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Influência do polimorfismo G>A do gene BDNF na responsividade emagrecedora a um 

programa de treinamento físico 

 

RESUMO 

INTRODUÇÃO: a obesidade é uma doença complexa e progressiva associada a complicações 

na saúde mental, mecânica e metabólica. Apesar do exercício físico ser uma forma de 

tratamento, a resposta emagrecedora varia entre indivíduos, sendo influenciada por fatores 

comportamentais, fisiológicos e hereditários. OBJETIVO: verificar se o polimorfismo G>A do 

gene BDNF influencia a resposta emagrecedora ao treinamento físico aeróbico. MÉTODOS: 

Setenta e um adultos com sobrepeso ou obesidade (IMC 25–39,9 kg/m²) realizaram 12 semanas 

de treinamento aeróbico (caminhada ou corrida) e um grupo controle (n=39) permaneceu 

sedentário pelo mesmo período. Foram realizadas avaliações antropométricas, bioquímicas e 

nutricionais antes e ao final dos protocolos. A genotipagem foi realizada apenas ao fim da 

intervenção. Os participantes foram classificados como respondedores (redução ≥0,1 kg de 

gordura corporal) ou não respondedores. Foi utilizado ANOVA Two-Way de medidas 

repetidas e teste do Qui-Quadrado, com nível de significância de p <0.05. Participantes do 

grupo intervenção apresentaram reduções significativas na massa gorda (-1,3±2,1 kg; p<0,05), 

percentual de gordura (-1,1±1,8%; p<0,05), circunferência da cintura (-2,3±3,2 cm; p<0,05) e 

quadril (-2,7±3,9 cm; p<0,05), além de melhora no VO₂máx e perfil lipídico. Contudo, não 

houve associação significativa entre os genótipos do BDNF (GG vs. AG+AA) e a 

responsividade ao treinamento (χ² = 0,077; p = 0,781). Conclusão: Embora o exercício aeróbico 

tenha promovido melhora na composição corporal, o polimorfismo G>A do gene BDNF não 

se mostrou determinante para a resposta emagrecedora, sugerindo que outros fatores genéticos 

e comportamentais devem ser considerados. 

Palavras-chaves: BDNF. Obesidade. Polimorfismos genéticos. Treinamento físico. 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

INTRODUCTION: Obesity is a complex and progressive disease associated with mental, 

mechanical, and metabolic health complications. Although physical exercise is an effective 

treatment strategy, weight loss response varies among individuals and is influenced by 

behavioral, physiological, and hereditary factors. OBJECTIVE: To investigate whether the 

G>A polymorphism in the BDNF gene influences weight loss response to aerobic physical 

training. METHODS: Seventy-one overweight or obese adults (BMI 25–39.9 kg/m²) 

underwent 12 weeks of aerobic training (walking or running), while a control group (n=39) 

remained sedentary during the same period. Anthropometric, biochemical, and nutritional 

assessments were conducted before and after the intervention. Genotyping was performed at 

the end of the intervention. Participants were classified as responders (≥0.1 kg reduction in fat 

mass) or non-responders. Repeated measures Two-Way ANOVA and Chi-square tests were 

used, with significance set at p < 0.05. Participants in the intervention group showed significant 

reductions in fat mass (-1.3±2.1 kg; p<0.05), body fat percentage (-1.1±1.8%; p<0.05), waist 

circumference (-2.3±3.2 cm; p<0.05), and hip circumference (-2.7±3.9 cm; p<0.05), along with 

improvements in VO₂max and lipid profile. However, no significant association was found 

between BDNF genotypes (GG vs. AG+AA) and responsiveness to training (χ² = 0.077; p = 

0.781). CONCLUSION: Although aerobic training improved body composition, the G>A 

polymorphism in the BDNF gene did not appear to determine the weight loss response, 

suggesting that other genetic and behavioral factors should be considered. 

Keywords: BDNF. Obesity. Genetic polymorphisms. Physical training. 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade, caracterizada pelo acúmulo excessivo de adipócitos (1)é uma doença 

complexa, heterogênea, crônica e progressiva associada a complicações na saúde mental (como 

ansiedade e depressão), mecânica (osteoartrite, apneia obstrutiva do sono) e metabólica 

(diabetes tipo 2, hipercolesterolemia e doenças cardiovasculares) (2). O tratamento abrange 

intervenções cirúrgicas, psicológicas, farmacológicas e comportamentais, incluindo a prática 

regular de exercícios físicos (3). 

