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AVALIAÇÃO DO EFEITO AGUDO DO EXERCÍCIO FÍSICO SOBRE A 

HIPERLIPIDEMIA PÓS-PRANDIAL EM PACIENTES COM OBESIDADE 

CENTRAL 

 

Introdução: Nível elevado de triglicerídeos pós-prandial e obesidade estão associados à 

coronariopatia, influenciando na patogênese e progressão da aterosclerose.
 
Estudos 

demonstram que uma única sessão de exercício é capaz de reduzir a disfunção endotelial 

gerada pela hiperlipemia pós-prandial Objetivo: Avaliar o efeito do exercício físico 

agudo imediato na hiperlipemia pós-prandial em indivíduos sedentários com obesidade 

central. Métodos: Indivíduos com idade entre 18-30 anos, com circunferência de cintura 

> 80 cm para mulheres e > 94 para homens, sedentários, normolipidêmicos e 

normoglicêmicos passaram por duas etapas de avaliação: etapa 1 onde foi feita a 

sobrecarga lipídica padronizada considerada dia controle e na etapa 2 o exercício físico 

seguido de sobrecarga lipídica considerado  dia experimento. O exercício físico foi 

realizado durante 45 minutos com 55-60% da freqüência cardíaca de reserva. A dosagem 

de triglicerídeos foi realizada em jejum, 1h e 3h após sobrecarga lipídica, uma semana 

antes (dia controle) e imediatamente após uma sessão de exercício físico (dia 

experimento). Resultados: Foram avaliados 36 indivíduos com idade média de 23,7±4,0 

anos, 88,2% mulheres, IMC=28,4±3,4kg/m
2
. Os valores de triglicerídeos em jejum 

(95,2±41,7 mg/dL vs 95,7±44,6 mg/dL), na 1ª hora (107,2±45,6 mg/dL vs 111,0±52,5 

mg/dL) e no pico (138,6±63,9 mg/dL vs 140,1±55,0 mg/dL) pós-prandial foram 

semelhantes antes e após o exercício (p=0,89). Foi observada uma menor elevação dos 

triglicerídeos na 1ª hora nos indivíduos com obesidade (5%) comparado aos indivíduos 

com sobrepeso (21%) p=0,001. Conclusão: Em indivíduos com obesidade central o 

exercício físico de moderada intensidade realizado imediatamente antes a sobrecarga 

lipídica não reduz o pico hiperlipêmico. Indivíduos com obesos apresentam retardo na 

elevação dos triglicerídeos na 1ª hora pós sobrecarga lipídica. 
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A maioria dos distúrbios cardiovasculares tem origem na aterosclerose, que pode 

ser definida como um processo inflamatório crônico e degenerativo que acomete os 

vasos, sendo caracterizada pelo acúmulo de lipídeos no espaço subendotelial da íntima 

vascular, acúmulo de células inflamatórias e elementos fibrosos.
1
 

A aterosclerose pode ser influenciada por diversos fatores e dentre eles, os 

fatores de risco clássicos como o aumento dos níveis de triglicerídeos (TG), de colesterol 

total (CT) e de colesterol de lipoproteína de baixa densidade (LDL - colesterol), 

diminuição do colesterol de lipoproteína de alta densidade (HDL - colesterol), 

hipertensão arterial, diabetes, tabagismo, obesidade e inatividade física 
2
, porém muitos 

dos pacientes com Doença Arterial Coronariana (DAC) não apresentam os fatores de 

risco convencionais
3-4 

 

Mais recentemente, outros fatores de risco têm sido considerados na 

etiopatogenia da aterosclerose como elevação de homocisteína, de lipoproteínas, de 

fibrinogênio, aumento de marcadores inflamatórios
2
 e a lipemia pós-prandial, este último 

um possível marcador precoce de anormalidades metabólicas e disfunção vascular
9
. 

A relação entre os níveis lipídicos e o desenvolvimento de doenças 

ateroscleróticas vem sendo estuda há muitas décadas
5
, segundo literatural

6
 os TG 

plasmáticos aumentam o risco de doença arterial coronariana em 14% nos homens e 

37% em mulheres. Apesar dos ocidentais apresentarem um padrão de dieta rico em 

gordura (50- 70g/refeição)
7
 e de passarem  a maior parte do dia no estado pós-prandial 

(14 -18 h)
8-9

,
 
os protocolos de investigação lipídica habitualmente não incluem a 

avaliação da lipemia pós-prandial.  

Evidências crescentes têm suportado a hipótese de que concentrações elevadas de 

triglicerídeos no plasma no período pós-prandial são preditores mais robustos de doença 
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arterial coronariana, influenciando na patogênese e progressão da mesma
4,10

. A repetição 

de vários episódios de hiperlipemia pós-prandial pode agredir a parede do endotélio 

favorecendo o aparecimento de alterações morfológicas e funcionais
1
. 

O acúmulo de gordura na região abdominal, obesidade denominada central, 

visceral ou androgênica, tem sido fortemente associado ao desenvolvimento da doença 

aterosclerótica. A obesidade influencia no aumento da resistência à insulina aumentando 

a produção pelo fígado de lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL) influenciando 

no desenvolvimento de um estado de hipertrigliceridemia e exagerando o estado de 

hiperlipidemia pós-prandial
11

. 

Apesar dos efeitos do exercício físico para atenuar os níveis de triglicerídeos 

serem conhecidos, a literatura ainda permanece controversa quanto aos seus efeitos 

agudos imediatos. A maioria dos estudos avalia o efeito agudo tardio 12 h pós-exercício 

e a influência desse tempo na curva lipídica. Os estudos que avaliaram a resposta aguda 

imediata divergem quanto ao protocolo de exercício utilizado, apresentam tamanho 

amostral reduzido, e incluíram indivíduos não obesos
10-19

.  Além disso, esses estudos 

também apresentam resultados contraditórios sobre a curva lipídica: em alguns 

trabalhos
10-13

 o exercício tem um efeito de redução e em outros 
14-19

 nenhum efeito foi 

evidenciado.   

De forma aguda tardia o aumento da ativação da enzima lipase é o principal 

mecanismo de redução dos TG, porém esta só elava-se 4 h após o exercício físico. De 

forma aguda imediata outros fatores têm sido associados com uma redução dos TG no 

período pós-prandial, entre eles uma menor formação de VLDL pelo fígado, um 

aumento da sensibilidade dos tecidos a ação da insulina, uma menor atividade intestinal 

favorecendo a redução da absorção das gorduras entre outros. 
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Assim, é de suma importância a realização de pesquisas que busquem esclarecer 

a ação e efetividade do exercício físico como agente de prevenção aos mecanismos que 

participam do desenvolvimento da doença cardiovascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 

 

III. REVISÃO DE LITERATURA 

 

A lipemia pós-prandial é um evento que ocorre sempre após uma refeição 

contendo lipídios, caracterizando-se como um estado hipertrigliceridêmico transitório e 

associa-se com eventos metabólicos variados como alterações nos fatores pro-

aterogênicos e pro-trombóticos
7
. 

Na década de 50, com o trabalho de Moreton
8
 a lipemia pós-prandial passou a ser 

estudada, porém pelas dificuldades técnicas de mensuração dos lipídios na época, as 

pesquisas foram abandonadas, mas a partir de 1979 com o trabalho de Zilversmith
9
 

novos estudos reforçaram o papel da lipemia pós-prandial como marcador de risco para 

o desenvolvimento da lesão vascular 
4,7

.  

A lipemia pós-prandial é um marcador do metabolismo dos TG resultante da 

produção e clearence das lipoproteínas ricas em TG por vários tecidos. 

 

III.1 Metabolismo dos triglicerídeos (TG)  no período pós-prandial  

 

Sabe-se que após uma dieta rica em lipídios, eventos metabólicos variados 

ocorrem para facilitar a absorção destes lípides. A dieta ocidental geralmente excede a 

quantidade de lipídio necessária para as funções orgânicas
7
, e o organismo depara-se 

com excessos de lipídios. Sob algumas circunstâncias o processo de remoção se torna  

insuficiente resultando em um estado de lipemia pós-prandial. Essa situação influencia 

no processo aterogênico. 

