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RESUMO
Efeito do treinamento concorrente sobre fatores de risco para a doenca
gordurosa néao alcodlica do figado de adolescentes obesos

Objetivo: Avaliar o efeito do treinamento concorrente sobre fatores de risco para a
doenca gordurosa ndo alcoodlica do figado (DGNAF) em adolescentes obesos.
Metodologia: A amostra foi formada por 38 individuos com idade entre 12 e 15
anos. Inicialmente, classificados como obesos pelo indice de Massa Corporal (IMC)
e, posteriormente submetidos a exames bioquimicos de sangue, ultrassonografia e
avaliacdo da composicéo corporal. Todas as avaliagdes foram realizadas antes e ao
final do estudo. Os sujeitos do estudo sofreram intervencdo durante 20 semanas. A
Intervencdo consistiu de treinamento concorrente com frequéncia semanal de trés
vezes, uma hora/dia. A analise estatistica foi realizada por meio do software SPSS,
versao 17.0, com significAncia estatistica fixada em 5%. Resultados: Apls a
intervencao, foram observadas melhoras significantes no IMC, percentual de gordura
corporal (%GC), massa gorda (MG)(kg), massa livre de gordura (MLG), Percentual
de gordura de tronco (%GTronco), triglicérides (TG), colesterol total (COL), LDL-
colesterol (LDL), lobo direito e esquerdo do figado, insulinémia e indice HOMA.
Quando analisado os grupos de acordo com a melhora ou ndo do quadro clinico da
doenca, os individuos que melhoraram e que mantiveram bom o quadro da DGNAF,
apresentaram diminuicao estatistica dos fatores de risco relacionados a composi¢cao
corporal, insulinemia e indice HOMA. Conclusdo: O treinamento concorrente
influenciou satisfatoriamente nos fatores de risco (IMC, %GC, MG, MLG, %GTronco,
TG, COL, LDL, lobo direito e esquerdo do figado, insulinémia e indice HOMA),

sugerindo carater preventivo da DGNAF.

Palavras chave: Treinamento concorrente, Doenga gordurosa néao alcoolica do figado e Obesidade.
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ABSTRACT
Effect of concurrent training on risk factors for disease Nonalcoholic fatty liver
in obese adolescents

Objective: To assess the effect of concurrent training on risk factors for the
Nonalcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD), in obese adolescents. Methodology:
The sample was composed by 38 individuals aged 12 to 15 years. Initially the obesity
was classified according Body Mass index and, subsequently, blood biochemical
tests, ultrasonography and measurement of body composition were assessed. All
evaluations were performed before and at in the final of the intervention. They were
submitted to an intervention during 20 weeks, that consisted of concurrent training,
three times per week, one hour/day. Statistical analysis was performed using the
SPSS software, version 17.0, with statistical significance set at 5%. Results: The
BMI,% BF, MG (kg), FFM, BFtrunk%, triglycerides, total cholesterol, LDL-cholesterol,
Wolf, right and left liver , insulin and HOMA index showed improvement after
intervention. When analyzed the groups of subjects according to the clinic status, the
subjects that showed improvement or maintenance the NAFLD, presented a
significant decreasing of risk factors related to body composition, insulin and HOMA
index. Conclusion: Concurrent training satisfactorily influence on risk factors (BMI,%
BF, MG kg FFM BFtrunk%, triglycerides, total cholesterol, LDL-cholesterol, right and

left lobe of the liver, insulin and HOMA) suggesting the preventive DGNAF.

Keywords:  Concurrent training, Nonalcoholic  Fatty Liver Disease and  obesity.



INTRODUCAO

O crescente desenvolvimento tecnologico observado nas Ultimas décadas
tem influenciado diretamente no estilo de vida da populacdo, fazendo com que
ocorra um grande aumento de doencgas ocasionadas, principalmente, pelos maus
habitos alimentares e o sedentarismo?.