Estudo de Cardoso et al. (4) demonstrou que adultos insuficientemente ativos com 

sobrepeso e obesidade reduziram o percentual de gordura em 1.3±1.6% (effect size 0.50) após 

12 semanas de treinamento aeróbio, corroborando a metanálise de Jayedi et al.(5) que também 

constatou diminuição do percentual de gordura em 2.08% (95% IC; −2.47% a −1.69%) após a 

prática de 150 minutos semanais de exercício aeróbio por adultos obesos. Ainda que a prática 

de exercício aeróbico contribua para a perda de peso, a magnitude apresentada, de apenas 1 a 

2%, é considerada modesta. Os primeiros estudos surgiram a partir da primeira década deste 

século, onde Boutcher e Dunn (6) sugeriram uma série de fatores fisiológicos (insulinemia, 

estresse oxidativo, atividade do sistema nervoso simpático), hereditários (genes, gênero, etnia) 

e comportamentais (aumento da ingestão calórica espontânea e diminuição da atividade física 

espontânea) adotadas por praticantes de exercício físico, o que foi reforçado por outros estudos 

(7–9). 

Embora fatores genéticos devam ser considerados (10), existem apenas três estudos que 

investigaram um único gene da família do receptor gama ativado por proliferadores de 

peroxissomos (PPARγ e PPAR-α) como possível mediador da resposta emagrecedora a um 

programa de treinamento físico. Mazur et al. (11) encontraram associação entre os 

polimorfismos rs9833097 e rs12629751 com a perda de gordura (p = 0,00023 e p = 0,0065), 

sendo que indivíduos portadores dos genótipos AA, AG e alelo T reduziram, respectivamente, 

14,60%, 4,71% e 6,48% da gordura corporal após intervenção de treinamento aeróbio de três 

meses. Por outro lado, Cardoso et al. (12) relataram que portadores do alelo A no polimorfismo 

rs4253778 reduziram a porcentagem de gordura em 1,3 ± 1,5% após intervenção com 

treinamento aeróbico. Corroborando com os achados anteriores, estudo de Silva et al. (13) 

concluiu que o PPARγ2 influencia consistentemente os indicadores de composição corporal e 

adiposidade, mesmo após consideradas a idade e ingestão nutricional como fatores 

intervenientes. 



Se por um lado apenas um gene foi associado ao emagrecimento treinamento físico-

induzido, por outro lado, a literatura tem demonstrado vários genes que tem potencial 

obesogênico: leptina (LEP), receptor da leptina (LEPR), proopiomelanocortina (POMC), 

convertase de proproteína subtilisina/keixina tipo 1PCSK1, homólogo 1 de mente única 

(SIM1), receptor da melanocortina-4 (MC4R), receptor neurotrófico tirosina quinase tipo 2 

(NTRK2), e o gene do fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) (14,15). O gene do 

BDNF codifica o fator neurotrófico derivado do cérebro, uma proteína essencial para a 

sobrevivência, o crescimento e a diferenciação de neurônios e sinapses (16). Esse fator atua na 

via leptina-melanocortina, bem como em regiões cerebrais associadas às funções cognitivas 

superiores, estando implicado na patogênese de distúrbios neurológicos como doença de 

Huntington, Alzheimer e a depressão, além da obesidade(17,18). Estudos prévios associaram 

o genótipo GG a maiores valores de IMC, peso corporal, circunferência de cintura e quadril 

comparados ao GA e AA (19); maior risco de obesidade abdominal em mulheres portadoras 

de genótipo G>A (20)e maior razão cintura-quadril em adultos com genótipo AA comparados 

ao AG + GG (21). 

Considerando a existência de polimorfismos genéticos associados a obesogênese, 

incluindo variantes do gene BDNF, não sabe se esses polimorfismos poderiam influenciar não 

apenas a predisposição ao ganho de peso, como também modular a eficácia da resposta 

emagrecedora a programas de exercício físico. Confirmada a hipótese de que polimorfismos 

no BDNF interferem no emagrecimento treinamento físico - induzido, será provido um avanço 

na linha de pesquisa que investiga o limitado emagrecimento visto em resposta a programas de 

treinamento. Portanto, o objetivo deste estudo foi verificar a influência do polimorfismo G>A 

do gene BDNF na responsividade emagrecedora a um programa de treinamento físico. 

MÉTODOS 

Trata-se de um ensaio clínico, randomizado e controlado. Participaram da pesquisa 

pessoas com sobrepeso ou obesidade (IMC entre 25 e 39,9 kg/m2), de ambos os sexos e idade 

entre 20 e 59 anos. O cálculo amostral foi realizado através do software Gpower 3.0 e baseado 

no estudo de Kim e Jung (22), que demonstraram redução do percentual de gordura corporal 

de 32.8 ± 3.2% para 30.6 ± 3.5% (effect size de 0.65) após programa de treinamento aeróbico. 