As moléculas de lipídios, hidrofóbicas, não podem ser transportadas livremente 

no plasma ficando a cargo das lipoproteínas este carreamento. Participam desse 

transporte os seguintes complexos lipoproteicos: (1) Quilomícrons; (2) Lipoproteínas de 
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muito baixa densidade (VLDL); (3) Lipoproteínas de densidade intermediária (IDL); (4) 

Lipoproteínas de baixa densidade (LDL); e (5) Lipoproteínas de alta densidade (HDL) 
20

 

Os processos metabólicos mais reconhecidos destas lipoproteínas são: 

1) transporte de TG a partir de fontes endógenas e exógenas para os tecidos 

periféricos, realizado pela VLDL e quilimícrons;   

2) entrega do colesterol para os tecidos periféricos realizado pela LDL; 

3) transporte de colesterol de tecidos periféricos para o fígado realizado 

pela HDL
6-7

.  

A maior parte dos TG está presente nos quilomícrons e lipoproteínas de muito 

baixa densidade (VLDL) e são hidrolisadas pelas enzimas lípase lipoproteica (LPL), 

produzida pelos adipócitos e células musculares e pela enzima lipase hepática, produzida 

pelo fígado.  As VLDL são secretadas endogenamente pelo fígado sendo influenciada 

pela disponibilidade de ácidos graxos livres no plasma e sofre ação da lipase lipoproteica 

transformando-se em lipoproteína de densidade intermediária (IDL)
20

. Esta também é 

degradada e transforma-se em LDL que possui um maior poder aterogênico
21

. 

Os TG da refeição carreados pelos quilomícrons têm que competir com o TG do 

VLDL para a sua remoção do plasma. Algumas evidências sugerem que a acumulação 

de VLDL no plasma tenha um maior poder aterogênico do que a acumulação de 

quilomícrons 
21,22

.   

 A maior parte da gordura ingerida na alimentação é em forma de TG, estes 

sofrem ação das lípases e ácidos biliares para formarem as miscelas lipídicas que serão 

absorvidas pelos enterócitos. No interior das células ocorre a reesterificação dos ácidos 

graxos e monotriglicerídeos e novamente a formação de TG que com a adição das 

apoliproteínas (A-I, A-II, A-IV e B-48) formam os quilomícrons, estes são então 

expulsos para os espaços intercelulares e ganham a circulação
9
.  
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 Nos capilares do tecido adiposo e muscular, os quilomícrons interagem com a 

enzima lípase lipoproteica (LPL) e os TG contidos em seu núcleo são hidrolisados. As 

enzimas lipoproteicas hidrolisam os TG das lipoproteínas em ácidos graxos livres, 

monoglicerídeos e diglicerídeos permitindo que ocorra o suprimento de ácidos graxos 

livres para os tecidos periféricos. Os quilomícrons perdem TG e diminuem de diâmetro, 

formando os quilomícrons remanescentes, que reagem com receptores nos hepatócitos e 

são retirados da circulação. Os ácidos graxos resultantes da hidrólise dos quilomícrons 

são armazenados nos adipócitos ou podem ser utilizados pelas células musculares como 

fonte de energia. Na circulação os quilomícrons adquirem as apoliproteínas C-II, C-III e 

E
7
. 

 Os remanescentes dos quilomícrons podem ser captados por macrófagos no 

endotélio sem qualquer modificação estrutural assim como ocorre com a LDL, levando a 

formação de células espumosas. Dessa forma, os remanescentes poderiam desencadear o 

processo aterosclerótico independente do LDL. Além deste aspecto as lipoproteínas ricas 

em TG ativam o fator de coagulação IV, aumentando os efeitos pró-aterogênicos e pró-

trombóticos
23

.  

 Os TG da VLDL e quilomícrons podem ser substituídos por ésteres de colesterol 

na LDL e na HDL através da enzima transferidora de ésteres de colesterol. Períodos pós-

prandiais longos com aumento dos TG podem exercer uma influencia aterogênica em 

outras lipoproteínas como o HDL que se converte em lipoproteína rica em TG e depois 

em pequenas porções densas. A HDL pequena e densa é prontamente eliminada pelos 

rins, conduzindo a reduções do HDL colesterol circulante. Um único evento de lipemia 

pós-prandial pode reduzir em 10% o HDL circulante
24

. 

 A LDL presente na circulação difunde-se passivamente por diapedese através das 

células endoteliais e são retidas na parede do vaso. A LDL retida sofre modificações 



20 

 

químicas sendo oxidada e transformando-se em LDL-oxidada, esta influencia na 

diminuição de óxido nítrico, que altera a função endotelial e a resposta vasodilatadora, 

reduzindo a atividade antitrombótica, ocasionando alterações estruturais e provocando 

dano vascular
22

. 

 As modificações combinadas de baixo HDL-c circulante e alta concentração de 

pequenas e densas moléculas de HDL circulantes têm sido consideradas como um 

marcador combinado para doenças cardiovasculares
24

. 

 A capacidade de remoção dos TG após uma refeição rica em TG varia e pode 

persistir por até 8hs e seu pico é alcançado entre a 3ª e 4ª hora
20

. A magnitude e duração 

da hiperlipemia são influenciados pela quantidade de lipídios ingerido na refeição e pela 

capacidade individual de metabolisar TG 
20

.  

 Alguns fatores interferem no clearence de TG, retardando a remoção dos 

mesmos da corrente sanguínea. Entre eles estão: o estado de hiperinsulinemia, o 

aumento de gordura na região abdominal, a idade, o sexo masculino e o sedentarismo
16

.  

  

III.2 Hiperlipemia pós-prandial, resposta inflamatória e função 

endotelial  

 

No estado pós-prandial, um maior tempo de permanência da elevação de 

lipoproteínas ricas em triglicerídeos (TG) pode causar disfunção endotelial, com 

aumento da resposta inflamatória, menor disponibilidade de óxido nítrico e aumento de 

estresse oxidativo, alterações estas envolvidas na gênese da aterosclerose
6,27

. 

Recentemente, a investigação dos mecanismos que determinam a aterosclerose 

tem sugerido que um processo inflamatório desempenha papel central no seu 

desenvolvimento, progressão e desfechos
1
. Esse processo inflamatório causa mudanças 
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estruturais e funcionais da parede de vasos sangüíneos, que conduzem à disfunção 

endotelial e ao desenvolvimento das lesões ateroscleróticas
28

. 

 Atualmente o endotélio vascular é considerado um tecido dinâmico, um “órgão” 

controlando funções importantes como coagulação, manutenção da circulação 

sanguínea, tônus vagal, fluidificação e respostas inflamatórias. Dentre as várias funções, 

o endotélio é também responsável pela produção de substâncias vasodilatadores e 

vasoconstrictores sendo o óxido nítrico o principal fator dilatador e que está envolvido 

diretamente com a disfunção endotelial
25

. 

O termo “Disfunção endotelial” refere-se a um desequilíbrio na produção 

endotelial de mediadores que regulam o tônus vascular, agregação plaquetária, 

coagulação e fibrinólise. A disfunção endotelial também é freqüentemente referida como 

piora no relaxamento dependente do endotélio, causado pela perda da biodisponibilidade 

do óxido nítrico (NO), apesar de outras substâncias vasoativas também se encontrarem 

alteradas
26

. 

O óxido nítrico apresenta diversas funções antiaterogênicas. Dentre elas a 

inibição da produção de células musculares lisas e inibição de agregação plaquetária. A 

sua liberação é estimulada pela força de cisalhamento exercida pelo sangue no endotélio, 

fato este evidenciado pela maior liberação de NO a partir das artérias em comparação 

com as veias
25

.  

Indivíduos saudáveis, após uma refeição com alto teor de gordura, apresentam 

aumento significativo nas concentrações de citocinas pró-inflamatórias, TNF-α, IL-6 e 

das moléculas de adesão (molécula-1 de adesão intercelular - ICAM-1 e molécula-1 de 

adesão da célula vascular- VCAM-1), quando comparada com uma refeição com alto 

teor de carboidratos
28

. Essas alterações podem ser prevenidas com o uso de vitamina E, 

sugerindo que o estresse oxidativo regula o aumento das citocinas e das moléculas de 
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adesão.
 
Estudos têm demonstrado que os níveis pós-prandiais de triglicerídeos, e não os 

provenientes dos adipócitos em jejum são marcadores mais sensíveis de aterosclerose
28-

30
. 

