg) of the trained group at baseline was 45.02 +
9.68 and 38.41 + 7.63 of the control group (p=0.364). The lean mass of the trained group was
45.02 + 9.68 and 41.51 £ 6.81 of the control group (p=0.311). As for the percentage of fat, the
training group started with 44.14 + 6.81 and the control with 46.69 + 5.76 (p = 0.175).

Volunteers were normoglycemic (fasting glucose 96.53 + 18.22 vs. 88.57 + 12.52,
trained and control group, respectively, p=1.109) and normolipidemic (Total cholesterol
=196.55 + 50.27 vs. 185.81 + 35.75, trained and control group, respectively, p= 0.542; LDL =
127.29 + 37.75vs. 123.27 + 29.42, trained and control group, respectively, p= 0.695 ;
triglycerides = 137.18 + 61.80 vs. 129.76 + 54.45, trained and control group, respectively, p =
0.772; HDL = 36.86 = 9.22vs. 34.56 = 11.93, trained and control group, respectively,
p=0.246).

The analyzes showed that there was no difference in caloric
or macronutrient consumption when compared to the experimental and control groups, neither
in the initial moment nor in the 12th week. That is, they left evenly in the pre-

intervention moment. In the control group there was a reduction in caloric intake (23.61+6.96
to 20.35£6.50 kcal), protein (0.96+£0.22 to 0.76+0.19 g/kg//day) and lipid (0.77+0.22 to
0.65+0.22 g/kg// day) from the start time to week 12.

Table 1 shows the effect of the training program when comparing the exercised group

with the control group. A significant reduction can be observed in the variables of body mass

(85.00 £ 11.27 to 84.08 £+ 11.50 kg), BMI (31.52 + 2.85 to 31.17 + 3.00 kg/m?), percentage of
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fat mass (36.76 + 6.06 to 35.40 £ 6.83) and percentage of fat (44.14 + 6.81 to 42.90 + 7.16) in

the trained group, but only in the intra-group time interaction, with no differences in the

interaction between the two groups. This indicates a limited slimming effect promoted by the

training program. Furthermore, the absolute fat reduction was only -1.35 = 1.99 kg. In the

control group, a significant increase in the variable fasting glucose was observed. In the

trained group, total cholesterol, LDL and triglycerides were significantly reduced after the

intervention and MDA increased significantly.

Table 1. Comparison of body composition variables and glycemic, lipid and oxidative

stress profile variables between the trained and control groups.

Pre Post A Pre Post A

BM 85.00+ 11.27 84.08+11.50* -091+259 82.68+11.21 82.90+11.71 0.42+2.11
BMI 31.52+2.85 31.17+3.00% -0.35+1.11  30.95+2.89 31.06+3.08 0.06 +0.84
LM 45.02+£9.68 45.64+9.67 0.55+1.46 41.51+6.81 42.0616.50 0.59 +1.53
FM 36.76 +6.06  35.40+6.83" -1.35+199  38.41+7.63 38.41+8.17 -0.25+1.39
% FAT 4414 +6.81  42.90+7.16" -1.23+1.53  46.6915.76 46.2515.73 -0.60 £ 1.26
Glycemia  96.53+18.22  93.96+19.90 -2.56+13.25 8857 +12.52 95.62+19.64" 5.18+14.04
Cholesterol  196.55+50.27 178.37+42.73% -18.17+34.55 185.81+35.75 191.68+43.29 5.87+40.82
LDL 127.29+37.75 115.58+39.63" -13.31+34.29 123.27+29.42 125.35+36.39 2.07+31.14
HDL 36.86 £+9.22  36.09+7.11 -0.29+6.34 34.56 +11.93 35.62+7.59 1.0648.74
TRIG 137.18+61.80 121.91+56.92% -22.84+60.62 129.76+54.45 132.69+49.77 13.68+61.54
MDA 2.29+0.77* 2.67+0.73" 0.37+0.63 2.93+1.04 2.83+0.93 -0.09+1.09
TAC 25.31+13.97° 28.05+10.31 2.74+13.95 34.62+11.88  30.06+9.44 -4.56+9.40

Data are mean and standard deviation. # = difference intragroup pre x post. * = difference

between group in pre moment. BM= Body Mass; BMI= Body Mass Index; LM= Lean Mass;
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FT= Fat Mass; %FAT= Percentage of fat; LDL= Low Density Lipoprotein; HDL=High
Density Lipoprotein; TRIG= Triglycerides; MDA= Malondialdehyde; TAC= Total

Antioxidant Capacity. (Mixed Anova for Repeated Measures).

The trained group was treated to verify the influence of metabolic factors (fasting
glucose, total cholesterol, LDL, HDL and triglycerides) and oxidative stress (MDA and TAC)
on the training response. For this, this group was subdivided into responders (who reduced at
least 0.1 kg of body fat) and non-responders who reduced less than 0.1 kg or who had an

increase in fat mass after the training program.

As for the characteristics of the fat mass responders and non-responders, after the time
of intervention, it was seen that before the training program, they had the same characteristics
regarding metabolic aspects (fasting glucose, lipid profile, oxidative stress and nutritional
intake). Both groups were not different in gender, calories, carbohydrates, proteins, lipids and
fiber. They were different only for age, as respondents were older than non-responders (33.93

+6.96 vs. 30.08 £9.44, p=0.02). These data are shown in table 2 below:
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Table 2. Responsive and non-responsive fat mass of the weight loss training group in

terms of absolute fat.

Variables Responders (n=46) Non-responders (n=12)  p-value
Age 33.93+£6.96 30.08 +9.44 0.02*
Sex 14 M (30.4%)/32 F (69.6%) 3 M (25%)/ 9 F (75%) 0.43
Calories
22.92 +6.88 18.94 £ 4.42 0.18
(kcal/kg/day)
CAR (g/kg/day) 2.83+£0.85 2.37+£0.61 0.21
PRO (g/kg/day) 0.94 +0.25 0.78+0.14 0.12
LIP (g/kg/day) 0.76 £ 0.23 0.69£0.21 0.73
Fibers (g/kg/day) 0.16 £ 0.05 0.14 £ 0.04 0.07

Data are mean and standard deviation. M= Male; F= Female; CAR= Carbohydrates; PRO=
Proteins; LIP= Lipids. (Independent T-test). * p<0.05.