Foi adotado poder estatístico de 0,80 e nível de confiança de 0,05, resultando em tamanho 

amostral de 16 voluntários. Os participantes da pesquisa foram convidados por meio de 

anúncios em mídias sociais (WhatsApp, Instagram). Considerando a frequência alélica do 

polimorfismo (GA + AA) em 27% (19), estimou-se que seriam necessários 59 participantes no 



estudo, de tal modo que, após a categorização genotípica cada grupo ficaria com pelo menos 

16 pessoas. 

Os critérios de elegibilidade foram: adultos com idade entre 20 e 59 anos 

insuficientemente ativos há no mínimo seis meses (IPAQ); IMC entre 25 e 39,9 Kg/m2; sem 

alterações no peso corporal acima de 5kg nos últimos três meses; não fumantes e não 

consumidores regulares de bebidas alcoólicas (com ingestão superior a duas doses/dia). Os 

participantes não deveriam fazer uso de suplementos ou termogênicos que alterassem o 

metabolismo, como também não podiam possuir doenças metabólicas (hormonais, diabetes ou 

doença arterial coronariana). Para as mulheres, também era requisito não apresentarem 

sintomas relacionados ao climatério ou estarem em menopausa.  

Foram incluídos como critérios de descontinuidade: ausência em duas semanas 

consecutivas ou em 25% do programa de treinamento; início de intervenção dietética; adesão 

a outro programa de exercício físico; uso de medicamentos; ou se machucar durante a pesquisa.  

  

Procedimentos éticos  

Este projeto foi conduzido em acordo com os princípios éticos descritos na Declaração 

de Helsinki. O projeto de pesquisa foi aprovado pelo ao Comitê de Ética em Pesquisa com 

parecer final número 4.676.268. Após esclarecimento dos procedimentos, potenciais riscos e 

benefícios do estudo, os voluntários foram orientados a assinar o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

Desenho do Estudo  

Os participantes foram randomizados na proporção de 3:1 para realizar um programa 

de treinamento físico (grupo experimental) ou continuar sedentários pelo mesmo período 

(grupo controle), respectivamente. Foram realizadas avaliações de composição corporal, coleta 

sanguínea para dosagens bioquímicas (incluindo colesterol total, lipoproteínas de baixa 

densidade, lipoproteínas de alta densidade, triglicerídeos) e aplicação de recordatório alimentar 

no momento inicial e ao final dos protocolos (treinamento ou controle). Ao término do 

programa, os participantes fizeram uma coleta de material biológico para posterior 

genotipagem e classificados como respondedores (aqueles que reduziram a gordura corporal 

em pelo menos 0,1 kg) e não respondedores (aqueles que reduziram menos do que 0,1 kg de 

gordura corporal ou apresentaram aumento). Essa classificação foi adotada conforme 

metanálise de O'Donoghue et al. (23)que demonstrou que o exercício aeróbico foi capaz de 

reduzir o percentual de gordura corporal em apenas 1,7% (IC = −3,16 a −0,25), de modo que 



o valor mínimo do intervalo de confiança (−0,25%) equivale a uma redução de 0,079 kg de 

gordura absoluta. 

 

Avaliações antropométricas  

A composição corporal foi mensurada por meio da Densitometria por Dupla Emissão 

de Raios-X (modelo Horizon Wi, HOLOGIC, Estados Unidos), que quantifica a massa 

muscular situada nos membros superiores e inferiores, percentual de gordura corporal, gordura 

absoluta, gordura corporal acumulada nos membros superiores inferiores e densidade mineral 

óssea.  Também foi realizada a verificação da estatura através de estadiômetro profissional 

Sanny® conforme as recomendações da Organização Mundial da Saúde (24). Para medida de 

circunferência de cintura e quadril foi utilizada a fita antropométrica Sanny (São Paulo, Brasil). 

Para a cintura, a medida foi realizada no ponto médio entre a margem superior da crista ilíaca e 

margem inferior da última costela palpável durante expiração, enquanto para o quadril foi 

utilizado o ponto de maior circunferência em torno da região glútea (25). 

Os voluntários foram orientados a seguir os seguintes procedimentos previamente às 

avaliações: abster-se do consumo de bebidas alcoólicas por pelo menos 48 horas; evitar a 

ingestão de diuréticos e cafeína nas 12 horas anteriores; não realizar atividades físicas de 

intensidade moderada a elevada nas 12 horas anteriores; manter-se em jejum por 2 horas antes 

das avaliações; e não ingerir líquidos nos 30 minutos que antecedem os testes. Além disso, no 

momento das avaliações, os voluntários foram instruídos a não utilizar bijuterias metálicas e 

vestir roupas leves para garantir o conforto e minimizar interferências nos procedimentos. 