Dentre as inUmeras doencas associadas a essas mudancas no estilo de
vida, uma, em particular, tem chamado a atencdo de especialistas da area da
saude, a doenca gordurosa ndo alcodlica do figado (DGNAF)?. A DGNAF é
comumente caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura no figado,
principalmente triglicerideos (TG), que pode atingir entre 5 e 10% do peso total do
6rgao>*. Em sua evolucdo, a DGNAF pode variar desde simples infiltracdo de
gordura no figado (esteatose), passando por um processo inflamatorio
(esteatoepatite) até a fibrose, podendo desencadear em carcinoma hepatico ou
até mesmo em cirrose”®.

O desenvolvimento da DGNAF pode estar intimamente relacionada a
resisténcia a insulina, ao estresse oxidativo e processos inflamatérios®. Acredita-se
que a presenca de resisténcia insulina leve pode ser o primeiro estagio na etiologia
da DGNAF’. H& autor que refere a DGNAF e a esteatose hepatica ndo alcodlica
como expressdes hepaticas da sindrome metabdlica, pois apresentam relacdo com
0os mesmos distarbios (obesidade central, hipertensao, dislipidemia, diabetes tipo
)8

A relacdo de causa e efeito entre ambas as doencas indica que marcadores de
resisténcia a insulina podem ser Uteis como forma de diagnéstico da DGNAF®.

Estudos confirmam esta hipétese quando relatam o crescente numero de jovens



obesos com DGNAF*. O mesmo ocorre com criancas e adolescentes resistentes a

insulina, que apresentam maior ocorréncia nos obesos”®.

Para o diagndstico da DGNAF a biopsia hepatica que apesar de ser
considerada padrao ouro, por ser um procedimento invasivo, apresenta dificuldade
de execucdo, riscos e complicacdes. Como alternativa, a analise de algumas
enzimas da funcdo hepatica e o diagndstico por imagem, como a ultrassonografia,
tém sido amplamente utilizados, principalmente no caso de criancas e

adolescentes®?.

A forma de tratamento sugerida para a DGNAF em adolescentes é a
diminuicdo do excesso de gordura corporal por meio da pratica de exercicios fisicos.
Este pode ndo sO ajudar a reverter o diagndstico, mas também contribui
positivamente em outras disfuncbes associadas a obesidade, como dislipidemia,
resisténcia a insulina e diabetes tipo Il 2.

Os tipos de exercicios que podem contribuir para que ocorra 0 emagrecimento
e, consequentemente, prevenir e trata diversas doencas metabdlicas, como a
DGNAF, estdo sendo estudados'®. Pesquisas indicam que tanto os exercicios
aerobios, que podem propiciar a diminuicdo da MG, como os resistidos, que séo
eficazes em promover beneficios metabdlicos, apontam para obtencado de resultados
mais positivos. A combinacdo dos dois exercicios em uma mesma Sessao
(denominado treino concorrente), propicia resultados mais efetivos** *°.

O treinamento concorrente pode trazer beneficios tanto para homens'®, como
para criancas e adolescentes que apresentam perfil lipidico alterado®’.

No presente trabalho serd apresentado um levantamento bibliografico de

alguns aspectos relacionados a doenca gordurosa néo alcodlica do figado, incluindo,



prevaléncia, fatores de risco e as formas de prevencao e tratamento, bem como,
avaliar o efeito do treinamento concorrente sobre fatores de risco para a doenca

gordurosa nédo alcodlica do figado de adolescentes obesos.

1.1. Objetivo
Avaliar o efeito do treinamento concorrente sobre fatores de risco para a

doenca gordurosa nédo alcodlica do figado de adolescentes obesos.