Table 3 shows the influence of metabolic variables obtained pre- intervention on the
response to weight loss. It was observed that of all variables, only TAC was shown to
influence the frequency of weight loss; from the 31 participants who started the training
program with TAC below 25%, the vast majority (90.3%) were responsive to weight loss with
the training program; on the other hand, among the 27 who started with TAC above or equal

to 25%, only 66.7% also achieved weight loss. Data are shown in table 3.



77

Table 3. Association test between pre-intervention classification and delta of glycemic, lipid

and oxidative stress profiles between responders and non-responders of the physical training

program.
Fat Mass (n=58)
Pre intervention A
Glycemia pre  Glycemia pre > Glycemia Glycemia 0.006
<100 100 Responders Non-responders '
Responders 31 (81.6%) 15 (75.0%) 18 (64.3%) 28 (93.3%)
0.557
Non-
7 (18.4%) 5 (25.0%) 10 (35.7%) 2 (6.7%)
responders
Odds Ratio 1.47 (0.40-5.43) 0.12 (0.02-0.65)
Total Total
Total Cholesterol  Total Cholesterol
Cholesterol < Cholesterol >
Responders Non-responders
190 190
Responders 24 (85.7%) 22 (73.3%) 0245 31 (81.6%) 15 (75.0%)
Non- '
4 (14.3%) 8 (26.7%) 7 (18.4%) 5 (25.0%)
responders
Odds Ratio 2.18 (0.57-8.26) 1.47 (0.40- 5.43)
LDL LDL
LDL<130 LDL >130 0.873
Responders Non-responders
Responders 26 (86.7%) 20 (71.4%) 0.150 28 (80.0%) 18 (78.3%)
Non- '
4 (13.3%) 8 (28.6%) 7 (20.0%) 5 (21.7%)
responders
Odds Ratio 2.60 (0.68-9.87) 1.11 (0.30- 4.04)
HDL HDL
HDL > 40 HDL <40 0.443
Responders Non-responders
Responders 14 (77.8%) 32 (80.0%) 0.847 21 (84.0%) 25 (75.8%)
Non- '
4 (22.2%) 8 (20.0%) 4 (16.0%) 8 (24.2%)
responders
Odds Ratio 0.87 (0.22-3.39) 1.68 (0.44- 6.37)
Triglycerides Triglycerides Triglycerides Triglycerides 0.615
<150 >150 0.765 Responders Non-responders '
Responders 29 (80.6%) 17 (77.3%) ' 27 (77.1%) 19 (82.6%)
Non- 7 (19.4%) 5 (22.7%) 8 (22.9%) 4 (17.4%)
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responders
Odds Ratio 1.21 (0.33-4.44) 0.71 (0.18- 2.70)
MDA MDA
MDA < 2.2 MDA >2.2 0.111
Responders Non-responders
Responders 26 (83.9%) 20 (74.1%) 0.358 9 (64,3%) 37 (84,1%)
Non- '
5 (16.1%) 7 (25.9%) 5 (35,7%) 7 (15,9%)
responders
Odds Ratio 1.82 (0.50- 6.59) 0.34 (0.08-1.32)
TAC TAC
TAC< 25 TAC >25 0.615
Responders Non-responders
Responders 28 (90.3%) 18 (66.7%) 0.027 27 (77.1%) 19 (82.6%)
Non- '
3(9.7%) 9 (33.3%) 8 (22.9%) 4 (17.4%)
responders
Odds Ratio 4.66 (1.11-19.58) 0.71 (0.18- 2.70)

Data are absolute values percentage of subjects) in each subgroup of responders and non-
responders, at the pre-intervention moment and in the total delta. FM=Fat Mass; LDL= Low
Density Lipoprotein; HDL=High Density Lipoprotein, MDA= Malondialdehydeo; TAC=

Total Antioxidant Capacity (Schi-Square).

Considering that TAC was the only one to influence weight loss and that the subgroup
that was associated with weight loss was the one with the worst antioxidant activity, the
possibility that an increase in this antioxidant activity or a restoration of the subgroup values
was tested with greater antioxidant activity could be an explanation for this influence of a
lower TAC on weight loss. An ANOVA for repeated measures demonstrated that the
sub group had impaired antioxidant activity significantly increased this variable in response to
the training program; meanwhile, the group that already presents greater antioxidant activity
maintained the same value after the training program. Thus, the greatest weight loss in the low
antioxidant activity subgroup is due to the improvement of this physiological function

promoted by physical training.
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Table 3 also shows the influence of responders/non-responders of metabolic variables
in the response to weight loss. It was observed that of all variables, only fasting blood glucose
was found to influence the magnitude of weight loss. From the 30 participants who did not
reduce fasting blood glucose, the vast majority (93.3%) were responsive to weight loss with
the training program; on the other hand, among the 28 who reduced blood glucose, only
64.3% also achieved weight loss. The frequency difference also considering those who did not

reduce blood glucose was statistically significant, the data are shown in table 3.

Considering that only fasting blood glucose was shown to influence weight loss, an
ANOVA test was performed to check if there were differences in blood glucose values
between responders and non-responders. In fact, it was found that the pre- training fasting
glucose of the group that did not respond to weight loss was significantly lower compared to
the group that achieved weight loss, in addition to having normal glycemic values, while the
other group of respondents had values slightly hyperglycemic. So, it can be said that people
who start a training program with normal glycemic values lose more weight than people who
start the training program with significantly higher glycemic values.

In table 4 below, a regression model is presented taking into account age, sex and
nutritional intake, as possible influencing factors in the associations of TAC and blood

glucose, with the frequency of respondents for weight loss.
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Table 4. Logistic regression model verifying the influence of sex, age, carbohydrate,

protein, fat and fiber intake in the association between antioxidant capacity and fasting

Trained Group (n=58)

Fat mass
B D RR
TAC 1.811 +0.898 0.044 6.11 (1.053- 35.555)
Sex 0.282+0.898 0.754 1.325(0.228-7.707)
Age -0.086+0.49 0.080 0.917 (0.833- 1,011)
CAR -1.270+0.756 0.093 0.281(0.064- 1,235)
PRO -0.334+2.302 0.885 0.716 (0.008-65,23)
LIP 5.33+2.542 0.036 206.36(1,415- 30088,02)
FIB 0.123+8.584 0.989 1.131(0,000- 22907597,0)
Fat mass
B P RR
Glycemia -3.99+1.601 0.013 0.018 (0.001-0.425)
Sex 1.812+1.385 0.191 6.121 (0.405-92.403)
Age -0.154+0.71 0.030 0.857 (0.746-0.985)
CAR -0.934+0.726 0.198 0.393(0.095-1.630)
PRO -11.0.93+5.102 0.030 0.000(0.000-0.335)
LIP 8.048+4.16 0.053 3126.00 (0.88-11017705.2)
FIB 10.768+4.677 0.833 0.140 (0.000- 12361452.6)

glycemia with the fat mass of the trained group.

