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RESUMO 

 
INTRODUÇÃO: O excesso de peso corporal é fator predisponente para doenças 

cardiometabólicas. Alimentação inadequada relaciona-se ao excesso de tecido adiposo, 

ativando vias inflamatórias induzindo a estresse oxidativo e lesão vascular. O exercício físico 

têm sido apontado como ferramenta de prevenção e controle, porém seus resultados 

permanecem contraditórios. OBJETIVO: O objetivo primário foi testar a hipótese de que o 

exercício físico de maneira aguda altera os ácidos graxos do soro de indivíduos com aumento 

do peso corporal.  Nos objetivos secundários, foi investigado o efeito de uma sessão de 

exercício físico de baixa intensidade sobre a glicemia, os valores lipídicos e o estresse 

oxidativo de mulheres com excesso de peso corporal. MÉTODOS: Esta tese foi realizada 

como fruto da parceria científica entre a Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública, a 

Faculdade Adventista da Bahia, a Universidade Federal da Bahia e a Universidade Federal do 

Rio Grande do Sul. Mulheres com excesso de peso foram recrutadas do ambulatótio de 

cardiologia da Faculdade Adventista da Bahia, as amostras de sangue foram coletadas dos 

pacientes antes e 12h após o exercício físico. O soro foi congelado a -80oC e posteriormente 

analisado. Quanto ao objetivo primário, os ácidos graxos foram medidos em cromatografia 

gasosa, com as amostras de soro previamente transesterificadas. Quanto aos objetivos 

secundários, foram feitas dosagens do perfil glicêmico, e de estresse oxidativo, sendo estes 

analisados a partir das espécies reativas de ácido tiobarbitúrico (TBARS), carbonilas e 

sulfidrilas. RESULTADOS: cinco artigos científicos compõem a tese. Como resultado 

primário, o exercício físico de baixa intensidade não foi capaz de modificar os ácidos graxos 

de cadeia média. Em relação aos objetivos secundários o exercício provocou redução da 

glicemia não modificando a resposta lipídica, reduziu a peroxidação lipídica, não interferindo 

na peroxidação proteica e no fator antioxidante e em mulheres com excesso de peso, o 

consumo de gorduras poli-insaturada esteve relacionada a menor inflamação subclínica neste 

grupo de mulheres. CONCLUSÃO: O exercício físico de baixa intensidade foi capaz de 

diminuir os valores glicêmicos e diminuir a peroxidação lipídica, porém não interferiu na 

resposta lipídica, antioxidante e na peroxidação proteica.  O consumo de gordura 

poliinsaturada reduz a inflamação subclínica em mulheres com excesso de peso. 

 

Palavras-chave: Obesidade. Atividade Motora. Ácidos graxos. Metabolismo. Estresse 

oxidativo. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Excess body weight is a predisposing factor for cardiometabolic 

diseases. Inadequate feeding relates to excess adipose tissue, activating inflammatory 

pathways inducing oxidative stress and vascular injury. Physical exercise has been pointed 

out as a prevention and control tool, but its results remain contradictory. OBJECTIVE: The 

primary objective was to test the hypothesis that acute exercise modifies the serum fatty acids 

of individuals with increased body weight. In the secondary objectives, the effect of a 

physical exercise session low intensity on glycemia, lipid values and oxidative stress of 

overweight women was investigated. METHODS: This thesis was carried out as a result of 

the scientific partnership between the Bahian School of Medicine and Public Health, the 

Adventist College of Bahia, the Federal University of Bahia and the Federal University of Rio 

Grande do Sul. Overweight women were recruited from the cardiology ward of the Adventist 

College of Bahia, blood samples were collected from the patients before and 12h after 

physical exercise. The serum was frozen at -80 ° C and then analyzed. Regarding the primary 

objective, the fatty acids were measured in gas chromatography, with serum samples 

previously transesterified. Regarding the secondary objectives, dosages of the glycemic 

profile and of oxidative stress were made, being these analyzed from the reactive species of 

thiobarbituric acid (TBARS), carbonyls and sulfhydryl. RESULTS: Five scientific articles 

compose the thesis. As a primary outcome, low intensity physical exercise was not able to 

modify medium chain fatty acids. Regarding the secondary objectives, the exercise caused a 

reduction of glycemia, not modifying the lipid response, reduced lipid peroxidation, and did 

not interfere with protein peroxidation and antioxidant factor, and in overweight women, the 

consumption of polyunsaturated fats was related to lower subclinical inflammation.  

CONCLUSION: The response to low intensity physical exercise is able to decrease glycemic 

values and decrease lipid peroxidation, but does not interfere with lipid response, antioxidant 

and protein peroxidation. The consumption of polyunsaturated fat reduces subclinical 

inflammation in overweight women. 

Key words: Obesity. Motor activity. Fatty acids. Metabolism. Oxidative stress. 
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DM Diabetes Mellitus 

DM2 Diabetes Mellitus tipo 2 

DNPH Dinitrofenilhidrazina 

DP Desvio Padrão 

DTNB Ácido 2,2-dinitro-5,5-ditiodibenzoico 

EDTA Ácido Etilenodiaminotetracético 

eNOS Óxido Nítrico Sintetase endotelial 

EPA Ácido icosapentenóico 
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1 INTRODUÇÃO  

  

As doenças cardiovasculares continuam sendo a principal causa de morbimortalidade 

no mundo, apesar das melhorias nos resultados destes indicadores(1). As taxas da Doença 

Arterial Coronariana (DAC) reduziram em muitos países da Europa(2), no entanto, fatores de 

risco como obesidade têm aumentado substancialmente em muitos países. Não são apenas 

fatores de risco prevalentes que causam preocupações em relação a DAC, mas também uma 

baixa implementação de medidas preventivas para diminuir dieta de baixa qualidade, 

inatividade física e tabagismo(3).  

 Grande parte dos distúrbios cardiovasculares tem origem na aterosclerose, 

caracterizada por alterações na íntima, representadas por acúmulo de lipídeos, componentes 

do sangue, células, material intercelular e carboidratos(4). 

 As dietas representam exposições diversas podendo, a depender do padrão alimentar, 

influenciar em aspectos nocivos e efeitos cumulativos, gerando resultados deletérios à saúde 

como alterações de marcadores inflamatórios sistêmicos, distúrbios metabólicos e doenças 

cardiovasculares(5).  