2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. Figado e o Metabolismo Humano

O figado é considerado um dos maiores 0Orgdos do corpo humano, e
apresenta funcbes fundamentais para a sobrevivéncia do homem *8. Atua como
O0rgdo que armazena energia, e o bom funcionamento pode representar a melhor
qualidade de vida do individuo'®. Responsavel pela transformacdo do alimento
ingerido em energia quimica, o figado também atua no processo de filtragem de
substancias toxicas, transportadas pelo sangue, convertendo-as em produtos que
possam ser excretados pelo corpo’®. As atividades metabdlicas, realizadas pelo
figado sdo de suma importancia para manutencdo e funcionamento do corpo.
Destacam-se entre elas o metabolismo dos carboidratos, proteinas e lipidios™.

Os carboidratos sdo estocados pelo figado na forma de glicogénio e séo
liberados em forma de energia que sera utilizada em todos 0S processos
metabolicos. O figado auxilia na regulacdo dos niveis glicémicos do sangue®. As
proteinas sdo metabolizadas pelo figado, uma vez que estas chegam ao 6rgao em
forma de aminoacidos, e durante sua permanéncia no figado podem ser liberadas
para o musculo para que sejam armazenadas sob forma de energia ou convertidas
em uréia para que sejam excretadas pela urina’®. Os lipidios ndo podem ser
digeridos na auséncia da bile (acidos biliares), que também é produzida pelo figado,

armazenada na vesicula biliar e secretada para o intestino™.

O metabolismo dos lipidios ocorre no duodeno, por meio da acéo da bile que
tem como funcdo emulsificar os lipidios, promovendo a quebra das moléculas de
gordura, aumentando sua superficie de contato. Neste contexto, destaca-se com a

enzima lipase pancreatica que atua na quebra das moléculas grandes de gordura



em Acidos graxos livres (AGL)Y™. Os AGL irdo formar complexos com os sais

biliares, denominados micelas, para facilitar a passagem dos lipidios no ambiente

intestinal agquoso até as células da borda em escova, onde serdo absorvidos,

reagrupados em triglicerideos e transportados (junto com fosfolipidios, colesterol e
- . . - - 19 .

proteinas — formando os quilomicrons) até o figado™, assim como demonstrado na

Figura 1.

Fonte: http://biocinterativafisio.blogspot.com/2010/12/metabolismo-de-lipideos-oii-gente-neste.html 31/01/2012

Figura 1 Metabolismo dos lipidios

O acumulo de gordura no interior dos hepatécitos (células que constituem o
figado) € um mecanismo natural utilizado para estocar energia *°. O figado mantém
dois grandes estoques de energia: a gordura (triglicerideos) e o glicogénio®®.
Quando permanecemos em jejum e o nivel glicémico sanguineo diminui, o glucagon

é liberado pelo pancreas e sinaliza para que o figado transforme o glicogénio em



glicose (glicogendlise). Caso o jejum persista, a gordura comeca a ser metabolizada,
porém em um processo mais demorado™®.

Com o objetivo de mobilizar lipidios estocados no tecido adiposo a enzima
lipase hormdnio sensivel (LHS) remove abundante quantidade de triglicerideos dos
adipdcitos. Estes sdo lancados no plasma na forma de AGL e captados pelos
hepatocitos. No citoplasma dos hepatdcitos os AGL sao esterificados com glicerol,
originando novamente triglicerideos ou metabolizados a acetil CoA. A mobilizacao
de lipidios estocados no tecido adiposo pode ser inibido na presenca da insulina,
que atua interrompendo o processo de lipdlise®.

Individuos que apresentam resisténcia a insulina ndo sdo capazes de inibir
devidamente a LHS, mantendo-se a lipélise no tecido adiposo. Nesse caso, os AGL
serdo liberados para o figado e reesterificados em triglicerideos, ou liberados em
forma de lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL). Quando o acumulo de
triglicerideos se torna excessivo a sintese e exportacdo realizadas por meio da
VLDL se torna deficiente, fazendo com que os triglicerideos se acumulem nos

hepatdcitos, dando inicio a DGNAF?,

2.2. Doenca Gordurosa Nao Alcodélica do Figado

A DGNAF é uma doenca caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura no
figado, podendo, a longo prazo, afetar as suas fungcdes bem como causar a morte
desse 6rgdo®®. A DGNAF é uma condicdo clinico-patolégica que abrange a
esteatose, a esteatohepatite e formas mais graves da doenca hepética como cirrose

e carcinoma hepatocelular®.