A elevação dos níveis de Proteína C Reativa (PCR), um marcador inflamatório 

da fase aguda, inicia-se algumas horas após agressões orgânicas, tem uma meia vida de 

aproximadamente 19 h e o seu valor máximo é alcançado 24-72h. Sua concentração 

plasmática é constantemente baixa não apresentando variações circadianas em contraste 

com algumas proteínas de coagulação e outras da fase inflamatória aguda. Uma vez 

finalizado o estímulo os valores retornam ao normal após 7 dias
31

.  

Normalmente, a PCR pode variar dentro de uma faixa bastante ampla de valores. 

Indica-se baixo risco para DCV futura quando o indivíduo apresenta níveis da proteína 

abaixo de 1mg/L, e médio e alto risco, respectivamente, para as dosagens entre 1 e 

3mg/L e acima de 3mg/L
31 

 

    III. 3 Exercício físico e hiperlipemia pós-prandial 

 

 Tendo em vista que a resposta lipídica exagerada no período pós-prandial é 

considerada como um importante preditor de doença aterosclerótica, torna-se notório o 

interesse de estratégias para minimizar esse efeito. Apesar dos medicamentos serem a 

opção de escolha para mudanças drásticas no perfil desfavorável de lipídios, a dieta e 

exercício físico tem ganhado cada vez mais espaço por demonstrarem respostas seguras 

e eficazes.  

Com relação ao período pós-prandial o exercício físico tem sido visto como uma 

abordagem de prevenção, neutralizando os distúrbios metabólicos aterogênicos
22

. A 
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resposta do exercício a lipemia pós-prandial depende das características do exercício. Os 

efeitos do exercício  na lipemia pós-prandial desaparecem após 60h da última sessão33. 

 Em alguns estudos
24

 o exercício de longa duração e baixa intensidade resultaram 

em maior atenuação da Hiperlipemia pós-prandial. Outros trabalhos
14

 mostraram que 

intensidades moderadas de exercícios provocaram melhores respostas com relação à 

atenuação da hiperlipemia pós-prandial, quando comparada ao exercício de baixa 

intensidade. Segundo os mesmos autores, apesar da taxa de oxidação das gorduras serem 

maior no exercício de baixa intensidade, a taxa de oxidação geral das gorduras a nível 

muscular é maior com exercícios de moderada intensidade. 

 A absorção dos TG pelos tecidos pode variar a depender da ação da enzima 

lipase, produzida pelo tecido adiposo e pelo músculo. A remoção dos TG ocorre para 

atender a necessidade de TG pelos tecidos. A enzima lipase pode estar sob o controle 

hormonal de catecolamina e insulina. As catecolaminas estimulam o aumento atividade 

da enzima lipase lipoproteica ao passo que a insulina diminui a mesma
22

.  

 Após uma sessão de exercício físico ocorre um aumento da atividade da enzima 

lípase no músculo esquelético, em relação ao tecido adiposo, este evento pode estar 

relacionado a uma redução do TG intramuscular, o que poderia justificar a queda dos 

lipídios séricos na tentativa de repor as reservas energéticas do músculo 
26

. 

 A atividade da enzima lípase lipoprotéica não se eleva imediatamente após uma 

sessão de exercício físico. A atividade da enzima lipase aumenta 4 h após o exercício e 

permanece elevada 18h a 24h após o exercício
24

. Estes mesmos autores observaram que 

quando comparados os exercícios realizados 12h, 1h antes e 1h depois ficou evidenciado 

que o exercício realizado 12 h antes da indução da hiperlipemia pós-prandial foi mais 

efetivo na redução dos TG plasmáticos. 
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Alguns autores comentam
22

 não haver diferença na atenuação da lipemia pós-

prandial quando o exercício é realizado com 12h antes ou imediatamente antes a 

sobrecarga lipídica, porém com relação ao aumento do HDL, só são evidenciadas 

respostas favoráveis quando o exercício é realizado 12h antes da sobrecarga lipídica.  

Apesar dos TG no período pós-absortivo contribuírem com 5 a 10% do gasto 

energético total
34

 há uma possibilidade de uma maior contribuição dos TG no estado 

pós-prandial. Outros fatores relacionados a atividade física influenciam  na diminuição 

da lipemia pós-prandial, como o aumento induzido no fluxo de sangue, aumentando a 

interação entre o TG e a enzima lipase; alteração do mecanismo lipídico hepático, 

acumulando TG no fígado e reduzindo a síntese de VLDL para o plasma; e por fim uma 

diminuição da liberação de lipídios ingeridos para a circulação, possivelmente por uma 

diminuição da atividade intestinal, o que alteraria a liberação de quilomícrons para a 

circulação
22

.  

 A resistência à insulina é alterada 2h após uma seção aguda de exercício
24

. Este 

achado é importante para contribuir com a redução da hiperlipemia uma vez que a 

resistência a insulina e a hiperinsulinemia  promovem a secreção hepática de VLDL e 

inibe a ação da lipase lipoproteica no tecido muscular, o que influencia  negativamente 

no clearence de lipoproteínas ricas em TG, aumentando assim a hiperlipemia em jejum e 

pós-prandial. Uma vez que o exercício diminui a insulina circulante, uma desinibição da 

ação da enzima lipoproteica é favorecida e uma diminuição da hiperlipemia pode ser 

observada
11

.  

 Outro mecanismo de influência na redução da Hiperlipemia pós-prandial é a 

entrada de TG na circulação. Uma única sessão de exercício físico pode reduzir a 

secreção de VLDL pelo fígado
14

. O exercício intervalado de alta intensidade, 

correspondendo a um gasto calórico de 500 Kcal, apresentou menor expressão de VLDL 
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plasmático que quando comparado ao exercício contínuo de moderada intensidade em 

estudos
13

.  segundo os autores este fato pode ser atribuído a maior oxidação das gorduras 

pelo tecido adiposo que ocorre no exercício de moderada intensidade, contribuindo para 

uma maior formação de VLDL pelo fígado
32

. ` 

 Quando o exercício é realizado imediatamente antes a ingestão de gordura, a 

redução da hiperlipemia pós-prandial é em maior parte atribuída a menor formação de 

VLDL pelo fígado do que pelo aumento da atividade da enzima lipase pelo músculo 

esquelético
14,22

. 

 O exercício pode alterar o metabolismo dos lipídios por diversos fatores: 1) por 

aumento da atividade da enzima lípase lipoproteica localizada nos capilares do músculo 

esquelético; 2) através de um aumento do metabolismo mitocondrial; 3) através da 

melhoria das taxas de oxidação dos ácidos graxos livres, alterando a sensibilidade a 

insulina; 4) por talvez modular a atividade hepática da lípase aumentando o HDL 

circulante e diminuindo síntese de VLDL  a partir do fígado
35

.  

Estudos demonstram que o gasto energético é um importante fator determinante 

na magnitude da redução da hiperlipemia induzida pela sessão de exercício físico
11

. 

O quadro abaixo apresenta um resumo dos trabalhos publicados nos últimos 10 

anos (janeiro de 2002 – janeiro 2012), nas bases de dados Bireme, Scielo e Pubmed, 

utilizando as palavras chaves: hiperlipemia, pós-prandial e exercício, com suas palavras 

correspondentes na língua inglesa. O quadro apresenta em resumo os 

autores
19,14,15,16,18,36,37,11,38-42,17,10,43,13,44

, a população estudada, a quantidade de gordura 

ingerida para indução da hiperlipemia, as características do exercício físico realizado, o 

momento de realização do exercício físico, se antes ou após a sobrecarga lipídica e os 

resultados sobre os TG plasmáticos.  
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Quadro 1 – Resumo dos protocolos de investigação e resultados dos estudos sobre hiperlipemia pós-

prandial  

 
Autores/ano População Quantidade 

de gordura 

Exercício Momento da 

realização do 

exercício físico 

Resultados 

Petitt et al 

(2003) 

Indivíduos 

jovens e 

sedentários 

66% de 

gordura, 5.1 

MJ 

12% do VO2 máx - 90 min. 

Caminhada contínua 

 
12% do VO2 máx - 90 min. 