 Os lipídios sempre estiveram presentes nas dietas, a gordura consumida é 

predominantemente composta de ácidos graxos (AG) e glicerol. A maior parte dos AG em 

humanos são de cadeia longa divididos em saturados e insaturados que podem apresentar 

configuração cis ou trans(6). A composição dos AG provenientes da dieta é um fator 

importante uma vez que provocam alterações metabólicas distintas(7). 

Atualmente têm sido observado um aumento do consumo de gordura trans pelos 

indivíduos, o que têm despertado interesse da comunidade científica uma vez que o consumo 

de ácidos graxos trans tem sido relacionado a aumento do risco de doenças coronarianas(8), 

alterações nas lipoproteínas plasmáticas e triglicerídeos, aumento do risco de Diabetes 

Mellitus(9), elevação de marcadores séricos inflamatórios5, aumento do estresse oxidativo e 

disfunção endotelial(10).  

Percebe-se um consenso na indicação da prática de exercício como mecanismo 

protetor de disfunções cardiovasculares e metabólicas porém o que têm sido observado em 

diferentes estudos é que os resultados são conflitantes, não sendo evidenciada clareza nos 

efeitos desta terapêutica isolada sobre o sistema metabólico e vascular(3).  

Estudos também sugerem que o exercício físico, de maneira aguda, promove 

modificação de gens transportadores de ácidos graxos, precedendo aumentos na expressão de 
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RNAm(11). Isso permite a entrega ótima de ácidos graxos aos transportadores, e maior 

metabolização dos mesmos, apesar de este último ainda não ter sido testado(12). 

 Diferentes estudos avaliaram os efeitos agudos e crônicos do exercício físico sobre 

variáveis metabólicas(13-14) e em muitos estudos observou-se que o exercício físico foi 

eficiente terapia reguladora do perfil lipídico e glicêmico(13-15). Porém os efeitos de uma única 

sessão de exercício físico tem também sido objeto de estudo de algumas pesquisas, uma vez 

que existem fortes contrapontos entre os estudos.  Em alguns evidencia-se efeitos positivos, 

enquanto, outros não apontam modificações do perfil metabólico com apenas uma sessão(16 -

17).   

 Dado que a atividade glicolítica pode ser alterada pela obesidade e que a utilização de 

lipídios é modulada pela disponibilidade de ácidos graxos no plasma parece interessante 

abordar os lipídios, como um nutriente energético alternativo para os músculos que trabalham 

durante o exercício de baixa a moderada intensidade em indivíduos obesos. Estudos anteriores 

revelam que os níveis de AG plasmáticos são mais elevados nesta população e esta 

disponibilidade aumentada de AG circulante pode potencialmente atender às necessidades 

oxidativas dos músculos que trabalham durante o exercício(18). 

 Em obesos, durante o exercício, o metabolismo anaeróbio encontra-se limitado por 

diversos fatores, entre eles a presença de fadiga prematura e a redução da ativação das fibras 

musculares do tipo II (fibras brancas). Neste contexto a atividade aeróbia encontra-se 

favorecida e o metabolismo dos ácidos graxos, passa a ser uma opção de fornecimento de 

energia mais viável.  Estudos sugerem que em obesos as respostas metabólicas de 

mobilização dos ácidos graxos parece ser favorecida com a atividade aeróbica, porém as 

respostas ainda não são conclusivas(18). 

 De maneira geral, os estudos sugerem o exercício físico interfira positivamente na 

redução do estresse oxidativo. A compreensão do estresse oxidativo parte do entendimento de 

que a oxidação é parte fundamental metabolismo aeróbio humano e que a produção de 

radicais livres ocorre naturalmente ou por alguma disfunção biológica. Quando ocorre o 

excesso da produção de radicais livres o organismo dispõe de um eficiente sistema 

antioxidante.  Quando ocorre um desequilíbrio entre o sistema pro-oxidante e antioxidante, 

com predomínio do primeiro, é estabelecida uma situação de estresse oxidativo. Esta situação 

apresenta efeitos nocivos ao organismo, entre eles a lipoperoxidação proteica da 

membrana(19). 

 O exercício físico de baixa a moderada intensidade também tem sido apontado como 

um fator positivo no controle do estresse oxidativo, porém os resultados ainda são 
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divergentes. Alguns estudo têm sinalizado que o exercício agudo pode induzir a um estado de 

estresse oxidativo(19-20) outros estudos sugerem que o estresse oxidativo induzido pelo 

exercício possa promover a expressão da defesa antioxidante e as respostas adaptativas ao 

treinamento21.  Alguns outros estudos têm sugerido que a atividade física pode reduzir o 

estresse oxidativo(22) . 

  Quanto aos efeitos da intensidade do exercício sobre o estado redox os resultados 

permanecem conflitantes(23). Em alguns estudos o exercício de alta intensidade tem sido 

sinalizados como responsável por aumentar o consumo de oxigênio e estimular mitocôndrias 

e linfócitos, resultando na produção de oxigênio reativo e espécies de nitrogênio (RONS)(24-

25). Outros estudos sugerem que o exercício de alta intensidade pode reduzir a produção de 

espécies reativas do oxigênio(26). O exercício de baixa a moderada intensidade têm sido 

sugerido como positivo em alguns estudo na redução do estresse oxidativo(27) e em outros 

estudos seu efeito estressor parece estar presente(28).  