Data are responders for fat mass (FM) as the dependent variable. TAC= Total Antioxidant

Capacity; CAR= Carbohydrates; PRO= Proteins; LIP= Lipids; FIB=Fibers. A block

regression was performed to verify if sex, age, and nutritional intake modify the influence of
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TAC independently. Daily caloric intake was not used because it caused collinearity with the

other variables (Binary logistic regression).

Regarding TAC, it was demonstrated that its influence on the frequency of
respondents was independent of sex and age in all tested models. For the nutritional aspect, a
model in which the intake of the three macronutrients and fiber was tested and it was seen
that the TAC still showed to influence weight loss, however, the intake of fat is also an
influencing factor. In summary, this analysis indicated that the influence of TAC on the
frequency of responsiveness to weight loss was independent of sex, age, and carbohydrate,

protein and fiber intake, and fat intake also influences this response.

Regarding fasting glucose, it was shown that its influence on the frequency of
respondents was independent of gender, but dependent on age. When nutritional aspects are
included (intake of macronutrients and fiber), blood glucose continued to be an influencing

variable of weight loss, however, protein intake also had a significant influence.

Discussion

In the present study, 79.3% responded to the training program, but 20.7% did not
respond. Among those who were responsive, there were those who lost 6kg, but there were
also those who lost less than 1kg. Those who did not lose weight, there were those who
gained up to 2.5 kg even though they had trained at least 75% of the program. Therefore, the
variability seen in our study corroborates what has been noted in other studies. In the present
work, the lipid profile had no significant influence. The antioxidant capacity influenced
the responsiveness to weight loss, regardless of sex, age and carbohydrate and protein
intake. In addition, blood glucose was also a factor influencing weight loss, regardless of

gender, however, it was age-dependent and influenced by protein intake.
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There is an individual variability in weight loss responses caused by physical training
in previous studies. For example, the meta-analysis by Johnset al . (2014) [23] found an
average weight loss between 0.4 kg to 2.3 kg of body fat with aerobic training, even with a
long-term training program (over four months). In another are meta-analyzes, the decrease in
body weight was slightly higher, ranging from 0.9kg to 2.9kg [24]. Other studies have even

shown body weight gain of around 2.5 kg [13].

Recent studies have been looking for factors that can explain why some people lose
weight more and others less, but this is still little explored. One of the most complete reviews
that address this issue is that by Boutcher and Dunn (2009) [25], which points to the influence
of behavioral factors, inherited and physiological variables that, grouped in the same
individual, can significantly influence the magnitude of weight loss. This study clarifies
dozens of conditions that may be involved in this process, but there is still little evidence

about each of them separately.

Recent data from our laboratory investigated genetic aspects that make weight loss
difficult [26]. The percentage of fat and the waist/hip ratio were evaluated. It was found that
among men there was a higher prevalence of people genotyped as Pro/Ala for these three
variables in the category that indicated eutrophy. Among women, there was a greater
distribution of Pro/Ala in the category of greater normality, for BMI and waist-to-hip
ratio. When adjustment was made for nutritional intake, only the waist-to-hip ratio of men did
not maintain the statistically higher distribution of genotyped Pro/Ala in the category
indicating eutrophy. This means that the gene influences body composition, regardless of
body composition. However, it was seen that, as age advances, this genotype does not
influence the percentage of fat among men and the BMI among women. In summary, these

data indicate that more people genotyped as Pro/Ala PAPAR2 the gene tend to have normal
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weight while genotyped such as Pro/Pro tend to have higher body fat accumulation. This

occurs regardless of nutritional intake, but age influences these results.

An example of this is oxidative stress, for which Boutcher and Dunn (2009) [25], raise
the hypothesis that the action of this oxidative stress causes damage to the mitochondria and
can decrease the capacity of fat oxidation, thus individuals with high levels
of oxidative stress would respond by losing less weight to interventions. Some more recent
studies that investigated oxidative stress showed that it had no influence on the magnitude of

weight loss [13].

This article made a more in-depth analysis of these stress data and brought an
important finding: the subgroup of people with low TAC were more responsive
to training and this is due to the improvement in physiological function caused by physical
exercise, that is, exercise promoted a positive adaptation. As far as we know, this is the first
clinical study in which oxidative stress was shown to influence the weight loss process, thus,

we can infer that there is some influence of TAC in physical training-induced weight loss.

When it comes to the action of fasting glucose influencing the slimming answers an
existing theory, it is that it increases the production of insulin and both participate powerfully
both the obesogenic process (fat formation), as the lipogenic process (enlargement of
fat) [27]. Confirming these data, studies with low-carbohydrate diets have been shown to be

effective in promoting weight loss [28,29].

The significant influence of glycemia was demonstrated in the association test, but in
the opposite direction to what was expected according to the previous biological plausibility,
since the group that did not respond to glycemia, most of them responded to weight loss. That
is, if you compare who responded more to weight loss, most were in the group that did not

respond to blood glucose. It is worth remembering that the group that was not responsive to
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blood glucose started the training program with lower blood glucose values when compared
to the group that was responsive, and it increased after the end (but still remained
normoglycemic). The glycemic responsive group started with hyperglycemic values and later
became normoglycemic. Finally, it was observed that blood glucose along with age were
shown to influence weight loss after a regression analysis, that is, both should be considered

in training programs aimed at weight loss.

An observed limitation was that this influence was not seen intrinsically, as the TAC
was related in the pre- intervention data and not in the delta. Despite these apparent statistical
conflicts, it should be noted that the influence of TAC on weight- loss responsiveness still

remained despite the regression analysis.