 

Teste de capacidade aeróbia  

A capacidade aeróbia foi mensurada por meio do teste de 1609 metros (26), que consiste 

em percorrer essa distância caminhando o mais rápido possível. Os testes foram realizados na 

pista de atletismo da universidade. Antes de iniciar os testes, os avaliadores explicaram aos 

participantes a sinalização para início do teste e o momento da finalização. O cálculo do VO₂ 

máximo foi estimado através da equação: VO2 máx. = 132,853-(0,1692*peso corporal) - 

(0,3877*idade) + (6,315*sexo) - (3,2649*tempo) - (0,1565*frequência cardíaca final).  

O tempo foi verificado por um cronômetro Technos (São Paulo, Brasil), e a frequência 

cardíaca final foi avaliada por cardiofrequencímetros (Polar®, modelo FT1 (Polar ElectroOy, 

Kempele, Finland). 

 

 



Protocolo de treinamento  

Os voluntários participaram de um programa de treinamento físico aeróbio na 

modalidade de caminhada/corrida com duração de 12 semanas, precedido por duas semanas de 

adaptação, com intensidade de 50% da frequência cardíaca de reserva. Nas duas semanas de 

adaptação, eles realizaram duas sessões semanais, com duração de 20 a 40 minutos por sessão. 

Durante as quatro primeiras semanas de treinamento os voluntários realizaram três sessões 

semanais com duração de 40 a 60 minutos, na intensidade de 60% da frequência cardíaca de 

reserva. Na quinta semana, a intensidade do treinamento foi de 65 a 75% da frequência cardíaca 

de reserva com três sessões semanais. Da sexta a oitava semana, a intensidade e duração foram 

mantidas, mas com cinco sessões semanais. As quatro últimas semanas foram com intensidade 

de 75% da frequência cardíaca de reserva. A intensidade do treinamento foi prescrita de acordo 

com a fórmula (27):  

Frequência Cardíaca do Treinamento = ((FCM – FCR) *IT)) + FCR,   

Em que FCM é a frequência cardíaca máxima; FCR é a FC de repouso e IT corresponde 

a intensidade do treinamento. O monitoramento da frequência cardíaca, tanto em repouso 

quanto durante as sessões de treinamento, foi realizado utilizando os modelos FT1 ou FT4 de 

cardiofrequencímetros da marca Polar (Polar Electro Oy, Kempele, Finlândia). 

 

Controle dietético  

Foram realizadas avaliações antes da intervenção, na sexta semana e durante a última 

semana de intervenção, por meio do recordatório de 24 horas seguindo protocolo sugerido pela 

Dietary Recommendation Intake (DRI) (28). Para cada uma das três avaliações, foram 

realizados três recordatórios, sendo dois referentes a dias de semana e um do final de semana. 

Para os cálculos do consumo calórico e de macro e micronutrientes foi utilizado o software 

AVANUTRI versão 4.0 (Avanutri & Nutrição Serviços de Informática, Três Rios-RJ-Brasil). 

Após a avaliação pré-intervenção, os voluntários foram solicitados a não modificarem seus 

hábitos alimentares durante o estudo.  

 

Dosagens bioquímicas   

Foram coletados 6 mL de sangue da veia intermédia do cotovelo no início da manhã, 

após um jejum de 12 horas. As coletas foram realizadas exclusivamente por uma enfermeira 

qualificada do laboratório. O volume total da amostra foi distribuído em dois tubos de ensaio: 

3 mL em um tubo contendo EDTA como anticoagulante e 3 mL em um tubo sem 

anticoagulantes. As amostras foram homogeneizadas por inversão suave e, em seguida, 



centrifugadas a 3.000 rpm por 20 minutos. O plasma obtido foi transferido para tubos 

Eppendorf protegidos da luz e armazenado a -20°C até a realização das análises. 

 Os níveis de colesterol total, lipoproteínas de baixa densidade (LDL), lipoproteínas de 

alta densidade (HDL) e triglicerídeos foram determinados utilizando amostras de soro. As 

análises foram realizadas com kits comerciais da marca Labtest (Minas Gerais, Brasil) em um 

analisador automático Labmax 240 Premium (Lagoa Santa-MG, Brasil). 