 Apesar de ainda carecermos de respostas mais concretas, de maneira geral a literatura 

sugere uma resposta benéfica do exercício físico sobre o estado inflamatório. A inflamação é 

considerada um central no desenvolvimento, progressão e desfecho da aterosclerose. Esse 

processo inflamatório causa mudanças estruturais e funcionais na parede dos vasos 

sanguíneos, que conduzem a disfunção endotelial. Diversos fatores como o padrão alimentar e 

metabólico dos indivíduos podem influenciar o estado inflamatório. Sabe-se que o aumento 

do tecido adiposo relaciona-se a um estado de inflamação subclínica com aumento de 

marcadores séricos inflamatórios como no caso a proteína C reativa.(29) 

 A atividade física em alguns estudos, esteve relacionado ao aumento da resposta 

antiinflamatória principalmente em indivíduos jovens, porém os mecanismos que explicam 

este real efeito ainda não estão totalmente esclarecidos na literatura.(30) 

 A partir das necessidades de maiores esclarecimentos quanto aos reais efeitos 

subagudos do exercício físico de baixa intensidade sobre o metabolismo de ácidos graxos, a 

resposta metabólica, a inflamação e o estresse oxidativo em mulheres com aumento do peso 

corporal foi desenvolvido este ensaio clínico randomizado. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Primário 

 
Testar a hipótese de que o exercício físico de maneira aguda altera os ácidos graxos de 

cadeia média e longa do soro de indivíduos com aumento do peso corporal. Artigos # 2 

 

2.2. Secundários 

 
  Testar a hipótese de que uma sessão de exercício físico baseado no gasto calórico pode 

modificar de forma aguda a glicemia e os valores lipídicos de mulheres com excesso de massa 

corporal. Artigo # 3 

 

  Testar as hipóteses de que uma sessão de exercício físico de baixa a moderada 

intensidade altera o stress oxidativo após 12 horas em mulheres com aumento do peso 

corporal. Artigo # 4  

 

2.3 Terciário 

 
Testar a associação entre inflamação subclínica e fatores alimentares e metabólicos em 

mulheres com excesso de peso. Artigo # 5 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
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3.2 Considerações sobre o metabolismo das gorduras durante o exercício fisico de baixa 

a moderada intensidade em mulheres obesas  

 

 A obesidade vem representando um importante problema de saúde pública uma vez 

que têm crescido a prevalência desta condição clínica. A preocupação com esta crescente 

refere-se, entre tantas outras, as complicações metabólicas atreladas a este estado.  Dentre as 

mudanças metabólicas provocadas pela obesidade estão um estado basal alterado representado 

entre outros aspectos por um estado de hiperinsulinemia, aumento da resistência insulínica, 

aumento séricos de marcadores inflamatórios como adipocinas(31) e aumento dos níveis de 

ácidos graxos livres circulantes.  

 Reaven(32) foi um dos primeiros pesquisadores a perceber a relação do aumento de 

peso com a resistência insulínica e estado de hiperinsulinemia basal. Atualmente, a obesidade 

é considerada um fator de risco bem reconhecido para o desenvolvimento da resistência 

insulínica (RI).  

 Em indivíduos magros, as adipocinas, medeiam funções fisiológicas enquanto que em 

estados de doença metabólica, como na obesidade, as adipocinas têm efeitos alterados, 

modulando a resistência à insulina diretamente, afetando a via de sinalização da insulina ou 

indiretamente através da estimulação de vias inflamatórias(33).  

 As complicações referentes a este estado de hiperinsulinemia em repouso presente na 

obesidade  relacionam-se entre outras a um menor metabolismo dos ácidos graxos no estado 

de repouso, refletindo em um aumento da concentração de ácidos graxos livres (AGLs). Altos 

níveis de AGLs podem interferir na utilização da glicose, através da diminuição da atividade 

da enzima glicogênio-sintase e aumento nos depósitos de triglicerídeos intramuscular(34).  

 Os efeitos do treinamento físico na ação da insulina e captação de glicose ainda 

carecem de esclarecimentos. Entretanto, Horowitz et al(35) sugerem que o exercício físico 

tenha condições de melhorar o metabolismo de lipídeos durante a atividade, devido ao 

aumento na oxidação dos ácidos graxos e a melhora da capacidade oxidativa da musculatura 

esquelética. Este aumento na oxidação lipídica parece ser um efeito importante do 

treinamento físico na melhora da sensibilidade insulínica em indivíduos obesos. 

 É sabido que a insulina exerce um efeito inibitório ao processo de lipólise, porém, 

durante o exercício físico, a concentração plasmática de insulina é reduzida, decorrente do 

efeito inibitório das catecolaminas sobre a liberação de insulina pancreática(36). 

 Os tipos de exercícios físicos que se beneficiam de forma significativa do 

metabolismo dos AG são aqueles de baixa intensidade, longa duração e com predominância 
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aeróbica, visto que há uma relação direta entre a intensidade do esforço e a utilização de 

glicose como substrato energético(37).  

 Sugere-se que em obesos exista uma limitação ao fornecimento de energia pela via de 

predominância anaeróbia uma vez que nesta população observa-se uma  presença de fadiga 

prematura e uma a redução da ativação das fibras musculares do tipo II (fibras brancas).  

Neste contexto a atividade aeróbia encontra-se favorecida e o metabolismo dos ácidos graxos, 

passa a ser uma opção de fornecimento de energia mais viável(18).  Segundo Horowitz e Klein 

(2000)(38), durante a realização de exercícios de baixa intensidade a oxidação de AG parece 

ser derivada dos AG plasmáticos. 

 Quanto as diferenças do gênero no metabolismo dos lipídios, estudos como o de Davis 

et al(39) demonstraram que ao realizar exercícios de intensidade moderada, mulheres 

demonstram uma maior oxidação de lipídios e carboidratos em relação aos homens.  

 Em mulheres obesas que praticaram regularmente exercício físico de moderada 

intensidade, foi evidenciada menor concentração de citocinas pró-inflamatórias, aumento de 

adiponectina e moléculas de adesão vascular e aumento da resposta vascular. Os autores 

concluíram então que o exercício, acompanhado da perda de peso diminuiu o estado 

inflamatório e modulou a disfunção endotelial de mulheres obesas(40).  

 Um menor estado inflamatório estaria, entre outros aspectos, associado a uma maior 

expressão da adiponectina e por conseguinte uma maior sensibilidade insulínica nos tecidos, 

reduzindo no estado basal a insulina circulante. Desta forma, uma menor insulina circulante 

estaria associada à uma maior possibilidade de mobilizaçãoo de gorduras no estado pós-

exercício, uma vez que a insulina aumentada inibe a mobilização de ácidos graxos favorecida 

pela inibição da enzima lipase lipoproteica. 
(31)

 

 Em suma, algumas evidências na literatura sugerem que o metabolismo de ácidos 

graxos pode ser favorecido pela atividade física beneficiando especialmente a população 

feminina obesa. Porém a literatura ainda carece de resultados mais definitivos a partir de 

estudos com metodologisa mais consistentes. 
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4 MÉTODOS 

 

 Este estudo trata-se de um ensaio clínico randomizado, registrado no Clinical Trial sob 

o protocolo NCT03170973, com população acessível da Clínica Escola da Faculdade 

Adventista da Bahia,  Cachoeira, BA, Brasil. As coletas foram realizadas durante o período de 

Setembro de 2015 a Maio de 2016.  