One of the practical implications for this work is the fact that while there is no evidence of
the influence of metabolic factors on weight loss, we found two factors that hold up
statistically, ~with  only a contradiction between the pre- intervention and
delta values. Anyway, these data are initial indicators for future research to understand why
these differences in responsiveness exist. This finding has an important relevance in people’s
health, since the discovery of a physiological factor, which can facilitate exercise-induced
weight loss, can increase the effectiveness of physical training aimed at weight loss, and
consequently, improving the population's health. Another important practical relevance is that
blood glucose is practical and low-cost to measure, so that it helps the physical educator to

develop their work, facilitating exercise prescription.

Conclusion

Pre- training fasting blood glucose and higher TAC increases were shown to

potentially explain the responsiveness to weight loss induced by a training program, while the
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other variables (total cholesterol, LDL, HDL, triglycerides, MDA) did not show responses to

weight loss.
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APENDICE B - Ficha de coleta



| DADCS PESSOALS
Maorme: DCatade nascmentoc
Em:lem-;:l: Tel:
Sewn
G-mj |:|E Inslru-:El-:l Ocupacao Profissional:

Tipo Sanguined: Fator RH-___“Doador de sangue” Mac | | oSim| )
Posszui planc de saude: Nao [ ) Sim{ ) Qual?
Em caso de acidente a quem devemas recormer?

Parenizsoo: Telefone:
Genotipo: Alelo: Polimorfismo FTO [ Jsmi Jnao
Polmorfismo PPARY ([ )sim{ )nao
Diata da mensuacao:

DATA HORA DBSERVACAD "
1!
= IN
ER FO

RM

ACOES PESSOAIS DE SAUDE E HISTORICD DE DOENGAS
Habito de fumar: A guanio tempo? Quantos cigamos por dia?

Ingere bebidas alcoolicas? [ ) Sim | } Nao. Frequencia?

Doencas famiiares: coragao | |hperten5a|:-| ) obesidade | ) diabetes |
epilepsial ) alergas | ) conwilstes | Jmeningite | ) respiatonia | )
Caso na familia seja apresentado alguma doenca especifica, qual o grau de
parentesco? .

Outras | ) Qual?
Toma algum medicamento e/ou suplementocnao | ) sm| ) Qual?
Kedicarmento Lianbdace- dose Horano-kumo

Lkilza algurn medicamento, suplemento oU TEMTIOGENICO COM 3C30 NG
Emagrecimento?

{ }5im { )Mao. Qualis|
Clual Dpemmw:imﬁuIUTmMrrﬁes?
Sl:-mchrmeba'n{Etemrrma- jq.ﬂnmil'ﬂmnemarﬂte‘?
Realizou exames nos ultmos seis meses nao ) sim | ) qual?
Lesdes Musculoesquelsticas: ndo { ) sim { ) qual(is)?

II- INFORMACOES DE ATIVIDADE FiSICA

Pratica alguma atividade fisica? | ) Nao | ) sim Quais?
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A to tempo? Frequéncia semanal
méﬁ Intensidade: consegue respirar nomMmaments | | veroalizar
frases | |werbalzar palavas | |

Temn acunpmhmmm de um profissional de educacao fisica: ndo () sim| )
FﬂEEm‘Ethﬂ'mh‘:‘-hElﬂE-"‘Maﬂl ) sim :||:FETIB5"-'
Horario Preferido para a pratica do exercicio () Manh3 ( ) Tarde { ) Moite. Cue
horas?

hk:arﬁnﬁﬁa‘dnpaaapaﬂmdﬁauﬂameil JManh3a { ) Tarde { } Noite. Que
oras

W-QUESTIONARIO DE PRONTIDAD PREVENTIVO PARA REALIZAR
EXERCICIO FISICO (GPREV)

Fonte: POLLOCK ; WILMORE (1893) ampliade e adaptade por CIRILO (2008)°

SIM MAD

1T.{1{ |Hp.rnnedm}adr555memtanprtﬂmdemmeq£m:em
deveria fazer atividade fisica com acompanhamento medico?

21{ ] [ | Vioos sente dores no peito quando pratica atiwvidade fisica?

{1 } No (itima més vocé dores no peito sem que estivesse fazendo atividade
Si:a"'

4.{ ) [ ) Voce perde o equiibrio guando sente tonturas ou voce algumas ez

ﬂSE-E'l'IthErEIIjEn\EIH}l.I]-':'

LI I | jvmmnagmmﬂmmamhmwmmmﬁpﬂem
m&mmmmmm?

8.{ ) [ )Voce toma algum remedio para pressao alta ou problemas cardiacos?

7.{ ) [ )Exste qualquer raz3o pela qual wocé deveria evitar atividades fisicas?

8.{ ) [ )Vooetem mais de B5 anos & nunca se exercitou?

V- MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

VARIAVELRS Fre [ Fos

FEaU

ESTATURA

IMC

AN TURA

ABLUMEN
[QTADRIL

DEXAVARIAVEIS Pre Pas DBS.
Feso
BED
i>omdura ()

Peso Magro (kg
(zordura Viscaral (%)

3 Fomte: SOUIEA M. 5. C Cwrss de Avallaglo Fiskca | COOFEF = Congresso [fuatiesss Jde Pesgiilia am
Ediicagis Plal |guam ATE, 20141



ESFIROMETRIA

VARIAVEIS

Pos

WCZma Limin

Limar 1

Lirmiar .

FLrepouso

FC rmaxima

VI- VALORES DE VARIAVEIS BIOGUIMICAS

VARIAVEIS

Pre

?

Pos

Gliczmia (mgidl)

Ciolesterd total (mgidl)

[T —¢ [rrgdl]

HUL —c (mg'dl)

Tmglicendeos |mgdl)

TBARS

S0D

CAOT

Diagndstico Geral:

Assinatura do Coordenador do projeto ou Avaliador
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APENDICE C - Termo De Consentimento Livre e Esclarecido

Prezado (a) Senhon(a)

Esta pesquiza e sobre A INFLUENCIA DE POLIMORFISMOS NOS GENES
FTO E PPAR, INFLAMACAQ SISTEMICA E ESTRESSE OMIDATIVO MNA
MAGHITUDE DO EBEMAGRECIMENTO IMDUEIDD POR PROGRAMAS DE
TREIMAMENTCO INTERVALADD DE ALTA INTEMSIDADE OU MODERADD
CONTINUO e estd sendo desenvolvida peloda) pesquisador(a) Gidhia Alexa
Cardoso, aluno(a) do Programa associado de pos-graduacao em Educagao Fisica
da Universidade Federal da Paraiba, sob a orentagdo dofa) Profia) Alexandre
Sengio Silva. Os objetivos do estudo s3o; Avaliar a influéncia do polimorfismo nos
genes FTO rs230600 e PPAR, Pro12Ala, do estresse oxidafivo e da inflamacao
sisiémica sobre as afferagles na composigao corporal induzidas por um programa
de treinaments asrobic continuo. Assim como, verficar s o programa de
reinamento foi eficiente para promover o emagrecimentc.