Exercício resistido  

  

16h antes da 

sobrecarga 

lipídica 

=TG 

 

 
=TG 

Katsanos; 

Grandjean; 

Moffatt /  
2004 

Indivíduos 

jovens e 

sedentários 

1,3g de 

gordura por 

Kg de peso 

25% do VO2 máx – esteira- 

contínuo 

 
 

65% do VO2 máx- esteira - contínuo 

1 h antes da 

sobrecarga 

lipídica  

=  TG quando 

comparado 

 ao controle 
 

 TG (39%) 

 

Pfeiffer et al / 
2005 

Indivíduos 
jovens e 

sedentários 

0,5g  de 
gordura por 

Kg de peso 

50% do VO2 máx – 30 min – 
caminhada contínua 

 

50% do VO2 máx – 60 min – 
caminhada contínua 

 

50% do VO2 máx – 90 min – 
caminhada contínua 

 

Imediatamente 
antes da 

sobrecarga 

lipídica 

=  TG quando 
comparado 

 ao controle 

 

Teixeira et 
al/ 2006 

Individuos 
jovens e 

sedentário 

50g 30min – esteira - contínuo Logo após a 
sobrecarga 

lipídica 

=  TG quando 
comparado ao controle 

 Paton et al / 

2006 

Sujeitos 

ativos 
fisicamente 

- 70% do VO2 máx – 45-60min – 

esteira - contínuo 

24 – 36h antes da 

sobrecarga 
lipídica 

=  TG quando 

comparado ao controle 

Mayashita;  

Burns; 
Stensel / 

 2006  

Indivíduos 

jovens e 
sedentários 

55,5 g 70% do VO2máx - 30 min – esteira 

– contínuo 
 

70% do VO2 máx- 3 min 10 vezes 

ao dia, intervalado 
 

17h antes da 

sobrecarga 
lipídica 

TG (24%) 

 
 

 TG (22%) 

Zafeiridis et 

al  / 2007  

Indivíduos 

jovens e 
sedentários 

56% de 

gordura, 5.2 
MJ 

O,76 MJ de energia dispendida – 79 

min, exercício resistido  
 

1,40 MJ de energia – 39 min – 

exercício resistido   
 

16 h antes da 

sobrecarga 
lipídica 

 

        TG  
 

 

        TG 

Zang et al / 

2007 

Indivíduos 

com 

Síndrome 
Metabólica 

 

100g 

 

60 % do VO2  máx – 30 min – 

esteira – contínuo 

 
60 % do VO2  máx – 45 min – 

esteira – contínuo 

 
60 % do VO2  máx – 60 min – 

esteira – contínuo 

 

12h antes da 

ingestão de 

gordura 
 

= TG 

 

 
TG (30%) 

 

 
TG (30%) 

Miyashita et 

al / 2008 

Sujeitos 

obesos 

50g 30 min – caminhada - intervalada 17h antes da 

sobrecarga 

lipídica 
 

 

TG 

Miyashita 

2008 

Indivíduos 

jovens, 
sedentários 

0.35g de 

gordura por 
Kg de peso 

60% da FCmáx – 30min – ciclismo 

– contínuo 
 

60% da FCmáx – 3min 10 vezes ao 

dia– ciclismo – intermitente 
 

17 hs antes da 

sobrecarga 
lipídica 

TG ( 15%) 

 
 

 

TG (18%) 

Dekker et al / 

2009 

Sujeitos com 

dislipidemia,  

com idade 
entre 40-70 

anos 

1,0 g por Kg 

de peso 

55% do VO2 máx – 60 min – 

esteira- contínuo 

16 h antes da 

sobrecarga 

lipídica 

 

      TG (24%) 

MacEneaney 
et al / 2009 

Adolescentes 97g 65% do VO2 máx , até um gasto 
calórico de 600kcal – esteira – 

contínuo 

 

12-14h antes da 
sobrecarga 

lipídica 

        
      TG  
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Singhal et al/ 

2009 

Indivíduos 

jovens e 
sedentários 

124g 50% da RM máx – 90 min- 

exercício resistido 
 

10% da RM máx – 90 min – 

resistido 
 

11h antes da 

sobrecarga 
lipídica 

     TG  

 
 

      TG 

Tyldum et al/ 

2009 

Indivíduos 

jovens e 
sedentários 

48g 85-95% da FCmáx – 40 min – 

esteira - intervalado 
 

60-70% da FC Max- 47 min – 

esteira - contínuo 

16-18 hs antes da 

sobrecarga 
lipídica 

  = TG em ambos os 

grupos quando 
comparado ao controle 

Belli et al / 
2009 

Indivíduos 
jovens e 

sedentários 

- 100% da FC Max – 7 min – corrida 
- intervalado 

 

4 hs antes TG (19%) 

Maraki et al / 
2010 

Populaçào 
feminina, 

jovem e 

sedentária 

1.2 g de 
gordura por 

Kg de peso 

60% do VO2  máx,- até o gasto 
calórico de 2MJ – esteira- contínuo 

 

 
# 35% do VO2 máx – até o gasto 

calórico de 1MJ – esteira - contínuo 

24hs   
TG (23%) 

 

 
 

TG (23%) 

Ferreira et al 

/ 2011 

Indivíduos 

ativos 
fisicamente 

1,0 g por Kg 

de peso 

85% do limiar anaeróbio, até que 

atingisse 500kcal – esteira - 
contínuo 

 

 
115% do limiar anaeróbio, até que 

atingisse 500 kcal, esteira, 

intermitente 

Imediatamente 

após a ingestão 
lipídica 

     

TG 
 

 

 
TG 

Hurren et al / 
2011 

Indivíduos 
jovens e 

sedentários 

 

0,91 g por Kg 
de peso 

60% do VO2 máx – 90 min – esteira 
- contínuo 

14 hs antes da 
sobrecarga 

lipídica 

 
TG 

FC Max = freqüência cardíaca máxima; RM Max. = repetição muscular máxima; VO2 Máx = volume de 

oxigênio máximo.     -  redução. = sem alterações nos TG. (%) - percentual de redução nos TG. 

 

Pode-se observar no quadro acima que com relação à quantidade de gordura 

ingerida, os estudos são heterogêneos, em algumas situações a administração de gordura 

supera o padrão de gordura ingerido habitualmente em uma refeição pela população, o 

que dificulta a avaliação dos resultados uma vez que a magnitude e duração da 

hiperlipemia são influenciadas pela quantidade de lipídios ingerida na refeição. 
20

 

De uma forma geral os estudos têm concentrado suas atenções a populações 

jovens e de indivíduos saudáveis o que dificulta a extrapolação dos resultados para a 

população geral. 

Os efeitos agudos tardios do exercício físico sobre a lipemia pós-prandial são os 

mais estudados, sendo o exercício realizado, em média,12 h antes da sobrecarga lipídica, 

poucos estudos têm demonstrado os efeitos agudos imediatos do exercício sobre a 

resposta lipídica. 
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A intensidade de exercício varia significativamente entre os estudos, porém as 

intensidades mais testadas são a moderada e alta. Porém alguns estudos têm focado a 

atenção não apenas na intensidade do exercício, mas também no gasto calórico total da 

atividade. 

A modalidade parece não interferir na resposta lipídica, a maioria dos estudos 

tem focado na atividade de caminhada. Segundo os estudos o efeito do exercício na 

lipemia pós-prandial pode ser semelhante em qualquer modalidade desde que 

combinados aspectos como intensidade e duração
22

. 

 Contudo os resultados desses estudos não permitem uma definição do tipo de 

exercício físico mais eficaz no controle da lipemia pós-prandial. Esta heterogeniedade 

entre os estudos podem estar relacionadas ao fato do exercício físico apresentar diversas 

variáveis de controle como duração, intensidade, tipo, gasto energético e modalidade e 

por estas se apresentarem de maneira diferente entre os estudos. Além das variáveis do 

exercício físico, outra controvérsia existe ainda quanto ao momento em que o exercício 

deva ser realizado se 24h, 12h, 1h antes da sobrecarga lipídica ou após a sobrecarga 

lipídica. 
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IV. OBJETIVOS 

 

                   IV.1 Primário 

 

Testar a hipótese de que o exercício físico agudo entre 55-60% de intensidade 

reduz a hiperlipemia pós-prandial em indivíduos com obesidade central. 

 

                   IV.2 Secundário 

 

Testar a hipótese de que a obesidade geral influencia na resposta da hiperlipemia 

pós-prandial ao exercício. 
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V. CASUÍSTICA, MATERIAL E MÉTODOS 

 

V.1 Delineamento do estudo 

 

O estudo tratou-se de uma intervenção, analítica e prospectiva e não controlada. 