Para a determinação do tamanho amostral foi considerada a regra de proporções, 

supondo-se que antes da intervenção 50% das mulheres teriam os valores de ácidos 

graxos acima da mediana e estimando que após a intervenção 15% permaneceriam com o 

nível de ácidos graxos acima da mediana, para alfa = 0,05 (bidirecional) e beta = 0,80, foram 

necessárias 33 mulheres em cada grupo. 

 Sessenta e seis voluntárias que apresentavam IMC acima de 24,9kg/m2 foram 

selecionadas aleatoriamente e convidadas a participar do estudo. As voluntárias atenderam ao 

critério de inclusão do estudo que foram: idade entre 18 a 30 anos, IMC>24,9kg/m2 e 

sedentarismo. Este último determinado com base no Questionário Internacional de Atividade 

Física-versão longa(29). Foram excluídas mulheres que apresentassem doença cardiovascular, 

metabólica, hipotireoidismo, doenças renais parenquimatosas ou diabetes mellitus, histórico 

de alcoolismo ou tabagismo, uso de hipolipemiantes, corticóides, diuréticos, beta-

bloqueadores e anticoncepcionais. 

As mulheres foram divididas aleatoriamente, a partir de um sorteio, em dois grupos, 

exercício e controle, ambos com 33 voluntárias. 

As voluntárias foram submetidas, após jejum de 12 horas, à coleta de sangue na veia 

antecubital para medição dos valores séricos basais de ácidos graxos, substâncias reativas ao 

ácido tiobárbiturico (TBARS), carbonilas, sulfidrilas, proteína-C reativa (PCR), triglicerídeos, 

colesterol total e frações, glicemia e insulina. A partir dos valores de glicemia e insulina 

foram calculados os valores do índice Homa-IR e Homa-Beta pela equação proposta por 

Mathews et al(30).  

Passadas 12h da primeira coleta de sangue, as pacientes realizaram uma sessão de 

exercício físico em esteira ergométrica, dividida em 3 tempos: aquecimento, condicionamento 

e desaquecimento. O aquecimento foi de 7 minutos, o desaquecimento de 5 minutos e o 

tempo de condicionamento foi o correspondente ao gasto energético de 250Kcal(41). O tempo 

médio em atividade física das participantes foi de 37±8 min. O controle da intensidade foi 

determinada pela velocidade. A inclinação da esteira foi mantida em 0o durante toda a 
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atividade.  A intensidade utilizada foi a leve, baseada na percepção de esforço de Borg(42), ou 

seja, na escala original correspondeu a um valor entre 9 e 11. Para um melhor entendimento 

dessa escala foi realizado um ancoramento prévio ao dia do exercício habituando as 

voluntárias a responderem de forma adequada quando solicitado sobre a intensidade do 

exercício. Foi utilizado cardiofrequencímetro que mediu o gasto energético com base na 

massa corporal, sexo e idade da voluntária. 

Após a sessão de exercício físico elas foram orientadas a retornar para casa e manter a 

sua dieta habitual. Vinte e quatro horas após a primeira coleta de sangue, as voluntárias 

retornaram ao laboratório após um jejum de 12 horas e tiveram novamente amostras de 

sangue coletadas. Foram avaliadas as dietas dos dois dias anteriores ao exame de sangue 

através do recordatório alimentar de 24 horas. 

As mulheres do grupo controle foram submetidas ao mesmo protocolo de coleta de 

dados do grupo experimental porém não realizaram o exercício 12h após a primeira coleta e 

foram orientadas a não realizarem exercício físico nos dois dias prévios a coleta de sangue. 

 Os pacientes foram avaliados quanto a dieta do dia anterior ao exame a partir de um 

recordatório alimentar de 24 horas. O recordatório de 24 horas, foi feito através de entrevista 

realizada no momento da coleta de sangue na qual os voluntários informaram o que haviam 

consumido no dia anterior à entrevista, nas três refeições principais e entre elas. O 

instrumento foi aplicado pelo mesmo examinador e para facilitar as respostas foram utilizadas 

medidas caseiras(43). A avaliação quantitativa da dieta foi realizada com a utilização do 

software Avanutri Revolution. Para fins de análise considerou-se o consumo de 

macronutrientes, micronutrientes (vitaminas e minerais), colesterol, gorduras saturadas, 

monossaturadas e polinsaturadas totais, fibra e Kcal totais, considerando os parâmetros da 

Sociedade Brasileira de Cardiologia(44). 

 As voluntárias foram submetidos, a coleta de sangue, após jejum de 12 horas. Foram 

coletados 5mL de sangue em tubos com EDTA, e após a coleta foram centrifugados a uma 

velocidade de 3.000 rotações/min por 10 minutos.   

 O sangue para análise foi coletado em dois momentos, dia basal e dia experimento, em 

ambos os grupos, após jejum de 12 horas, o sangue foi centrifugado, o soro foi aliquotado e 

congelado a –80 ºC para posterior análise. As análises de soro foram feitas da seguinte 

maneira:  

 As carbonilas - As amostras de sangue foram incubadas com 2,4 dinitrofenilhidrazina 

(DNPH 10 mmol / L) em solução de 2,5 mol / L HCl durante 1 h à temperatura ambiente, no 

escuro. As amostras foram submetidas a vortex a cada 15 min. Em seguida, adicionou-se 20% 
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de solução de TCA (p / v) em amostras de tubos, deixou-se em gelo durante 10 min e 

centrifugou-se durante 5 min a 1000g, para recolher precipitados de proteína. Outra lavagem 

foi realizada com 10% de TCA. O sedimento foi lavado 3 vezes com etanol: acetato de etilo 

(1: 1) (v / v). Os precipitados finais foram dissolvidos em solução de cloridrato de guanidina a 

6 mol / L, deixados durante 10 minutos a 37 ° C e lidos a 360 nm. (Reznick e Parker, 1994)(45) 

Os resultados foram expressos como nmol / mg prot. 