A relevancia social desta pesquisa esta no fato de que alem da obesidade ser
um dos maiores problemas de salde atuais e estar em constante aumento na
prevalénca, as pessoas que e engaiam em programas de reinamentos fisicos 18m
experimentadc grandes dficuldades para emagrecer. Assim, a partr desta
investigac3o, podera ser verficado falores gue possam estar dificultande o
SMagresments EXeicio — nduzido.

Confimada a hipotese estabelecida neste trabalho, os dados fomecerao
informagdes inéditas, no sentido de gque profissionas de educacdo fisca se
instrumentemn com informagdes de carater dinico para que possam methor gerenciar
SeUs programas de treinamentos.

Solictamos a sua colaboracio para participacio de uma bateria de exames
que serao realizados antes, durante & apos a intervencao, contendo: 1) anamnese
(responder um questionanio com nformacies de dados pessoais e dinicos) e um
questionano sobre o nivel de atividade fisica (IPAQE 2) medidas antropometricas
imedidas corporais de peso, altura e permetros da cintura, abdomen & guadr) & de
pressao arterial 3) coleta da saliva para analise genefica, em que o senhor (3) i3
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bochechar um liquide com agua e sacarose (aglcar) dwante um minuto;  4)
Awaliazao cardiologica e respiratona —engoespirometria- que sera realizado por um
cardiclogista; §) avaliagio da composigdo corporal, malzade por um
endocrinologista; ) coleta do sangue (para analsar colesterol, trighcerideos,
glicemia, HDL, LDOL estresse mddativo, inﬂEITIEH;:fH:- sistémica). Esta colsta sera
redlizada por uma enfermeira devidamente experiente; Alem disso. o senhor(a)
participara de uma infervencdo de 12 semanas de um protocolo de tresnamento
fisico de caminhada efou comida. Todos esses procedmentos serao realizados no
Laboratorio de Estudos em Treinamento Fisico Aplicado ao Desempenho e a Salde,
na UFPB, exceto os da composigio corporal que serd realizado numa ciinica
particular (Diagnostica) e a ergoesprometria que sera realzado na Clinica
Cardiclogica, cujos procedimentos e enderegos serdo fomecidos, alem do
acompanharments da nossa equips de pesquisa em cada exams.

Pedimos tambem sua autorizagao para apresentar os resultados obtidos
deste estudo em eventos da area de salde e publicar em revista cientifica (se for o
caso). Por ocasio da publicagio dos resultados. seu nome sera mantido em
absoiuto sigilo.

Informamios que 3 pesquisa pode oferecer possiveis riscos pam o
participante, que poderac ocomer durante o dia de exercicio fisico ou durante a
intervengdo, que serac descritos de acordo com o procedimentoc Ma coleta
sanguinea pode ocomer uma possivel roweado no brago, devido dificuldade em
encontrar a weia do woluntario; Mo teste engoespirometrico o voluntanio pode sentir
tonturas ou aumento da pressao arterial, no entanto como sera realizado por um
cardickogista, 0 mesmo fara o acompanhamento constante das respostas cardiacas
e pressiricas; Mos exercicios fisicos os woluntarios poderao apresentar dores
musculares efou articulares, sensagao de mal estar ocasicnando tonturas, ansia de
womito, desequilibrio nas passadas na esteira. Entretanto, o5 rscos possiveis serao
cessados com imediata mbemupcac da sessao de exercicio, sendo realizados os
primeinos socomos de forma imediata. Alem disso, o responsavel pela pesquisa
estara de pronbidao com nfa-estrutura e equipamentos adequados para qualquer
eventualidade caso wenha ooomer & cologue rniscos aos particpantes. Mos casos em
que o5 voluntarios apresentem desconforios ou sejam defectadas alteragdes que
necessiem assisténca medica, encamimharemos medistaments para o hospital
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CARDMM, G A Apdamdiog & Avdui

mais proximo. Desta forma, os parficipantes nao sofferac qualquer rsco a sua
integridade e dignidade. como nao terao onus algum.

Esclarecemos que sua participacao no estudo & wohmiara e, portanto, ofa)
senhor(a) ndo & obrgadola) a fomecer as informagdes efou colaborar com as
atwidades sofictadas pelo Pesquisador(s). Caso decida nio particpar do estudo, ou
resolver a qualquer momento desistir do mesmo. nac soffera nenhum danoc. mem
havera modificacdo na assisténcia gue vem recebendo na Instituicio.

Os pesquisadores estarao a sua disposicao para qualquer esclarecmento que
considers necessanc am qualquer etapa da pesquisa.

Diante do exposto, declaro gue fui devidamente esclareddo (a) e dow o meu
consentimento para participar da pesquisa e para publicagio dos resuitados. Estou
ciente gue receberei uma copia desse documento,

Assinatura do Paticipants da Pesquisa
ou Responsavel Legal

Espago pam mpressio
dacticsconica

Aszinatura da Testemunha

Caso necessite de maiores informagdes sobre o presente estudo, faver ligar para o
{a) pesquisador. Pesguisador (a) Responsavel: GLEEIA ALEXA CARDOSO.
Endereca: Avenida Monsenhor Walfredo Leal, n® 221, Baimo: Tarrbia, CEP 53020-
540, JoSo PessoaPE, telefores: (33) DOBMSEEISNES) 0OTE2-1516. Email
gachrasifmhotmail.com
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ANEXO A - Questionario Internacional de Atividade Fisica — IPAQ

%
; QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FiSICA -
iy Qustonaal VERSAO CURTA -
Nome:
Data: / / Idade : Sexo:F( )M ()

Nés estamos interessados em saber que tipos de atividade fisica as pessoas
fazem como parte do seu dia a dia. Este projeto faz parte de um grande estudo
que esta sendo feito em diferentes paises ao redor do mundo. Suas respostas nos
ajudarao a entender que tao ativos nés somos em relagdo a pessoas de outros
paises. As perguntas estdao relacionadas ao tempo que vocé gasta fazendo
atividade fisica na ULTIMA semana. As perguntas incluem as atividades que vocé
faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte, por exercicio ou
como parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas sao MUITO
importantes. Por favor responda cada questdo mesmo que considere que nao seja
ativo. Obrigado pela sua participagéo !