Os pacientes incluídos passaram por três etapas de avaliação onde na etapa 1 foi feita a 

avaliação basal, na etapa 2 foi feita a sobrecarga lipídica padronizada como dia controle 

e na etapa 3 foi feito o exercício físico seguido de sobrecarga lipídica servindo como dia 

experimento. (quadro 2) 

 

Quadro 2: Etapas da pesquisa 

 

 

 

 

 

       V.2 População, critérios de inclusão e exclusão 

 

 A pesquisa ocorreu na Clínica Escola de uma instituição de ensino superior, no 

período de setembro de 2011 a maio de 2012. Todos os indivíduos cadastrados no 

serviço que apresentavam obesidade do tipo central foram convidados a participar do 

estudo. Quarenta voluntários preencheram os critérios de inclusão da pesquisa que foram 

idade entre 18 a 30 anos, circunferência de cintura >80 cm para mulheres e >94 cm para 
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homens
1 

e sedentarismo, este último determinado pelo Questionário Internacional de 

Atividade Física versão Curta - IPAQ
45

(Anexo 2). Foram excluídos os indivíduos que 

apresentassem doença cardiovascular, musculoesquelética, metabólica ou outra 

patologia que limitasse a realização da atividade física, histórico de alcoolismo, uso de 

hipolipemiantes, corticóides, diuréticos, beta-bloqueadores, anticoncepcionais, 

hipotireoidismo, doenças renais parenquimatosas ou diabetes. Após a avaliação inicial 

quatro indivíduos foram excluídos por apresentarem dislipidemia, definida por TG > 200 

mg/dl, totalizando um n de estudo de 36 indivíduos. 

 

                V.3 Tamanho da amostra e cálculo amostral 

 

Foi calculado um tamanho de amostra de 32 pares para obter um poder estatístico 

de 80% na detecção de diferenças de 10mg/dl no valor do Triglicerídeos (TG), com um 

alfa de 5% em se considerando um desvio padrão de 20 mg/dl
18

. A amostra foi ampliada 

para 40 pares, neste estudo 40 indivíduos, uma vez que cada indivíduo era seu próprio 

controle. 

         

                    V.4 Avaliação basal ou inicial 

 

Os voluntários selecionados responderam a questionário padrão (Anexo1) e 

foram submetidos ao exame físico. No questionário foram auto declaradas informações 

quanto a idade, sexo, etnia e grau de instrução. O exame físico foi composto por medidas 

de freqüência cardíaca, pressão arterial em repouso, massa corporal total, estatura, 

circunferências da cintura e quadril. A cintura foi medida com uma fita métrica no ponto 

definido pela metade da distância que separa a crista ilíaca da última costela e o quadril 
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medido no ponto de maior circunferência da região glútea
55

. A partir das medidas de 

peso e altura foi avaliado o índice de massa corporal (equação 1). A relação cintura 

quadril (RCQ) foi feita dividindo o valor da cintura pelo quadril
46

. 

Equação1: peso/altura
2
 

  Todos os indivíduos realizaram eletrocardiograma (ECG) de repouso em 

eletrocardiógrafo computadorizado (ErgoPc-versão5.0), com o registro das 12 

derivações padrão e realizaram teste ergométrico em esteira rolante, utilizando o 

protocolo de rampa. Os testes foram interrompidos por cansaço físico intenso. Durante 

todo o TEFmáx, realizado por cardiologista, os indivíduos foram monitorizados através 

do ECG e a pressão arterial foi aferida pelo método auscultatório.  

 

               V.5 Dia controle 

 

Sete dias após o teste de esforço físico máximo os voluntários foram submetidos, 

a um teste de sobrecarga lipídica, após jejum de 12 horas. Os indivíduos receberam 

orientações prévias para abstinência de álcool e cafeína no jantar da noite anterior ao 

exame a fim de evitar sobrecarga lipídica adicional antes e durante as 24h que se 

seguiram a sobrecarga lipídica. 

A coleta de sangue foi realizada em três tempos: basal (T0), 1 hora (T1) e 3 horas 

após sobrecarga lipídica (T3). Na coleta basal foram dosados TG, Colesterol total (CT), 

Lipoproteína de alta densidade (HDL) e glicemia e em 1 e 3 h após sobrecarga lipídica 

foi dosado o TG. A avaliação da Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL) foi calculada 

pela fórmula de Friedwald
1
. Após a coleta de sangue basal foi realizada a sobrecarga 

lipídica através da ingestão de um composto lipídico líquido, industrializado, DANONE, 

contendo 50 gramas de triglicerídeos e 4,3 gramas de carboidratos. O composto foi 
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ingerido no tempo máximo de 5 minutos. O sujeito permaneceu em repouso, na posição 

sentada no ambiente laboratorial durante todo o período de 3hs pós-prandial, levantando-

se apenas em situações eventuais para utilizar o banheiro. 

 

                V.6 Dia exercício 

 

 Sete dias após a primeira sobrecarga lipídica uma segunda sobrecarga lipídica 

foi realizada precedida pelo exercício físico. Após a coleta de sangue basal os indivíduos 

foram submetidos a um exercício contínuo de 45 minutos em esteira ergométrica, sendo 

os sete primeiros minutos em intensidade leve (40% da FC máxima), fase que se refere 

ao aquecimento, 35 minutos em intensidade moderada (60% da FC máxima), fase 

correspondente ao treino propriamente dito e 3 minutos de desaquecimento em 

intensidade decrescente.  

As freqüências cardíacas de treino foram calculadas pela fórmula de Karvonen 

(equação 2)
47-48

 utilizando a FC máxima atingida no teste ergométrico. 

Equação 2:   FC de repouso + Intensidade x (FCmáxima - FC de repouso)  

Durante o teste foi monitorada a pressão arterial, a freqüência cardíaca e a 

percepção subjetiva de esforço dos participantes. Imediatamente após o exercício físico 

foi realizada a sobrecarga lipídica e foram coletadas amostras de sangue nos tempos de 1 

e 3h. (Quadro 2) 

 

                   V.7 Aspectos éticos 

 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

Adventista da Bahia em junho de 2011 e as coletas só tiveram início em setembro de 



34 

 

2011. Após a provação do projeto, CAAE -0071.0.070.000-11 (Anexo4). Durante todo o 

estudo foram observadas as diretrizes sobre a pesquisa com seres humanos da Resolução 

196/96 do Conselho Nacional de Saúde. 

 Todos os participantes do estudo, após lerem e concordarem, assinaram o  termo 

de consentimento e esclarecimento antes do início da pesquisa (Anexo3). 

 A administração de gordura no estudo (50g) não feriu critérios éticos uma vez 

que a dieta dos ocidentais possui em média 20-70g de gordura por refeição
7
. Após a 

realização do protocolo de intervenção deste estudo, todos os participantes da pesquisa 

foram encaminhados para acompanhamento no setor de cardiologia de uma das 

instituições participantes, onde foi oferecido gratuitamente programa supervisionado de 

atividade física, por 03 meses.  

 

              V.8 Análise estatística 

 

 Inicialmente foi feita a caracterização das variáveis. Foram definidas como 

variáveis a idade, o índice de massa corporal (IMC), a circunferência da cintura (CC), a 

relação cintura/quadril (RCQ), a lipoproteína de alta densidade (HDL), a lipoproteína de 

baixa densidade (LDL), o colesterol total (CT) e a Glicose. Foi considerada como 

variável dependente os TG ao longo do tempo. As variáveis acima foram descritas em 

média e desvio-padrão. 

Para avaliação da normalidade foram analisados: tamanho do desvio-padrão, 

simetria, curtose, histograma, comparação de média e mediana e teste de Kolmogorov-

Smirnov e shapiro wills. 

Após atestada a normalidade dos dados, para a comparação dos TG plasmáticos 

ao longo do tempo com e sem exercício físico foi utilizado o teste Anova de medidas 
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repetidas. As diferenças absolutas e percentuais de TG entre o tempo basal e 3h após a 

sobrecarga lipídica foram comparadas pelo teste t de student para amostras 

emparelhadas. Para comparação das diferenças dos triglicerídeos na 1ª e 3ª hora entre 

obesos e sobrepeso foi utilizado o teste t de student. 

Os dados foram analisados com o uso do software SPSS (Statistical Package for 

the Social Science) versão 14.0. Os resultados foram expressos por média ± desvio 

padrão. Foram estabelecidos os níveis de significância a 5%. 