 Para análise das sulfidrilas as amostras foram incubadas por 15 min, centrifugadas a 

1800g por 15 min e lidas no comprimento de onda de 412nm. Foram utilizadas 100uL da 

amostra adicionados 300uL de tris 0,002mol/L, pH=8,2 e 20uL de solução de DTNB 

0,01mol/L. O cálculo das sulfidrilas foi baseada na metodologia de Sedlak e Lindsau(46) e 

seguiu a fórmula: Sulfidrilas = (abs x diluição) / (13100x proteína).  

 Para avaliação da peroxidação lipídica foram mensuradas substâncias reativas ao ácido 

tiobárbiturico (TBARS). O método utilizado se baseia na reação de duas moléculas de ácido 

tiobarbitúrico com uma de malondialdeído (MDA), produzindo um complexo de coloração 

rósea que pode ser quantificado pela leitura em espectrofotômetro em um comprimento de 

onda de 532nm.  

 Foi adicionado a uma alíquota de 50 μL de plasma, 12,5 μL de SDS (8,1%), 93,75uL 

de ácido acético (20%), pH 3,5, 93,75 uL de ácido tiobarbitúrico (0,8%). Foi agitada e 

encubada em banho fervente por 1h. Foi resfriado em temperatura ambiente, centrifugado a 

3500rpm. O sobrenadante foi lido em espectofotômetro a tempertatura ambiente em um 

comprimento de onda de 532nm.  

 A etapa inicial para análise dos ácidos graxos foi a transesterificação das amostras 

através etapas sucessivas. 

 A primeira etapa foi a de extração seguida da etapa de hidrólise e esterificação. Da 

mesma forma os padrões à 99% de pureza dos ácidos graxos (pelargônico, azeláico, oleico e 

elaídico) também foram transesterificados nas distintas etapas. 

 Após a transesterificação dos padrões e amostras os mesmos foram analisados pela 

cromatografia gasosa(47) com aparelho Thermo Scientific, modelo GC, Focus Séries, N° de 

série:10902047 e o metanol foi utilizado como solvente.  

 A temperatura máxima utilizada para condicionamento da coluna foi de 230ºC com 

tempo de leitura de 21.78min e rampa de 30ºC/min (48). 

 A identificação dos padrões procedeu-se com a leitura isolada dos mesmos em 

21.78minutos, para determinação dos seus respectivos tempos de retenção e área, seguido 

pela leitura simultânea, confeccionando um único padrão.  
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 O estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade Adventista da 

Bahia e foi aprovado sob o protocolo 34017514.5.0000.0042. Durante todo o estudo foram 

observadas as diretrizes sobre a pesquisa com seres humanos da Resolução 466/2012 do 

Conselho Nacional de Saúde. 

 Os dados foram analisados previamente quanto a simetria pelo teste de Shapiro-Wilk, 

Kolmogorov-Smirnov, simetria, kurtose e histograma. Para a caracterização das variáveis 

idade, IMC, HOMA-IR, HOMA–beta, Insulina, glicemia, TG, CT, HDL, LDL, TG/HDL, 

vitaminas, minerais, TBARS, Sulfidrilas, Carbonilas, Proteína C Reativa de alta sensibilidade 

e ácidos graxos foi utilizada a média e o desvio padrão ou mediana e o intervalo interquartil a 

depender do comportamento da variável.  

   Para a comparação dos efeitos do exercício sobre percentual de ácidos graxos 

(Pelargônico, azeláico, elaídico e Oleico), perfil glicêmico, perfil lipídico, e estresse oxidativo 

do soro de mulheres com aumento de massa corporal foram feitas avaliações inter e 

intragrupo, com a utilização do teste t de Student pareado e não pareado em casos de simetria 

e Mann-Whitney e Wilcoxon Sign-Rank em caso de dados não paramétricos.  

 Foram feitas correlações de Spearman entre a PCR e fatores preditores metabólicos e 

alimentares. As variáveis que apresentaram significância estatística (glicose, insulina, índice 

de Homa, IMC, consumo de gorduras poliinsaturadas totais e de fibras) foram incluídas no 

modelo de regressão logística. Foi testada a calibração do modelo pelo teste de Homer e 

Lemershow e o mesmo apresentou-se calibrado (p=0,07). O nível de significância foi definido 

por valor de p<0,05. Os dados foram analisados com o uso do software Statistical Package for 

the Social Science (SPSS) versão 14.0.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



44 

 

5 ÍNDICE DOS ARTIGOS CIENTÍFICOS 

 
5.1  Artigo 2 - Influence of subacute physical exercise on medium and long chain fatty 

acid profile in serum of individuals with increased body weight.  

Nutrición Hospitalaria, em revisão. 

 

 



45 

 



46 

 



47 

 



48 

 



49 

 



50 

 



51 

 



52 

 



53 

 



54 

 



55 

 

 

 



56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



57 

 

 

 

 

 

 

 

 



58 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



59 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



60 

 

5.2 Artigo 3 - Metabolic reponses to a physical exercise session in women with excess 

body mass: randomized clinical trial. Lipids in Health and Disease, 2017; 16:249. DOI: 

10.1186/s12944-017-0600-9.  

 

 



61 

 



62 

 



63 

 



64 

 



65 

 



66 

 

 

 



67 

 

5.3 Artigo 4 - Respostas do estresse oxidativo a uma sessão de exercício físico em 
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6 DISCUSSÃO 

 

 Um conjunto de produções científicas foram motivadas pelos objetivos dessa tese, 

contribuindo no desenvolvimento de um conhecimento amplo na relação tanto do efeito do 

exercício sobre os ácidos graxos, respostas metabólicas e de estresse oxidativo, como da 

relação dos ácidos graxos séricos e ingestão alimentar com indicadores de disfunções 

metabólicas e vasculares em mulheres com excesso de peso. Em resposta aos objetivos 

principais desta tese, foi avaliado o efeito agudo do exercício físico de baixa intensidade sobre 

diferentes aspectos metabólicos e de estresse oxidativo. Apesar da ampla utilização desse 

recurso terapêutico na prática clínica e em pesquisa nas últimas décadas, a ambos faltava uma 

avaliação metodológica rigorosa que pudesse contribuir para um posicionamento definitivo 

em relação aos seus reais efeitos. Adicionalmente, a relação do padrão de ingesta alimentar 

com alterações metabólicas e vasculares em mulheres com excesso de massa corporal. Ficou 

evidenciado que o consumo de gordura poliinsaturadas totais juntamente com o IMC são 

preditores independentes de inflamação subclínica em mulheres com excesso de peso. Os 

dados apresentados como resultado das investigações desta tese demonstraram originalidade, 

denotando importantes contribuições ao conhecimento científico. 