Para responder as questdes lembre que:

» atividades fisicas VIGOROSAS s3do aquelas que precisam de um grande
esforgo fisico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal

» atividades fisicas MODERADAS s&o aquelas que precisam de algum esforgo
fisico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que vocé realiza por
pelo menos 10 minutos continuos de cada vez.

1a Em quantos dias da ultima semana vocé CAMINHOU por pelo menos 10
minutos continuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um
lugar para outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercicio?

dias por SEMANA () Nenhum

1b Nos dias em que vocé caminhou por pelo menos 10 minutos continuos quanto
tempo no total vocé gastou caminhando por dia?

horas: Minutos:

2a. Em quantos dias da ultima semana, vocé realizou atividades MODERADAS por
pelo menos 10 minutos continuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta,
nadar, dancar, fazer ginastica aerébica leve, jogar volei recreativo, carregar pesos
leves, fazer servicos domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer,
aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar

CENTRO COORDENADOR DO IPAQ NO BRASIL- CELAFISCS -
INFORMAGOES ANALISE, CLASSIFICAGAO E COMPARAGAO DE RESULTADOS NO BRASIL
Tel-Fax: — 011-42298980 ou 42299643. E-mail: celafiscs@celafiscs.com.br
Home Page: www.celafiscs.com.br IPAQ Internacional: www.ipaq.ki.se
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moderadamente sua respiracdo ou batimentos do coragdo (POR FAVOR NAO
INCLUA CAMINHADA)

dias por SEMANA ( ) Nenhum

2b. Nos dias em que vocé fez essas atividades moderadas por pelo menos 10
minutos continuos, quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades

por dia?

horas: Minutos:

3a Em quantos dias da ultima semana, vocé realizou atividades VIGOROSAS por
pelo menos 10 minutos continuos, como por exemplo correr, fazer ginastica
aerobica, jogar futebol, pedalar répido na bicicleta, jogar basquete, fazer servigos
domeésticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no jardim, carregar pesos
elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiragdo ou
batimentos do coragao.

dias por SEMANA ( ) Nenhum

3b Nos dias em que vocé fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10
minutos continuos quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades

por dia?

horas: Minutos:

Estas ultimas questdes sao sobre o tempo que vocé permanece sentado todo dia,
no trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui
o tempo sentado estudando, sentado enquanto descansa, fazendo ligdo de casa
visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV. N&o inclua o tempo
gasto sentando durante o transporte em énibus, trem, metrd ou carro.

4a. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante um dia de semana?
horas minutos

4b. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante em um dia de final de

semana?

horas minutos

PERGUNTA SOMENTE PARA O ESTADO DE SAO PAULO

5. Vocé ja ouviu falar do Programa Agita Sao Paulo?

( )Sim( )Nao
6.. Vocé sabe o objetivo do Programa? ( ) Sim ( ) Nao

CENTRO COORDENADOR DO IPAQ NO BRASIL~ CELAFISCS -
INFORMAGOES ANALISE, CLASSIFICAGAO E COMPARAGCAO DE RESULTADOS NO BRASIL
Tel-Fax: — 011-42298980 ou 42299643. E-mail: celafiscs@celafiscs.com.br
Home Page: www.celafiscs.com.br IPAQ Internacional: www.ipag.ki.se
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ANEXO B - Recordatério alimentar de 24h

CLICLOS: [ JPredntervengao [ ] 6° semana [ ]pos-ntervengao
D4A DA SEMANA [ ) SEG | ) TER | }QUA { ) QUI { ) SEX [ ) SAB { ) DOM
Mome:

RefespoesiAlimentos edda | lamannho | WValor em Dbservagoes
Cassira da porcao | gramasiml

are da Manha

Lanche

Jantar

Lanche MNoumo

Prefersncias Alimentarnes

Aversoes Alimentares:|




ANEXO C — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa

UFPB - CENTRO DE CIENCIAS
DA SAUDE DA UNIVERSIDADE W
FEDERAL DA PARAIBA

FPARECER CONSUBSTANCIADO DO CEF
DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

TiHule da Pesquilsa: INFLUENCIA DE POLIMORFISMOS MNOS SEMES FTO E PPAR ., INFLAMAGAD
SISTEMICA E ESTRESSE OXIDATIVG NA MAGNITUDE DO EMAGRECIMENTO
INDUZIDO POR PROGRAMAS DE TREINAMENTO INTERVALADO DE ALTA
INTENSIDADE OU MODERADD CONTINUD

Peaguilsader: SEola Alkxa Cardoso

Area Tematlca: Genatica Humana:
[Trata-se de pesquisa envolvends Genética Humana gue ndo necessita de analse
gtica por parte 43 CONEPR;);

Wersdo: 1

CAAE: §5924917.5.0000.5168

Institulgas Proponsnie: Unlversidade Fedearal g3 Paralna
Patrocinador Princlpal: Financlamento Progrio

DADOS DO PARECER

Homery do Parecer: 1.351.304

apressniagao oo Frojsto:

Projeto de Doutorado de &0la Alexa Candoso suometido 3o Programa Assoclado de Pos-Graguacio em
Educagdo Fislca UPEAIFPE com o Prof. Dr. Alexandre Sérglo Siva como orlentador.

Objetivo da Pesgulza:

Objetive Geral

Analisar a Influéncia dos polimorflismMos Nos genss FTO ref935605 & PPARZ Pro12Ala, do esiresse oxidativon
e da Iinflamagdo sisi2mica sobre a5 alteracles na composigdo coporal e metabollsmo de repowsoe nduzidas
por programas de HIT e aensbks continwo.