Coleta e análise do material genético  

A extração do DNA foi feita pela coleta de amostras de células do epitélio bucal. O 

processo de genotipagem do polimorfismo Val66Met do gene BDNF foi realizada através da 

técnica PCR-RFLP. Para obter os amplicons contendo a região polimórfica foram utilizados os 

primers (5-CCTACAGTTCCACCAGGTGAGAAGAGTG-3 sense e 5 

TCATGGACATGTTTGCAGCATCTAGGTA-3 antisense), com temperatura de anelamento 

de 65ºC. O fragmento de 120bp obtido no Val66Met foi digerido pela enzima NaIII (37ºC por 

3h). Para visualização e interpretação dos genótipos, as amostras foram submetidas a 

eletroforese em géis de poliacrilamida (15%) e corados com nitrato de prata. Os padrões dos 

fragmentos indicaram a presença do alelo C quando 120,190bp e 310 apareceram, e a presença 

do fragmento não digerido indicou a presença do alelo G (29). 

 

Análise estatística 

Dados foram apresentados por média e desvio padrão da média. Para testar a 

normalidade e homogeneidade dos dados foram utilizados os testes de Kolmogorov Smirnov e 

Levene, respectivamente. Foi utilizado ANOVA Two-Way de medidas repetidas para 

comparar as diferenças nas variáveis de composição corporal, perfil lipídico e ingestão calórica 

nos momentos pré e pós intervenção entre os grupos experimental e controle, como também 

considerando a ausência (GG) ou presença (AG+AA) do alelo A. Adicionalmente, o teste de 

Qui-Quadrado foi utilizado para checar possíveis diferenças na distribuição de participantes 

respondedores (que reduziram os valores nas variáveis de composição corporal) e não 

respondedores (que não reduziram ou aumentaram os valores) em função do genótipo (GG vs 

AG+AA). Os dados foram analisados por meio do software Jamovi (versão 2.3.26) adotando 

nível de significância de p ≤ 0.05. 

 

 



RESULTADOS 

Os participantes tinham idade entre 20 e 59 anos (35.7±8.5 para o grupo experimental 

e 36.3±11.7 para o controle; p = 0.73). Aproximadamente 35,5% apresentavam sobrepeso 

(IMC ≥ 25 até 29,9 kg/m²), 50,0% tinham obesidade do tipo I (IMC ≥ 30 até 34,9 kg/m²) e 

14,5% obesidade do tipo II (IMC ≥ 35 kg/m²). Ambos os grupos iniciaram a pesquisa com 

características semelhantes em relação as variáveis antropométricas (massa corporal, índice de 

massa corporal, massa magra, massa gorda, percentual de gordura corporal, circunferências de 

cintura e quadril), como também nos níveis de colesterol, HDL, LDL e consumo alimentar. Em 

contrapartida, os níveis basais de triglicerídeos foram maiores no grupo intervenção (Tabela 

1). 

Conforme a tabela 1, também se observa que o grupo intervenção melhorou o consumo 

máximo de oxigênio e obteve reduções significativas nas variáveis de massa corporal, massa 

gorda, percentual de massa gorda, percentual de gordura, circunferência de cintura e quadril, 

como também nos níveis de colesterol, LDL e triglicerídeos na interação intra-grupo (pré e 

pós) e inter-grupo apenas quando comparados os deltas.  

Tabela 1. Características antropométricas, perfil lipídico e ingestão alimentar antes e após intervenção em 

participantes dos grupos intervenção e controle. 

Variáveis 
Intervenção (n= 71) 

 
   Controle (n= 39)   

Pré Pós Δ Pré Pós Δ 

Massa corporal (kg) 85.6±12.1 84.6±12.2# -0.9±2.5* 85.3±13.4 86.0±13.4 0.6±2.3 

IMC (kg/m2) 31.5±3.4 31.1±3.5 -0.4±0.9 31.5±3.6 31.0±6.2 -0.5±4.9 

Massa magra (kg) 41.2±12.1 41.6±12.2 0.4±1.3 34.8±8.5 36.2±10.8 1.5±6.3 

Massa gorda (kg) 36.8±6.9 35.5±7.2# -1.3±2.1* 36.4±8.5 36.3±8.5 0.0±1.7 

% Gordura 43.6±6.4 42.5±6.7# -1.1±1.8* 42.7±7.5 42.4±7.3 -0.1±1.3 

Cintura (cm) 96.3±8.6 94.0±8.9# -2.3±3.2* 97.8±10.7 97.8±11.3 0.0±5.3 

Quadril (cm) 111.3±7.0 108.6±6.8# -2.7±3.9* 110.5±7.7 111.3±7.6 0.8±5.8 

VO2 máximo 27.8±6.8 33.4±8.9# 5.6±5.5* 27.3±5.3 27.6±4.3 -0.2±3.6 

Colesterol (mg/dL) 205.6±46.4 192.0 ± 44.7# -13.6±35.5* 204.0±41.5 208.5±48.8 4.4±39.5 