 Para prevenir-se o erro do tipo I foi estabelecido o valor α ˂ 0,05 e o erro do 

tipo II foi prevenido calculando-se o tamanho de amostra com 80% de poder estatístico. 
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VI. RESULTADOS 

 

A população foi composta por 36 indivíduos adultos jovens com idade média de 

23,7±4,0 anos, com predomínio do sexo feminino (88,9%). A média de IMC foi de 

28,4±3,4Kg/m
2
, a circunferência de cintura (CC) para o sexo feminino e masculino 

respectivamente 95,5±0,7cm e 89,8±6,6cm). Todas as características clínicas da  

população estudada estão descritas na tabela 1.  

 

 

Tabela1 – Características sócio-demográficas, clínicas e 

antropométricas dos indivíduos sedentários com obesidade 

central (n=36) 
VARIÁVEIS   

Idade (anos) 23,7±4,0 

Gênero 

Feminino 

Masculino 

n (%) 

32 (88,9) 

4 (11,1) 

Cor 

Branco 

Negro 

Pardo 

Amarelo 

 

13 (36,1) 

 5 (13,9) 

17 (47,2) 

1 (2,8) 

Padrão de obesidade 

Obesidade central  isolada                                                     

Obesidade central  e geral 

 

25(69,4) 

11(30,6) 

 

Circunferência de cintura(cm) 

Homens  

Mulheres  

Média±DP 

 

95,5±0,7 

89,8±6,6 

Relação cintura quadril(cm) 

Homens  

Mulheres  

 

0,93±0,05  

0,85±0,06 

Índice de massa corporal(kg/m
2
) 28,4±3,4  

Triglicerídeos (mg/dl) 92,9±34,9 

Colesterol Total (mg/dl) 168,1±34,5 

Lipoproteína de Baixa densidade (mg/dl) 105,8±31,3 

Lipoproteína de Alta Densidade (mg/dl) 42,7±7,2 

Glicemia (mg/dl) 80,8±11,6 

Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 113,3±7,4 

Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 75,9±5,6 
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Quando foram analisados os valores de TG ao longo das 3 horas, observa-se um 

aumento acentuado dos valores do TG a partir da 1
a
 hora tanto para o dia controle quanto 

para o exercício.  Os valores de triglicerídeos antes e após o exercício respectivamente, 

em jejum (95,20±41,76 mg/dL vs 95,79±44,68 mg/dL), na 1ª hora (107,26±45,67 mg/dL 

vs111,03±52,50 mg/dL) e na 3ª hora (138,64±63,99 mg/dL vs 140,10±55,08 mg/dL) 

pós-prandial foram semelhantes antes e após o exercício respectivamente (p=0,89). 

(gráfico 1)   

 

                           
 Gráfico1- análise de medidas repetidas dos triglicerídeos no jejum 

1h e 3h após a sobrecarga lipídica nos dias sem  e com  exercício 

físico de 45 minutos entre 55-60% da freqüência cardíaca de 

reserva.   p=0,89 

 

 

 

 

Quando comparadas a elevação em valores absolutos e percentuais, entre o jejum 

e demais picos da curva, respectivamente 1ª e 3ª hora não foram observadas diferenças 

entre os dias com e sem exercício (p=0,96, p=0,46, p=0,72, p=0,61) (tabela 2) 

 

 

 

 

 

 



38 

 

 

 

Tabela2 – Comparação da diferença absoluta e percentual dos triglicerídeos basal e picos 

da curva lipídica do dia controle e exercício de indivíduos sedentários com obesidade 

central (n=36) 

 

Exercício aeróbio entre 55-60% da FCmáx.  imediatamente antes à sobrecarga lipídica. Teste t para 

amostras emparelhadas 

 

 

 

 

Separando-se a população em indivíduos obesos (n=11) e com sobrepeso (n=25), 

observou-se que: no dia sem exercício, quando foram comparados os ∆ (1ª hora-jejum) 

absoluto e percentual dos triglicerídeos foi identificado um percentual de subida 5% para  

os indivíduos  obesos e 21% naqueles com sobrepeso (p= 0,001) demonstrando um 

retardo na subida dos triglicerídeos na população obesa. A diferença em valores 

absolutos foi de 16,7±14,3 para os indivíduos com sobrepeso e 6,0±6,7 para os obesos 

(p=0,006). Não foram percebidas diferenças na comparação do ∆(3ª hora-jejum) para os 

dias com e sem exercício.  

 

 

Tabela3 – Comparação dos ∆ absoluta e percentual  dos triglicerídeos entre os períodos 

basal e a 1ª e 3ª hora dos indivíduos sedentários com obesidade central e geral (n=36) 

Teste t de student 

 

 

 Sem exercício Exercício p 

∆  absoluto 1ª hora (mg/dl) 12,7±12,8 12,8±20,3 0,96 

∆  percentual 1ª hora (mg/dl) 13%±15% 11%±17% 0,46 

∆  absoluto 3ª hora (mg/dl) 42,2 ± 36,2 39,8 ± 22,4 0,72 

∆  percentual 3ª hora (mg/dl)   49% ± 35%   46% ± 28% 0,61 

 Sobrepeso (n=25) Obeso (n=11) p 

∆  absoluto 1ªh (mg/dl) 

     Sem exercício 

     Com exercício 

 

16,7 ± 14,3 

17± 15,1 

 

6,0± 6,7 

13± 13,3 

 

0,006 

0,37 

∆  percentual 1ª h (%) 

    Sem exercício 

    Com exercício 

 

21%±17% 

20%±13% 

 

5%±9% 

13%±11% 

 

0,001 

0,16 

∆  absoluto 3ªh (mg/dl) 

     Sem exercício 

     Com exercício 

 

44,9±31,1 

43,3±21,8 

 

44,4±54,3 

42,8±25,6 

 

0,97 

0,94 

∆  percentual 3ª h (%) 

    Sem exercício 

    Com exercício 

 

53%±27% 

50%±26% 

 

48%±51% 

43%±28% 

 

0,68 

0,50 
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VII. DISCUSSÃO 

Os efeitos agudos tardios do exercício físico sobre a lipemia pós-prandial estão 

bem documentados na literatura, sendo que os melhores resultados são apresentados 

quando o exercício é realizado até 12 hs
24

 antes da sobrecarga lipídica, porém os efeitos 

agudos imediatos sobre a hiperlipemia permanecem contraditórios, sendo poucos os 

estudos utilizando essa metodologia. No presente estudo o exercício agudo não 

modificou a hiperlipemia pós-prandial em 3 h em indivíduos com obesidade central. 

 Neste estudo não foram observadas alterações na lipemia pós-prandial 

decorrentes da ação do exercício. Quando o exercício é realizado imediatamente antes a 

ingestão de gordura, a redução da hiperlipemia pós-prandial é em maior parte atribuída a 

menor formação de VLDL pelo fígado do que pelo aumento da ação da enzima lipase 

pelo músculo esquelético
22

. Considerando que a atividade da lípase protéica é o principal 

agente para redução da curva lipídica e a sua atividade só é elevada 4 horas após 

exercício
24

 a avaliação em 3 horas pode a não ter sido suficiente para identificar um 

aumento na atividade da enzima lipase. 

 A resistência à insulina é outro fator que pode influenciar o aumento do TG no 

período pós-prandial, porém, esta só começa a ser alterada 2h após uma sessão aguda de 

exercício
11

. Este achado é importante para contribuir com a redução da hiperlipemia uma 

vez que a resistência à insulina e a hiperinsulinemia promovem a secreção hepática de 

VLDL-TG e inibe a ação da lipase lipoproteica, o que influencia negativamente no 

clearence de lipoproteínas ricas em TG, aumentando assim a hiperlipemia em jejum e 

pós-prandial. 

Dentre os fatores que influenciam na redução da lipemia pós-prandial estão: 1) o 

aumento da atividade da enzima lípase lipoproteica 2) aumento do metabolismo 

mitocondrial; 3) Melhoria das taxas de oxidação dos ácidos graxos livres aumentando 
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assim a sensibilidade à insulina; 4) Possível modulação a atividade hepática da lipase 

aumentando o HDL circulante e diminuindo síntese de VLDL  a partir do fígado
35

. 