Apesar das doenças cardiovasculares iniciarem um processo de declínio em países 

desenvolvidos, em países em desenvolvimento, como é o caso do Brasil, ainda estão entre as 

principais causas de morbidade, mortalidade e incapacidades(49). Grande parte dos distúrbios 

cardiovasculares tem origem na aterosclerose, caracterizada por alterações na íntima, 

representadas por acúmulo de lipídeos, componentes do sangue, células, material intercelular 

e carboidratos(50).  

 Sabe-se que o processo aterosclerótico e outros fatores de risco cardiovasculares 

podem ser modulado por diferentes padrões dietéticos. As complicações secundárias ao 

aumento da ingestão de gordura, no entanto, não se restringem ao metabolismo lipídico; o tipo 

de gordura ingerida pode influenciar também em outros fatores de risco(51)
. 

Os mecanismos relacionados às disfunções orgânicas provocadas pelo aumento do 

consumo de gorduras podem estar relacionados ao fato da sobrecarga lipídica induzir um 

aumento das lipoproteínas ricas em triglicerídeos - LpRT, redução do HDLc e à 

hiperinsulinemia. Esta condição metabólica leva à formação dos radicais livres, que, de 

acordo com a capacidade antioxidante (endógena e/ou exógena) presente, se diminuídas, 

determina estresse oxidativo. Os radicais livres estimulam os tecidos a secretarem citocinas 
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(TNF-α, IL-1 e IL-6), através dos macrófagos, estimulando assim a formação das moléculas 

de adesão.  A geração de espécies reativas do oxigênio diminuem a biodisponibilidade do NO 

livre, resultando na menor vasodilatação dependente do endotélio e também na formação do 

peroxinitrito (ONOO), um potente e duradouro oxidante. Esses processos estão vinculados à 

gênese e progressão da lesão aterosclerótica(52-55).   

No Brasil a população de indivíduos acima do peso têm aumentado consideravelmente 

nos últimos anos(56). O acúmulo de tecido adiposo envolve um desequilíbrio entre energia 

consumida e energia gasta(57-58). O excesso de energia, resultante deste desequilíbrio, é 

estocado nos adipócitos, que hipertrofiam e hiperplasiam(59-62). Mais especificamente, na 

obesidade ocorrem alterações em diversos pontos da via de transdução do sinal da insulina, 

como redução na concentração e fosforilação dos receptores de insulina(63). Isso, em muitos 

casos é explicado pela maior inflamação subclínica dessa população(64). A hipertrofia do 

tecido adiposo estimula a produção de adipocinas pró-inflamatórias como o TNF-alfa e 

diminui a produção de substâncias anti-inflamatórias como a adiponectina. Isso pode por 

consequência diminuir a sensibilidade insulínica, já que, o TNF-alfa atrapalha e a 

adiponectina favorece a ação da insulina(65, 66).  

A base para a prevenção de eventos cardiovasculares tem sido sugerida à partir do 

controle rigoroso dos fatores de risco. A prática de exercício regular vêm sendo estimulada na 

prática clínica, e vêm sendo apontada em diversos estudos como um mecanismo efetivo no 

controle de fatores de risco cardiovasculares, porém os resultados como o Ensaio clinico 

Randomizado HF: action(67) publicada em 2009, supreendem, mostrando diferentes 

resultados. A dificuldade na análises e interpretação destes estudos encontra-se no uso de 

diferentes protocolos de atividade física estabelecidos entre os estudos uma vez que a 

intensidade, duração e tipo de exercício interferem de maneira expressiva nos resultados, bem 

como as características clínicas e a capacidade funcional da população estudada(68). 

O processo de captação e oxidação de ácidos graxos é significativamente importante, 

tanto em repouso como durante exercícios leves a moderados, os ácidos graxos são a fonte de 

substrato predominante para a re-síntese de ATP(3). O metabolismo oxidativo que permite a 

obtenção de energia partir do ácidos graxos é de localização intramitocondrial. Para que o 

acil-CoA possa ser por ele utilizado é necessário vencer a impermeabilidade à acil-CoA da 

membrana externa e citoplasmática da mitocôndria. A enzima responsável por este transporte 

é a Carnitina-CoA aciltransferase (carnitina O-palmitil transferase). Esta enzima apresenta 

uma especificidade maior para o palmitil-CoA porém catalisa o transporte de ácidos graxos 

com tamanho de cadeia carbonada entre C4 a C18. Ácidos graxos maiores do que estes são 
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mais difíceis de serem transportados. Uma vez no interior da mitocôndria o acil-CoA poderá 

ser utilizado no metabolismo lipidolítico de Lynen.(69) Os ácidos graxos testados neste 

experimento, que possuem 9C (azeláico e Pelargônico) e 18C moléculas de carbono (oléico e 

elaídico), considerados ácidos graxos de cadeia media e longa teriam condições de serem 

metabolizados nas mitocôndria de maneira mais fácil para a produção de energia. Seria de se 

esperar que estes ácidos graxos apresentassem seus percetuais reduzidos após a atividade 

física. 