Objetvos Especilicos

Werlficar o impacio de 12 semanas de um programa de exernciclo asnblo continuo e HIIT na composigdo
corparal @ metabolismo de repousa;

Werificar a Inflsdncla do pollmorfismo FTO re9939600 & PPA Proi2Ala na ocomencla e magnitude das
aneragles na composigio corporal & metabollsmo de repouss &m respostas a programas de

Balmo: CAETELD ERAMCD CEF: sgose-300
uF: P2 Eundoiplo:  AOAD PEESOWA
Tedefome:  [BIETISTTE Fax— [BIXZNET7a E-mall efcsccsiSocs wiph be

Pikgina ] de. 34
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UFPB - CENTRO DE CIENCIAS

DA SAUDE DA UNIVERSIDADE Wﬁ'
FEDERAL DA PARAIBA

treinamento asmbio continuo e HIT:

Correlacionar os marcadores bioguimicos (estresse oxidativo & inflamacio sistémica) e a magnitude das
alteracies na composicio corporal & metabolismo de repowso induzidas por um programa de AEIM ou HIIT;
Comelacionar o gliceral como marcador de oxidagio a taxa metabdlica de repouso & magnitude da
composigio corporal_

Coniifuailo & Flaneced: 1980 304

Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Informames que a pesquisa pode oferecer possiveis riscos para o participants, que poderao ocomer durante
o dia de exercicio fisico cu durante a intervengdo, que serdo descritos de acordo com o procedimentocMa
coleta sanguinea gue sera realizado por uma enfermeira fomada e experients &m coleta, pode GoOMer UMa
possivel roxeado no brage, devido dificuldade em encontrar a veia do voluntario; Mo teste engoespiromeatrice
que sera realizado por um cardiclogista, o qual fara o acompanhamento constante das respostas cardiacas
& pressoricas, o woluntario pode sentir tonturas ou auments da press3o arterial; Nos exercicios fisicos os
woluntarios poderdo apresentar dores musculares efou articulanes, sensacdo de mal estar ocasionando
tonburas, ansia de wimito, desequilibric nas passadas na esteira. Entretanto, os riscos possiveis serac
cessados com imediata interrupcio da sess3o de exercicio. sendo realizados os primeinos socomos de
forma imediata. Alem disso, o responsavel pela pesquisa estara de prontiddo com infra-estrutura e
equipamentos adequados para qualguer eventualidade caso wenha ocorrer e cologque riscos aos
participantes.

Beneficios: Varios podem ser os beneficios que os woluntdrios ter3o em participar da intervengdo:
conhecimento & reducdo nas taxas de estresse oadative, inflamagio sistémica. niveis de HOL, LOL,
trigliceridens, colesterol, glicemia, o qual pode ajudar a ter o acompanhamento melhor de variawveis
importantes para saude;melhoria do condicionamento cardiomespiratono fortalecimento rrescular; melhona
na disposicio & auto-estima; melhoria na cinculagio sanguinea & reducio da press3o arterial; motivacdo
para a pratica do exercicio fisico, além de modificagio do estilo de vida apdés a intervengie.Vale salientar
que, a0 final, todos receberio os resulfados e serao explicadas as alteragies de cada variavel estudada.

Comentarios e Consideraghes sobre a Pesquisa:

s voluntarios que passarem pebo crive dos critérios de inclus3o, serdo solicitados para realizarem wma
bateria de awaliag3o constando de: coleta sanguinea (estresse owidative, inflamacSo sistémica, glicemia,
colesterol total, HOL. LOL. frigliceridecs e glicerol). avaliagio dos habitos nutricionais;

Emnderego:;  UNMNVEREITARIO BN

Balro:  CTASTELD BRANCO CEF: 5gosi-=00

WF: FE Munioiplo:  JOAD FEES0A

Telefome:  [B33295-7731 Fam:  (BEEZ1E-TTE E-mall: =HoaccsfBoos. wipb b
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UFPB - CENTRO DE CIENCIAS
DA SAUDE DA UNIVERSIDADE ‘G Grasdl -
FEDERAL DA PARAIBA

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADDS D PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: INFLUENCIA DE POLIMORFISMOS NOS GENES FTO E PPAR;, IHFLAMAEM
SISTEMICA E ESTRESSE OXIDATIVO MA MAGHNITUDE DO EMAGRECIME
INDUZIDD POR PROGRAMAS DE TREINMAMENTO INTERVALADO DE ALTA
INTEMSIDADE QU MODERADD COMTINUG

Pesquisador: Glébia Alexa Cardoso

HArea Tematica: Genética Humana:
(Trata-se de pesquisa envalvendo Gendtica Humana que nao necessita de analise
efica por parte da COMEP:);

Vers3o: 1

CAAF: 35024017.5.0000.5188

Instituigio Proponente: Universidade Federal da Paraiba

Patrocinador Principal: Financamento Propro

DADDS D PARECER

NOmero do Parecer: 1.081.304

Apresentagio do Projeto:

Projeto de Doutorado de Giébia Alexa Cardoso submetido a0 Programa Associado de Pos-Graduacio em
Educacio Fisica UPE'UFFB com o Prof. Dr. Alexandre Séngio Siva como orientador.

Dbjetivo da Pesquisa:

Ohjetive Geral

Analisar a influéncia dos polimofizmes nos genes FTO rslEA0600 & PPARZ Pro124la. do estresse oxidativo
& da inflamacao sistémica sobre as alteragdes na composicio corporal & metabolismo de repouse induzidas
por prograrmas de HIT & asrdbio continue.

Ohjetivos Especificos

Werificar o impacto de 12 semanas de um programa de exercicio aertbio continue e HIIT na composigao
coporal e metabolismo de repouso;

Verificar a influéncia do polimorfismo FTO rs8228809 & PPA Prol2Ala na ocoméncia & magnitude das
alteragies na composigao corporal & metabolismo de repouso em respostas a programas de

Enderego:  UNIWVERSITARIZ E™

Babmo: CASTELD BRANCO CEP: Sgp5{-500
UF: PE Municipio:  JOAD PESE0A
Tolefona:  (S3ET9E-TTE1 Fax: (2332167731 E-mall: eticaccsgDoos. ulph br

Pgina £ de 24
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Coninuesgiic S0 Farsces 10837 304

trenamento asnbio continuo & HIIT;

Comelacionar os mancadores bioguimicos (estresse owidativo & inflamagio sistémica) e a magnitude das
alteragies na composicao corporal e metabolismo de repouso induzidas por wm programa de AEIM ou HIIT:
Correlacionar o glicerol como marcador de oxidacdo A taxa metabdlica de repouso e magnitude da
composigie corporal.