LDL (mg/dL) 135.6±38.2 123.9±39.7# -11.7±31.5* 141.0±35.9 141.1±43.3 0.1±30.7 

HDL (mg/dL) 40.9±10.9 42.7±13.2 1.7±8.9 39.1 ± 12.1 43.4±10.8 4.3±10.1 

Triglicerídeos (mg/dL) 145.0±91.6 126.8±72.1# -18.2±57.9 119.7±62.2 119.5±64.2 -0.1±53.6 

Calorias (kcal/kg/dia) 1844.0±534.5 1732.0±506.7 -111.6±436.8 1663.7±511.2 1558.7±417.2 -104.9±441.1 

Carboidrato (g/kg/dia)  239.2±75.7 215.0±77.2 -24.1±75.0 232.0±125.5 215.0±77.1 -37.9±123.6 

Proteína (g/kg/dia)  83.9±33.9 81.5±29.2 -2.3±27.6 80.5±19.6 74.9±26.8 -5.5±23.7 

Lipídeos (g/kg/dia)  61.3±20.3 62.0±19.9 0.6±21.9 57.5±18.1 53.4±18.5 -4.1±19.1 

Fibras (g/kg/dia)  14.4±7.0 13.4±6.2 -0.9±7.3 16.6±6.3 15.2±12.2 -1.4±9.9 

IMC = Índice de Massa Corporal; LDL= Lipoproteína de baixa densidade; HDL= Lipoproteína de alta densidade; Δ = variação pré-pós 

intervenção. Dados são médias e desvio padrão. # = diferença intragrupo (pré x pós). * = diferença intergrupo. ANOVA Two-Way para 

medidas repetidas.  

 



Após recategorização do grupo intervenção, o grupo respondedor obteve reduções 

significativas na interação intra-grupo nas variáveis de IMC, percentual de gordura, 

circunferência de cintura, quadril, perfil lipídico (colesterol, LDL e triglicerídeos) e ingestão 

de carboidratos, enquanto o grupo não-respondedor diminuiu o percentual de gordura e 

circunferência de quadril (Tabela 2). Na análise entre os deltas, houve diferença estatística 

apenas na massa corporal, IMC, massa gorda e percentual de gordura. 

Tabela 2. Características antropométricas, perfil lipídico e ingestão alimentar antes e após intervenção em participantes 

dos grupos respondedores e não-respondedores ao treinamento físico. 

Variáveis 
    R (n= 56) 

 
 NR (n= 15)   

Pré Pós Δ Pré Pós Δ 

Massa corporal (kg) 85.7±12.1 84.2±12.0 -1.5±2.2* 84.7±12.3 86.0±13.4 1.2±2.2 

IMC (kg/m2) 31.6±3.5 30.9±3.6# -0.6±0.8* 31.1±2.9 31.6±3.0 0.4±0.9 

Massa magra (kg) 41.8±12.0 42.3±11.8# 0.4±1.3 42.3±11.8 38.9±13.4 0.1±1.3 

Massa gorda (kg) 36.8±6.8 34.7±7.0# -2.0±1.8* 36.8±7.4 38.1±7.6 1.3±0.8 

% Gordura 43.5±6.2 41.8±6.5# -1.6±1.6* 43.8±7.5 44.7±7.2# 0.8±1.2 

Cintura (cm) 96.5±9.3 93.8±9.5# -2.6±3.2 95.3±5.1 94.3±6.7 -0.9±3.0 

Quadril (cm) 110.7±7.0 108.0±6.7# -2.7±3.4 113.5±6.7 110.8±7.0# -2.7±5.3 

Colesterol (mg/dL) 202.6±47.8 189.3±43.6# -13.3±30.1 216.4±40.3 201.8±49.0 -14.6±52.4 

LDL (mg/dL) 132.9±38.2 121.8±38.3# -11.0±27.8 145.8±37.9 131.3±45.1 -14.5±44.0 

HDL (mg/dL) 40.6±10.7 42.6±13.8 2.0±8.4 42.0±12.1 42.8±11.4 0.8±11.0 

Triglicerídeos (mg/dL) 145.5±98.2 123.7±76.2# -21.8±61.1 142.8±63.1 138.1±54.7 -4.7±42.7 

Calorias (kcal/kg/dia) 1883.9±548.7 1779.2±530.6 -104.6±458.0 1695.1±464.1 1557.2±368.5 -137.8±359.2 

Carboidrato (g/kg/dia)  245.8±77.2 219.9±80.9# -25.9±79.7 214.0±65.9 196.4±59.3 -17.6±55.7 

Proteína (g/kg/dia)  86.6±36.9 84.6±31.3 -1.9±30.0 73.5±15.6 69.6±15.2 -3.9±16.5 

Lipídeos (g/kg/dia)  61.4±20.3 63.4±20.5 2.0±23.1 61.0±21.0 56.3±16.7 -4.6±16.1 

Fibras (g/kg/dia)  14.7±7.2 13.4±6.6 -1.2±7.8 12.8±5.8 13.0±4.2 0.2±5.3 

R = Respondedores; NR = Não-respondedores; IMC = Índice de Massa Corporal; LDL= Lipoproteína de baixa densidade; HDL= Lipoproteína 

de alta densidade; Δ = variação pré-pós intervenção. Dados são médias e desvio padrão. # = diferença intragrupo (pré x pós). * = diferença 

intergrupo. ANOVA Two-Way para medidas repetidas.  