A intensidade de exercício utilizada no presente estudo esteve situada entre a 

baixa e moderada, que estão de acordo com as recomendações da Sociedade Brasileira 

de Cardiologia
1
 para o tratamento das dislipidemias. Segundo estudos 

36
 a intensidade a 

60% da FC máxima é capaz de reduzir a hiperlipemia pós-prandial de forma aguda 

tardia. Levando em consideração que a hiperlipemia pós-prandial estimula a gênese da 

aterosclerose e que intensidades altas demonstraram aumentar, de forma aguda, a 

tendência do desenvolvimento de placas trombóticas
53-54

, o estudo avaliou se a 

intensidade entre baixa e moderada segundo as recomendações brasileiras para o 

tratamento da dislipidemia e aterosclerose teriam impacto de forma aguda na 

hiperlipemia pós-prandial. No presente estudo a intensidade de exercício testada não 

demonstrou impacto de forma aguda imediata na hiperlipemia pós-prandial em 

indivíduos sedentários com obesidade central. 

Os resultados deste estudo se assemelham em metodologia e resultados aos de 

Pfeiffer et al (2005)
15

 e Petridou et al (2004)
49

, que utilizaram exercício com a 

intensidade de baixa a moderada e longa duração. Nestes estudos também não foram 

observados efeitos agudos imediatos na redução da hiperlipemia pós-prandial. 

Segundo alguns autores
56,57

, a energia despendida no exercício tem maior 

influencia na redução dos triglicerídeos no período pós-prandial do que a intensidade de 

exercício utilizada. Em estudos que avaliaram  o efeito imediato do exercício, observou-

se que o efeito de redução esteve presente independente da intensidade utilizada quando 

o dispêndio energético foi equivalente
57

. No presente estudo não foi avaliado o 

dispêndio energético do exercício, podendo o esforço físico ter correspondido a um 

dispêndio energético inferior ao necessário para provocar mudanças na curva lipídica.  
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Contudo, já foi demonstrado que um dispêndio energético de 500Kcal já seria suficiente 

para provocar mudanças na curva lipídica pós-prandial em indivíduos com síndrome 

metabólica.
56

 

Apesar da população deste estudo apresentar, com relação a obesidade geral, uma 

média de IMC indicando sobrepeso, todos os indivíduos apresentavam obesidade do tipo 

central. Sabe-se que a remoção dos triglicerídeos em pessoas obesas é mais lenta, o que 

permite supor que o tempo de observação do presente estudo tenha sido insuficiente para 

identificar alterações nos triglicerídeos
50

. 

A capacidade de remoção dos TG após uma refeição rica em TG varia e pode 

persistir por até 8h sendo o pico alcançado entre a 3ª e 4ª hora. Os fatores que interferem 

no clearence de TG, retardando a remoção dos mesmos da corrente sanguínea, são: o 

estado de hiperinsulinemia, a obesidade, a idade, o sexo masculino e o sedentarismo
11

. 

No presente estudo, observou-se que indivíduos com obesidade geral tiveram uma 

subida mais lenta na 1ª hora com aumento de apenas 5% nos triglicerídeos em relação ao 

basal. Este dado está de acordo outros estudos
50

 que observaram que o pico da 

hiperlipemia em obesos ocorre em torno da sexta hora e não entre a terceira e quarta 

hora, como esperado para indivíduos eutróficos
11

. 

Por outro lado, no dia exercício não ocorreram diferenças entre obesos e 

indivíduos com sobrepeso o que pode sugerir uma proximidade do pico lipídico em 

relação aos indivíduos com sobrepeso, podendo o exercício influenciar na menor 

duração da curva lipídica e não na sua magnitude, uma vez que não foram percebidas 

diferenças no delta entre obesos nos dias com e sem exercício. Vale ressaltar, que o 

estudo apresentou limitações quanto ao tempo de observação da curva lipídica uma vez 

que só foram registrados os triglicerídeos até a terceira hora da hiperlipemia e não 

durante uma curva prolongada até a sexta hora.  
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Finalmente, este estudo contribuiu para  demonstrar  que o exercício realizado 

imediatamente antes da sobrecarga lipídica não produz efeitos até a terceira hora da 

hiperlipemia. Por outro lado, a  não se pode concluir o mesmo sobre a eficácia do 

exercício físico realizado por um período de longa duração, uma vez que foram 

avaliados apenas os seus  efeitos agudos imediatos. Para melhor definição sobre e a 

magnitude dos efeitos tardios do exercício, nessa população, serão necessários estudos 

com seguimento mais prolongado da curva lipídica. 
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VIII. LIMITAÇÕES E PERSPECTIVAS 

 

Algumas limitações apresentadas pelo estudo merecem ser consideradas como o 

acompanhamento por apenas 3 horas após a sobrecarga lipídica, o que não permitiu 

avaliar toda a curva lipêmica dos sujeitos. Apesar da orientação feita para o jantar da 

noite anterior à sobrecarga lipídica, uma outra limitação apresentada no estudo foi a não 

utilização de um questionário validado para identificar o consumo lipídico do jantar da 

noite que antecedeu  ao  teste da hiperlipemia pós-prandial..  

Contudo,  o estudo torna-se relevante uma vez que são escassas as informações 

sobre o mecanismo agudo de ação do exercício físico sobre a hiperlipemia pós-prandial, 

e poucos estudos avaliaram esses efeitos em indivíduos com obesidade central. 

Pretende-se ampliar a avaliação identificando neste perfil de indivíduos a ação 

aguda do exercício físico sobre a função endotelial, estresse oxidativo e inflamação 

induzida pela sobrecarga lipídica. Desta forma será possível um  melhor conhecimento  

sobre os efeitos agudos da atividade física sobre as alterações vasculares provocadas 

pela sobrecarga lipídica.  
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IX. CONCLUSÕES 

 

Os resultados deste estudo permitem concluir: 

- O exercício entre 55-60% da FC de reserva feito imediatamente antes à 

sobrecarga lipídica não influencia no pico da hiperlipemia pós-prandial em pacientes 

com obesidade central. 

- A obesidade geral influenciou na resposta da hiperlipemia pós-prandial ao 

exercício retardando a elevação dos triglicerídeos na 1ª hora pós-sobrecarga lipídica. 
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X. ABSTRACT 

 

 
Title: ACUTE EFFECT OF MODERATE INTENSITY PHYSICAL EXERCISE 

ON POSTPRANDIAL HYPERLIPAEMIA OF INDIVIDUALS WITH CENTRAL 

OBESITY 

 

Background: High postprandial triglyceride levels and obesity are associated with 

coronaropathy, and influence the pathogenesis and progression of atherosclerosis. 

Objective: To evaluate the effect of immediate acute physical exercise on postprandial 

hyperlipaemia in individuals with central obesity. Design: The patients included in the 

study went through three stages of evaluation: in stage 1, the baseline evaluation was 

made; in stage 2 the lipid overload was performed, standardized as the control day, and 

in stage 3  the physical exercise was performed, followed by lipid overload serving as 

the experiment day Methods: Study included sedentary, normolipidemic individuals 

aged 18-30 years, with waist circumference > 80 in for women and > 94 for men. The 

physical exercise was performed for 45 minutes with 55-60% of the heart rate reserve. 

Triglyceride level tests were performed after fasting, and at time intervals of 1h and 3h 

after lipid overload, a week before and immediately after a session of physical exercise. 

Results: Thirty-six individuals were evaluated  (mean age  23.74±4.05 years, 88.2% 

women, BMI=28.4±3.4). Fasting and postprandial triglyceride levels were similar before 

and after the exercise (p=0.87).  A smaller rise in triglyceride levels was observed in the 

1st hour in obese individuals (5%) compared with overweight individuals (21%) 

p=0.001. Conclusion: In individuals with central obesity, moderate intensity physical 

exercise performed immediately before lipid overload does not reduce the 

hyperlipidemic peak.  

Keywords: 1. postprandial hyperlipaemia; 2. exercise; 3. central obesity. 
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ANEXO 1– Questionário padrão 
 

 

 

QUESTIONÁRIO PADRÃO E EXAME FÍSICO 

 

Data: ___/___/______                    

1.Momento 

 Identificação: 

Nome: _____________________________________________________________ 

Data de nascimento: __/__/__    Idade: ___   Sexo: (  )F  (  )M     Etnia: (  )B (  )N (  )P (  )A (  )V                                    

Grau de instrução:   (  ) 1º grau    ( ) 2º grau ( ) 3º grau        Outro:__________________ 

Telefone para contato: ___________          

Possui algum parente de primeiro grau que tem ou teve problemas 

cardiovasculares e/ou hematológicos? 