 Alguns estudos, realizados com outras populações e com protocolos diferentes, 

corroboram com nossos resultados e apontam que de forma aguda o exercício não é capaz de 

melhorar o perfil lipídico(69).  Um dos fatores que pode ter contribuído para a não modificação 

das lipoproteínas plasmáticas deste estudo pode estar associado ao baixo volume de 

exercícios. No estudo realizado por Ferguson et al.(70), foi investigada a correspondência entre 

o limiar energético e as possíveis mudanças nos níveis dos triglicerídeos e concentrações das 

lipoproteínas em homens treinados após quatro protocolos de exercício. Os protocolos foram 

realizados com gastos calóricos de 800, 1100, 1300 e 1500 kcal. Vinte e quatro horas após a 

realização das sessões, o nível de HDL elevou-se significativamente, nos exercícios de 1100, 

1300 e 1500 kcal. Já a concentração de LDL diminuiu de forma significativa com um gasto de 

1300 kcal e a de triglicerídeos com 800 kcal após uma única sessão de exercício. Ainda nesse 

estudo, foi possível observar aumento da atividade da lipase lipoproteica 24 horas após as 

sessões com gasto calórico acima de 1100 kcal, permanecendo elevada até 48 horas após a 

sessão de 1500 kcal, sendo que estas mudanças coincidiram com as alterações de HDL. 

Entretanto, sabe-se que para indivíduos obesos, intensidades e volumes elevados de 

treinamento físico estão associados à baixa adesão à prática de atividades físicas. 

Adicionalmente, a maior parte das mulheres investigadas neste estudo apresentavam perfil 

lipídico dentro da normalidade, tornando as modificações provocadas pelo exercício menos 

expressivas. 

 O protocolo utilizado neste estudo e descrito nos métodos em seção anterior, foi 

efetivo na redução da glicemia. O conhecimento de que o exercício aumenta a sensibilidade 

insulínica, tanto de forma aguda como crônica, serve de base para a explicação dos resultados 

obtidos nestes estudos(71). Alguns são os efeitos promovidos pelo exercício que explicam 

esses resultados. Sabe-se que o exercício físico aumenta a fosforilação dos receptores de 

insulina, (IRS1 e 2) o que, por consequência facilita a ação da insulina(72). Esse efeito ocorre 

durante o exercício e pode perdurar por até 16 horas após o exercício(73 -75).  
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 A manutenção dos valores de TBARS na análise intragrupo observada nos resultados 

apresentados nas seções anteriores, sugere uma menor produção de fatores oxidantes no grupo 

exercício. Evidencias sugerem que a obesidade exacerbaria os níveis de estresse oxidativo 

após o exercício agudo, porém esta alteração pode ser provocada pelo tipo de exercício 

realizado, em nosso estudo foi trabalhado o exercício aeróbio de baixa intensidade e os 

resultados evidenciaram redução nos valores de TBARs no grupo exercício. No estudo de 

Vicente et al(76) a característica que provocou aumento dos fatores oxidante em população 

obesa foi a resistida com predomínio anaeróbio, não sendo evidenciadas alterações nos 

valores de TBARS para o grupo em que o exercício foi aeróbio contínuo. Em nosso estudo, na 

análise intragrupo, o aumento do TBARS no grupo controle comparado a consequente 

manutenção dos valores de TBARS no grupo experimento evidenciam que o exercício 

contínuo de baixa intensidade foi capaz de controlar a peroxidação lipídica em mulheres 

obesas. 

 Evidências sugerem que o exercício físico realizado de maneira aguda seria capaz de 

aumentar a produção endógena antioxidantes(77-78) porém tais benefícios parecem estar 

relacionados ao aumento do volume e da intensidade do treinamento. O exercício de alta 

intensidade provocaria maior estresse oxidativo porém com maior atividade antioxidante em 

comparação com o exercício de intensidade de baixa a moderada(79-80). A capacidade 

estressora aguda provocada pelo exercício de alta intensidade poderia, em certa medida, 

regular a magnitude da adaptação protetora segundo algumas evidências(81). A atividade física 

de baixa intensidade testada neste estudo evidenciou controle da atividade estressora com 

manutenção da atividade antioxidante.  

 Com base nas análises desta pesquisa foi possível observar que mulheres com excesso 

de peso, que ingerem mais gorduras poli-insaturadas apresentam menor perfil inflamatório 

subclínico. A despeito dos resultados conflitantes, estudos demonstram que o consumo de 

gordura poliinsaturada é um fator anti-inflamatório importante, podendo agir como precursor 

de icosanóides e outros mediadores anti-inflamatórios, sendo capaz de melhorar inúmeras 

condições patológicas, inclusive as cardiovasculares(82-84). Rallidis et al(85) observaram 

redução significativa dos níveis de PCR e IL-6, após suplementação com Ácido alfa-

linolênico (ALA), enquanto a suplementação com ácido linoléico (LA) não afetou as 

concentrações dos marcadores inflamatórios. Embora estudos observacionais sugiram 

correlação inversa entre o consumo de peixes ou óleos de peixe, com alto teor de gordura 

poliinsaturada (EPA e DHA) e o nível de biomarcadores da inflamação(86-87), estudos de 

intervenção não confirmaram estes efeitos(88).  
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7 CONCLUSÕES ESPECÍFICAS 

 

Artigo 2 - O exercício físico de baixa intensidade não modifica, de maneira subaguda, os 

ácidos graxos de cadeia média e longa, em mulheres com excesso de peso. 

Artigo 3 - Em mulheres com excesso de peso, o efeito subagudo do exercício físico de baixa 

intensidade é capaz de modificar a resposta glicêmica, não interferindo na resposta lipídica e 

inflamatória. 

 

Artigo 4 - O efeito subagudo do exercício físico de baixa intensidade pode interferir na 

resposta de peroxidação lipídica, não interferindo na peroxidação proteica e no fator 

antioxidante. 

Artigo 5 - O IMC e o consumo de gordura poliinsaturadas totais são preditores independentes 

de inflamação subclínica em mulheres com excesso de peso, sendo o consumo de gorduras 

poli-insaturadas um mecanismo protetor e o aumento do IMC um mecanismo desencadeador.  

Ainda, a associação com outras variáveis como consumo de fibras, os níveis de glicemia, 

insulina, índice de Homa sugerem um aspecto multifatorial na gênese da resposta inflamatória 

em mulheres com excesso de peso. 
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8 CONCLUSÃO GERAL 

 

 A resposta ao exercício físico de baixa intensidade é capaz de diminuir os valores 

glicêmicos e diminuir a peroxidação lipídica, porém não interfere no teor sérico dos ácidos 

graxos e de lipídios, na resposta antioxidante e na peroxidação proteica.  