 

O grupo genotípico GG (ancestral) apresentou reduções significativas na massa corporal, 

IMC, percentual de gordura, LDL e ingestão de carboidratos, enquanto o grupo polimórfico 

(AG+AA) demonstrou redução apenas na circunferência de cintura (Tabela 3). A análise de 

associação entre os genótipos do gene BDNF e a responsividade ao treinamento físico não 

revelou diferença estatisticamente significativa entre os grupos (χ² = 0,077, p = 0,781) (Tabela 

4). Entre os participantes classificados como respondedores, 76.8% possuíam o genótipo GG, 

enquanto 23,2% possuíam AG ou AA. Semelhantemente, 73,3% dos não-respondedores 

apresentavam genótipo GG e 26,7% AG ou AA. 



Tabela 3. Características antropométricas, perfil lipídico e ingestão alimentar antes e após a intervenção nos 

grupos genotípicos. 

Variáveis 
    GG (n= 54)   AG+AA (n= 17)   

Pré Pós Δ Pré Pós Δ 

Massa corporal (kg) 86.4±12.4 85.2±12.2# -1.2±2.5 
82.6±10.8 82.7±12.3 0.0±2.2 

IMC (kg/m2) 32.0±3.6 31.5±3.8# -0.5±1.0 
29.9±1.8 29.9±1.9 0.0±0.7 

Massa magra (kg) 40.9±12.4 41.2±12.4 0.2±1.3 41.7±11.4 42.5±11.7 0.8±1.2 

Massa gorda (kg) 37.6±7.3 36.0±7.7# -1.5±2.2 
34.1±4.6 33.5±5.0 -0.6±1.7 

% Gordura 44.0±6.6 42.7±7.1# -1.2±1.9 
42.2±5.7 41.6±5.4 -0.5±1.6 

Cintura (cm) 97.0±8.2 94.7±8.8# -2.2±3.5 94.0±9.6 91.4±9.0# -2.6±2.2 

Quadril (cm) 108.7±7.1 108.7±7.1# -2.9±4.2 109.9±5.8 108.0±6.0 -1.9±2.6 

Colesterol (mg/dL) 207.3±46.1 195.2±46.1 -12.1±38.6 199.8±48.4 181.5±39.5 -18.2±23.7 

LDL (mg/dL) 132.9±38.2 121.8±38.3# -11.0±27.8 145.8±37.9 131.3±45.1 -14.5±44.0 

HDL (mg/dL) 39.9±10.9 44.1±13.9 2.2±8.3 43.9±10.8 42.2±13.1 0.1±10.7 

Triglicerídeos (mg/dL) 141.4±89.9 126.5±68.5 -14.9±50.3 156.3±98.7 127.5±84.8 -28.8±78.2 

Calorias (kcal/kg/dia) 1855.1±510.3 1739.8±480.8 -115.2±463.2 1808.8±620.8 1708.5±597.1 -100.2±352.1 

Carboidrato (g/kg/dia)  239.3±74.3 211.7±79.4# -27.5±79.7 238.6±82.3 225.1±70.7 -13.5±58.4 

Proteína (g/kg/dia)  85.0±34.6 82.5±26.4 -2.4±29.4 80.0±32.2 77.9±37.5 -2.1±21.5 

Lipídeos (g/kg/dia)  61.9±19.1 63.1±19.7 1.2±22.8 59.3±24.3 58.1±20.5 -1.1±19.3 

Fibras (g/kg/dia)  14.2±7.1 13.2±5.2 -0.9±6.4 14.8±6.9 13.9±8.8 -0.8±9.9 

R = Respondedores; NR = Não-respondedores; IMC = Índice de Massa Corporal; LDL= Lipoproteína de baixa densidade; HDL= 

Lipoproteína de alta densidade; Δ = variação pré-pós intervenção. Dados são médias e desvio padrão. # = diferença intragrupo (pré x 

pós). * = differença intergrupo. ANOVA Two-Way para medidas repetidas.  

 

         Tabela 4. Associação entre genótipos do BDNF (G>A) e 

responsividade ao treinamento físico. 