Avaliagio dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Informamos que a pesquisa pode oferecer possivels riscos para o participants, que poderan DoOMer durante
o dia de exercicio fisico ou durante a intervengio, que serdo descritos de acordo com o procedimentodNa
colets sanguinea gue sera realizado por uma enfermeia formada & experients em colets, pode ooomer uMma
possivel mxsado no braco, devido dificuldade em encontrar a veia do woluntario; Mo teste engoespiromeétrico
que sera realizado por um cardiclogista, o qual fars o acompanhamento constante das respostas candiacas
& pressoncas, o voluntano pode sentir tonturas ou aumento da pressac arterial; Mos exercicios fisicos os
woluntarios poderSo apresentar dores musculares efou articulares, sensacio de mal estar ocasionando
tonturas, 3nsia de wimito, desequilibno nas passadas na esteira. Enfretanto, os riscos possiveis serao
cessados com imediata mterrupgdo da sess3o de exercicio, sendo realizados os primeiros socomes de
formia imediata. Além disso, o responsavel pela pesquisa estard de prontid3o com infra-estrutura e
equipamentios adequados para gualquer eventualidade caso venha ocommer e cologue niscos aos
participantes.

Beneficios: Warios podem ser os beneficios que os woluntarios terSo em participar da intervengio:
conhecimento e redugdo nas taxas de estresse oxidativo, inflamacdo sistémica, niveis de HOL, LDL.
trigliceridens, colesterol, glicemia. o qual pods ajudar a ter o acompanhamento melhor de variaweis
mportsntes para sabde;melhoria do condicionaments cardiomespiratrio;fortalecimento muscular; melhons
na disposicio e auto-estima; melhoria na circulagdo sanguinea e redugdo da pressao arterial; motivagao
para a pratica do exercicio fisico, além de modificagdo do estile de vida apds a mtervencao. Vale salientar
que, ao final, todos receberdo os resultados & serdo explicadas as alteracies de cada varavel estudada.

Comentarios e Consideragdes sobre a Pesquisa:

s woluntarios que passarem pelo crivo dos critérios de inclus3o, serdo solicitiados para realizarem uma
bateria de avaliacio constando de: coleta sanguinea (estresse oxidativo, inflamagdo sistémica, glicemia.
colesterod total, HOL, LDL, trigliceridecs e glicerol); avaliag3o dos habitos nutricionais;

Emdemepo.  UNIVERSITARIC 2™

Balmo: CASTELD BRANCT CEP: =2051-300
uF: PB Murbsiple:  JOAD PESSOMA
Telsfona: (E3EIE-TTO Fax: (E3EME7Tr E-mall: ebcaccsiors. ufpb br
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Eonlirale o Pareces 1,081 504

Di¥A {composicao corporal), teste espiromeétrico (taxa metabdlica de repouso) e teste engoespirométrico
({capacidade a=robia e limiar anaerobio). Em seguida. fardo duas semanas de adaptac3o e niciardo um
programa de treinamente EAIM ou HIIT com duragio de 12 semanas. Mo final da (iima sess3o, sempre
depois de 48 horas sem treinamentos. repetirao todos os procedimentos de avaliacio e sera adicionada a
coleta de mucosa bucal (genotipagem). Avaliagdes nutricionais se repetirdo na 6° semana. As coletas
sanguineas serdo feitas a cada 15 dias.

Consideragies sobre os Termos de apresentagdo cbrigatdria:

Anexados.

Recomendagtes:

Todos os resultados de uma pesquisa dewerdo ser divulgados jurte aos participantes da mesma, assim
como nais) instituigdo(des) onde os dades foram obtidos. ACOMSELHAMOS A TODOS 0S5
PESQUISADORES (RESPONSAVEL/ASSOCIADDIASSISTENTE) QUE ANTES DO ENVIO DE
QAL QUER PROTOCOLO DE PESQUISA. V1A PLATAFORMA BRASIL, SEJA FEITA UMA LEITURA DA
RE.EIJLU';.!\D M. 45312, ASSIM COMO DA NORMA OPERACHIMNAL M 001713, AMBAS DD COMNSELHOD
MACIOMAL DE SALDE.

Conclustes ou Pendencias e Lista de Inadequagoes:
Considen este projeto sem pendéncias ou Nadeguacdes.
Este & meu parecer, salvo melhor juizo.

Consideragoes Finais a critério do CEP-

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Amuivo Postagem Autor SEuacio
nf:;mﬁ Basicas| PE INFDHM.-!-.DGE BASICAS DO P [ 10032017 Acsitn
RCJETO 373038 pdf 17:20:25

Declaragan oe LEI'FAD-E.p-:If TOUI20TT [Slenia Alexa Aceio

Instiuicao e 171758 (Cardoso

Infraestniura

Declarscso de Biologia_molecular pdf TOUI20T7 [Gletia Alexa Acedo

Instituicio e 17:17:128 | Cardoso

Infraestnitura

Cronograma CIONCOQrama pd TOUFAOTT [ Sleia Alexa Aceio
17:12:30 | Cardoso

Cirgamento CRCAMEMTO pdf 10032017 | Glebia Alexa Acsitn
171211 |Cardoso

Emnderago: UNNWERSITARIC ™

Ealmn: CASTELD ERAMCO CEF: zz0p5i-o00
uF: PE Eunlziple:  JOAD PESEDA
Teletone:  (2E2I5-7721 Fa: (22332157730 Esmall: ebcsocsgiiocs. ufph br
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Confinuecic do Feresosr. 1,881,344

Q>

TCLE | Termos de | TCGLE pdf 10032017 | Glsbia Alexa Aecsito
Assentimento | 170852 | Cardoso
Justificativa de
Ausénca
[Projeto Detalhado | | PROJETO pdf 10007 | iehia Alexa Acedn
Brochura 17:08:18 | Cardoso
| sgador

Rosto: FOLHA_DE_ROSTOpdf TOOE0TT | Hebia Alexa Aceio

16:54:67 | Cardoso
Situagao do Parecer:
Aprowado
Mecessita Apreciagio da CONEP:
Mo
JOAD PESSOA, 24 de Margo de 2017
Assinado por:
Eliane Marques Duarte de Sousa

Endersgo:  UNIVERSITARIC S
Eabmo: CASTELD ESANGCO CEP: Szpsi-s00
uF: FE Munbsiple:  JOAD PESE0M
Telefone: (23132 96-TTE1 Fax: (E3E&TT E-mall: ebcaccsocs. upi br
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