 O consumo de gordura poliinsaturadas totais protege em relação à inflamação 

subclínica e o IMC aumenta o risco de inflamação subclínica em mulheres com excesso de 

peso. 
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9 MEMORIAL: DESCRIÇÃO E REFLEXÕES SOBRE O PROCESSO DE 

DOUTORADO E EXPERIÊNCIAS  

 

 Esta Tese de Doutorado inicia-se de uma inquietação acadêmico-científica sobre as 

reais respostas da atividade física frente à inúmeras evidências divergentes. Desde a minha 

graduação em fisioterapia tenho atuado na área de treinamento físico para pacientes com 

disfunções cardiovasculares e tenho me deparado com excelentes resultados clínicos frente a 

esta terapêutica. Porém as inquietações surgem pela dificuldade em encontrar comprovações 

sustentáveis para esta prática. Durante o período de mestrado me dediquei a estudar os efeitos 

agudos imediatos de uma sessão de exercício na lipemia pós-prandial. Os resultados 

mostraram que o para o exercício de moderada intensidade, não provocou mudanças no 

estado de lipemia pós-prandial em indivíduos obesos. Ao término do mestrado a inquietação 

persistiu na tentativa de entender em quais variáveis do metabolismo poderiam ser 

identificadas alterações com o protocolo utilizado.  Ingressei em novembro de 2013 no 

programa de fluxo contínuo para o programa de doutorado. A perspectiva seria de continuar 

as análises da soroteca existente. Após 6 meses de início do programa de doutorado, me 

deparei com a realidade do descongelamento inesperado de toda a soroteca guardada, 

secundária a uma queda de temperatura do refrigerador.  

 Neste momento o desânimo e a frustação tornam-se aparentes, mas como diz a sagrada 

escritura “O choro pode durar uma noite mas a alegria vem pelo amanhecer”. Surge então a 

oportunidade de um novo recomeço, que apesar de árduo trouxe inúmeros aprendizados. 

 A partir destas preocupações uma nova temática evidência-se dentro da mesma 

vertente, exercício e metabolismo das gorduras em indivíduos com excesso de peso. O 

objetivo seria agora identificar os efeitos do exercício físico no metabolismo dos ácidos 

graxos (saturados, insaturados, cis e trans), na inflamação, no estresse oxidativo e correlações 

secundárias relacionadas ao perfil alimentar e metabólico desta população.  

 Um novo projeto foi escrito, e submetido ao comitê de ética com posterior  aprovação. 

Uma metodologia mais robusta pode ser desenvolvida neste recomeço e optou-se por um 

Ensaio Clinico Randomizado que foi cadastrado no clinicaltrial.gov e registrado sob número 

de protocolo NCT 03170973. Este novo projeto foi também submetido a apreciação pelo 

CNPQ e contemplando para financiamento pelo edital Universal no ano de 2014, 

financiamento este que viabilizou um maior aprofundamento das investigações.  

 O ânimo e encorajamento novamente aflora e iniciou-se um novo processo de 

recrutamento de pacientes e início da coleta de dados que foi intensamente apoioado por 
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alunos PIBIC da FADBA e da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública.  

 Após as coletas iniciou-se uma longa trajetória para preparo e leitura das amostras de 

sangue em cromatografia. Todo este processo se estendeu por um período de 

aproximadamente 32 meses até que os primeiros resultados pudessem ser obtidos. Os desafios 

superados envolveram desde treinamentos para operacionalização do equipamento, estudos e 

imersões com técnicos em cromatografia gasosa e preparo de equipamento envolvendo 

compra de materiais e ajustes do equipamento de modo que estivesse pronto para início das 

leituras. 

 O preparado das amostras de soro para injeção no cromatógrafo envolveu um longo e 

intenso aprendizado em técnicas laboratoriais. Todas as amostras e padrões precisaram ser 

transesterificadas para que pudessem ser lidas a partir da cromatografia gasosa. O processo de 

transesterificação envolveu duas etapas com tempo de intervalo entre elas de 7 a 14 dias por 

amostra, o que permitiu um maior tempo de imersão em técnicas laboratoriais. O processo de 

transesterificação foi realizado no laboratório de Neurociências da UFBA coordenado pela 

Dra Maria de Fátima Dias Costa sob a orientação do Dr. Luiz Erlon Rodrigues. Fiz todas as 

transesterificações das amostras com a ajuda de alunas do programa de PIBIC da Escola 

Bahiana e acompanhei as leituras dos padrões e das amostras que foram feitas com o apoio de 

um graduando em engenharia química financiado pela bolsa de apoio técnico do projeto.  

 As análises do estresse oxidativo foram feitas pelo laboratório de Fisiologia da 

UFRGS sob o acompanhamento da Dra. Adriane Bello-Klein. As amostras foram 

encaminhadas no gelo seco e foram dosados por alunas em programa de doutoramento nesta 

universidade.  

 Todas estas oportunidades de recomeços, parcerias, imersões e redes de contato 

estabelecidas neste programa de doutorado permitiram uma profunda e única oportunidade 

para o meu crescimento científico-acadêmico e imenso crescimento em técnicas de pesquisa.  

Término este memorial com uma frase de Martin Luter King apresentado no início desta tese 

que traduz muito bem a minha trajetória acadêmica:"Eu não sou quem eu gostaria de ser; eu 

não sou quem eu poderia ser ainda, eu não sou quem eu deveria ser. Mas graças a Deus eu 

não sou mais quem eu era." 

 

. 
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10 PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

 Pretendemos, a partir da soroteca existente deste estudo, continuar identificando o 

efeito do exercício físico em outras vertentes metabólicas, como no estado inflamatório, a 

partir das análises de citocinas. Os kits para as análises das citocinas TNF-alfa, IL-12, IL-10, 

IL-6, já foram adquiridos e serão analisadas pelo método Elisa no laboratório de imunologia 

da UFBA sob a supervisão do professor Hugo Bernardino. 

 Pretende-se aprofundar as correlações entre o perfil de ácidos graxos com alterações 

metabólicas e de estresse oxidativo a partir do banco de dados existente neste estudo. 
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