 Resposta                   Genótipo Total 

 GG GA+AA  
R 43  13   56  

    

NR 11 4  15 

    

Total 54  17 71 

    

    R= respondedores; NR = não- respondedores. Teste Qui-

quadrado de Pearson: χ ² = 0,077, p = 0,781. 

DISCUSSÃO 

Neste estudo, 78,8% dos participantes do grupo intervenção responderam ao 

treinamento físico, apresentando perda de até 7,6kg de gordura corporal, embora 41% tenha 

reduzido até 1kg de massa gorda. Entre os que não responderam ao treinamento, observou-se 

reganho de até 3kg. Essa variabilidade em resposta ao treinamento físico corrobora com 

resultados de ensaios clínicos e metanálises, que verificaram redução de gordura de 0,7 a 2,9 

kg (23) (30,31) 



Diversos estudos têm buscado elucidar os fatores que influenciam essa variabilidade 

em resposta ao treinamento físico. A revisão de Boutcher e Dunn (6) , por exemplo, destaca a 

influência de fatores comportamentais, como a diminuição da atividade física 

espontânea(32,33) e o aumento da ingestão alimentar (9,32), além de fatores hereditários, que 

podem coexistir em um mesmo indivíduo, impactando significativamente a magnitude da perda 

de peso. Estudos mais recentes também recentes identificaram polimorfismos genéticos 

específicos associados a uma maior ou menor eficácia de intervenções com treinamento 

aeróbico. Mazur et al. (11) encontraram associação entre os polimorfismos rs9833097 e 

rs12629751 com a perda de gordura, achado semelhante ao de Cardoso et al. (12), que relatou 

redução significativa na porcentagem de gordura em portadores do alelo A. O BDNF é um 

gene envolvido na composição corporal, sendo associado a valores aumentados de IMC, peso 

corporal e obesidade central, principalmente em mulheres (19, 20, 21). Nesse sentido, é 

possível que o BDNF também influencie o emagrecimento treinamento físico-induzido. 

Embora a sua associação com a obesidade seja reconhecida, o principal achado do estudo foi a 

ausência de associação significativa entre o polimorfismo G>A do gene BDNF e a 

responsividade à redução de gordura corporal induzida por um programa de exercício aeróbico 

(χ² = 0,077; p = 0,781). Dessa forma, essa associação ainda carece de evidências mais robustas 

sobre os mecanismos e condições contextuais que podem estar envolvidos no processo de 

emagrecimento.  

As possíveis explicações para a discrepância dos resultados podem estar no fato de que 

o gene BDNF parece atuar predominantemente em vias centrais ligadas ao humor e funções 

cognitivas superiores (16, 17), controle do apetite, e regulação energética via eixo leptina-

melanocortina (18), e não diretamente em vias periféricas de oxidação de gordura durante o 

exercício. Dessa forma, é possível que o BDNF influencie o peso corporal de forma indireta, 

modulando aspectos comportamentais e neuropsicológicos relacionados à alimentação e 

adesão ao exercício, ao invés de atuar diretamente sobre mecanismos periféricos de oxidação 

lipídica durante o treinamento físico. 

Algumas limitações podem ser observadas no estudo. O tamanho amostral reduzido no 

subgrupo de participantes com genótipo AA pode ter comprometido o poder estatístico para 

detectar diferenças significativas entre os genótipos em relação a responsividade ao exercício 

físico. Ademais, a análise se restringiu a um único polimorfismo genético (G>A do gene 

BDNF), limitando a compreensão acerca da complexidade genética envolvida no 

emagrecimento treinamento físico-induzido, uma vez que outras variantes genéticas não foram 



consideradas. Considerando os fatores comportamentais, o nível de atividade física espontânea 

fora das sessões supervisionadas não foi monitorado continuamente, o que pode ter 

influenciado a magnitude do emagrecimento.  

CONCLUSÃO 

 Os resultados deste estudo indicam que, embora a maioria dos participantes tenha 

apresentado redução na gordura corporal após o programa de treinamento aeróbico, não foi 

observada associação significativa entre o polimorfismo G>A do gene BDNF e a 

responsividade ao exercício físico em termos de emagrecimento, sugerindo que, isoladamente, 

este polimorfismo não é um preditor da resposta emagrecedora a programas de treinamento 

aeróbico reforçando a hipótese de que múltiplos fatores (genéticos e comportamentais) 

interagem de maneira complexa na eficácia das intervenções. Estudos futuros devem incluir 

análises genéticas mais abrangentes, com avaliação de múltiplos polimorfismos, além de 

controle sobre a atividade física espontânea, a fim de progredir na compreensão da 

variabilidade interindividual na resposta ao exercício físico. 
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