       (  ) Não           (  ) Sim 

 Fármacos 

A. (  ) Não utiliza          B. (  ) Utiliza:        Qual(is):________________________________ 

 Tabagismo 

A. (  ) Não fumante        B. (  ) Fumante  C. (  ) Ex-fumante Tempo de uso:____________   

Tempo de abstinência:___________ 

 Etilismo 

A.(   ) Não utiliza          B. (  ) Utiliza    

 Estado hormonal 

A. (  ) uso de ACO:  sim (    )     não (   ) 

 Perimetria de abdome:   CC: _______cm        RCQ :  ______       

 Massa corpórea: ______kg        Altura: _______cm         IMC:_____ .  

A.(  ) Eutrófico 18,5 à 24,9 B. (  ) Sobrepeso 25 à 29,9         

 FC em repouso:  

 Hipertensão 

 A.(   )Sim  B. (  ) Não   TA de repouso:________________________________________ 

 Nível de atividade física * (avaliação pelo IPAQ) 

A.(   )sedentário    B. (  ) insuficientemente ativo   C. (   ) ativo   D. (   ) muito ativo 

 Presença de patologia musculoesquelética que limite a prática de exercício 

físico  

A.(   )sim    B. (  ) não 

 Presença de patologia cardiovascular ou metabólica  

A.(   )sim    B. (  ) não    C.Qual(is):___________________________________________ 
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           ANEXO 2 – Questionário Internacional de Atividade física 
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ANEXO 3 – Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

 

Título do Projeto: Avaliação do efeito do exercício físico agudo sobre a resposta inflamatória e 

estresse      oxidativo induzida pela hiperlipidemia pós-prandial em pacientes com obesidade central 

 

Pesquisador Responsável: Djeyne Silveira Wagmacker 

Instituição a que pertence o Pesquisador Responsável: Faculdade Adventista de Fisioterapia 

Telefones para contato: (75) 8806 0641 - (75) 3414 2113 – (75) 3425 8025 

Nome do voluntário: __________________________________________________________ 

Idade: _____________ anos                              R.G. _________________ 

 

O Sr.(ª)__________________________________________________________________está sendo 

convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “ AVALIAÇÃO DO EFEITO DO EXERCÍCIO 

FÍSICO AGUDO SOBRE A RESPOSTA INFLAMATÓRIA E ESTRESSE      OXIDATIVO 

INDUZIDA PELA HIPERLIPIDEMIA PÓS-PRANDIAL EM PACIENTES COM OBESIDADE 

CENTRAL” de responsabilidade da pesquisadora Djeyne Silveira wagmacker.  

 

Justificativa e Objetivo 

O presente estudo tem como objetivo principal avaliar o efeito do exercício físico na inflamação 

que é gerada  após uma alimentação gordurosa. 

Este trabalho se justifica no fato dele poder auxiliar no tratamento não medicamentoso de pessoas 

com alteração da gordura sanguínea. Sabemos que o exercício físico já é um potente mecanismo de 

controle da gordura sanguínea, mas ainda, existem dúvidas sobre os seus efeitos imediatos. Essa pesquisa 

ajudará a esclarecer melhor a ação do exercício físico sobre a gordura sanguínea. 

 

 Passos do Estudo 

Em primeiro lugar se faz necessário dizer que todas as informações pessoais (nome, endereço, 

fotos e dados pessoais) não serão expostas na pesquisa. É necessário também dizer que os participantes 

não terão nenhuma despesa financeira relacionada à pesquisa. 

O primeiro passo de nosso trabalho é coletar os dados clínicos através de um questionário padrão 

e de um exame físico.  

O segundo passo envolve uma avaliação de esforço físico em esteira, para análise da capacidade 

cardiovascular. Este teste em esteira será realizado no ambulatório de cardiologia sendo realizado por um 

médico cardiologista com especialidade na área 

No terceiro passo será realizado o teste da gordura sanguínea, no qual será ingerido um alimento 

rico em  gorduras e posteriormente coletadas amostras de sangue num período de 1 e 3 horas. . 

Finalmente, o quarto passo é o teste de exercício físico de 40 minutos em esteira ergométrica 

sendo que ao término deste será feita a ingestão de um alimento gorduroso e coletadas seis amostras de 

sangue (4ml). Nos terceiro e quarto passos serão coletadas as amostras sanguíneas pela veia antecubital 

(veia localizada na dobra do cotovelo), através da colocação de um pequeno cateter (tubo muito fino, 

delicado e flexível) que ficará na veia do braço. 

Todos os resultados dos testes serão armazenados e repassados ao voluntário no final da pesquisa. 

Esse estudo não apresenta nenhum risco de agravamento da condição clínica do participante, nem 

de contágio de outras doenças. Todo o material utilizado é esterilizado e descartável. Como em toda 

punção os riscos de hematomas, flebite, infiltração, sangramentos estão presentes porém para evitar 

estes riscos os exames serão realizados por profissionais habilitados e experientes. 

 

Após o os testes todos os participantes serão encaminhados para acompanhamento 

fisioterapêutico no ambulatório de cardiologia da FAFIS e lhes será oferecido programa supervisionado de 

atividade física por  03 meses. Qualquer dúvida do voluntário em relação a algum procedimento poderá ser 

sanada diretamente com o pesquisador responsável.  
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Fica assegurado o direito do voluntário, a qualquer momento do estudo, desistir de 

participar da pesquisa.  

Eu, __________________________________________, RG nº _____________________ declaro ter sido 

informado e concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa acima descrito. 

Cachoeira, _____ de ____________ de 2011. 

 ____________________________________________________________________________ 

Nome e assinatura do voluntário 

  

__________________________  _____________________________ 

                 Testemunha                                                  Testemunha 
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Anexo 4 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP)  

        FFAADDBBAA  ––  FFAACCUULLDDAADDEE  AADDVVEENNTTIISSTTAA  DDAA  BBAAHHIIAA  
COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA EM SERES HUMANOS 
Mantida pela Instituição Adventista Nordeste Brasileira de Educação e 

assistência Social 

CCrreeddeenncciiaaddaa  ppeellaa  PPoorrttaarriiaa  nnºº  779922,,  ddee  1122//0044//1111,,  PPuubblliiccaaddaa  nnoo  DD..OO..UU..  eemm  1144//0044//1111..  

  
COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA EM SERES HUMANOS 

FACULDADE ADVENTISTA DA BAHIA 

PARECER DO PROJETO: 052/11 

 

 

CAAE: 0071.0.070.000-11 

F.R: 428679 

Pesquisador responsável: Djeyne Silveira Wagmacker 

Instituição proponente: Faculdade Adventista da Bahia. 

 

 

Senhora pesquisadora: Djeyne Silveira Wagmacker 

 

Temos o prazer em informar-lhe que seu projeto de pesquisa intitulado “AVALIAÇÃO DO EFEITO 

DO EXERCÍCIO FÍSICO AGUDO SOBRE A RESPOSTA INFLAMATÓRIA E ESTRESSE OXIDATIVO 

INDUZIDO PELA HIPERLIPIDEMIA PÓS-PRANDIAL EM PACIENTES COM OBESIDADE CENTRAL” 

registrado neste CEP foi Aprovado podendo ser iniciada a coleta de dados com os sujeitos da 

pesquisa conforme orienta o capítulo IX.2, alínea a da Res. 196/96. 

Informamos que as modificações feitas no projeto, a saber: inclusão do peso de nascimento dos 

sujeitos e o teste de função endotelial foram aceitas por este comitê, pois no entendimento do 

mesmo,  tais modificações não envolvem risco ético além dos previstos no projeto inicial. 

Relembro que conforme instrui a Res. 196/96, capítulo IX.2, alínea c, Vossa senhoria deverá 

enviar a este CEP, relatórios semestrais pertinentes ao referido projeto e um relatório final tão 

logo a pesquisa seja concluída. Em nome dos membros do CEP – FADBA, desejamos pleno 

sucesso no desenvolvimento dos trabalhos. 

 

Atenciosamente. 

 

 

Wellington dos Santos Silva 

Coordenador do CEP 

Cachoeira, 07 de Junho de 2011 
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