Inicialmente a DGNAF apresenta-se assintomatica e em estado crénico
apresenta desconforto abdominal, fadiga e mal estar”. Em estagios iniciais podem
ser observadas presenca de hepatomegalia e acanthosis nigricans, que é um sinal
clinico comumente observado em pacientes com diagndstico de resisténcia a
insulina, que também sdo encontradas em criancas com DGNAF?°. A acanthosis
nigricans, é caracterizada pela hiperpigmentacdo das linhas da pele, gerando
aspecto “aveludado” e grosseiro no local. Normalmente séo localizadas nas regioes
posterior e laterais do pescoco, axilas, superficies flexoras dos membros, regido
periumbilical, inframamaria e mucosa oral®’.

A DGNAF quando diagnosticada no inicio pode ser chamada de esteatose
hepatica. Nesse caso o figado se encontra apenas com algumas infiltracbes de
gordura e, normalmente, o diagnostico da doenca nessa fase é realizada
classificando-a em graus proporcionais a quantidade de infiltracdo no 6rgdo?®.

A adiponectina, horménio produzido pelo tecido adiposo, apresenta papel
importante no metabolismo lipidico, pois atua no figado aumentando a sensibilidade
a insulina, reduz o influxo de acidos graxos nao esterificados, aumenta a oxidagcao
de acidos graxos, reduz a liberacdo de glicose, diminui a lipolise extra hepatica,
previne o acumulo de lipidios nos tecidos e diminui a lipogénese do tecido hepatico.
Inicialmente a DGNAF caracteriza-se pelo acumulo de AGL nos hepatdcitos,
podendo diminuir a sensibilidade da adiponectina, contribuindo assim para o estado
progressivo da doenca. Individuos obesos apresentam quantidades reduzidas de
secrecdo de adiponectina tornando-os mais suscetiveis ao desenvolvimento de
diabetes mellitus tipo 11?2,

Se néo tratado inicialmente os pontos de infiltracdo de gordura podem evoluir

para inflamacdes (esteatohepatite), que podem afetar algumas fun¢des do 6rgao.



Estas inflamacoes, a longo prazo, podem ser cicatrizadas (fibrose), desencadeando

em cirrose ou carcinoma hepatico', assim como ilustrado na Figura 2.

Figado com
Cirrose

Figado com Figado com Figado com \‘,
Gordura Esteato-Hepatite Fibrose

Figado com

o Carcinoma
Figado Normal

Figura 2 Estagios da evolucdo da doenca gordurosa nao alcodlica do figado

A DGNAF pode ser classificada como primaria, quando as condi¢cbes estao
associadas a alguns disturbios metabdlicos, ou secundaria quando associadas a
ingestdo de farmacos como corticéides, estrogénios sintéticos, procedimentos
cirirgicos, exposicdes a toxinas ambientais, hepatite e doencas hepéticas
autoimunes®.

A DGNAF pode iniciar-se devido a uma falha no processo do metabolismo de
lipidios. Em situacdes normais o tecido adiposo sofre lipdlise e libera os AGL para a
circulacdo. Estes vao para o figado onde sofrem oxidacdo nas mitocdndrias e sao
esterificados em triglicerideos e exportados como VLDL *.

A fisiopatologia da DGNAF considera a resisténcia a insulina como condicao
inicial ao acimulo de AGL e triglicerideos nos hepatécitos®*, porém nado se sabe ao
certo se a resisténcia a insulina provoca o acumulo excessivo de triglicerideos no
figado ou se o aumento de triglicerideos desempenha papel causal no

desenvolvimento deste distlrbio. Ha evidéncias de que o acumulo de lipidios no
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figado seja resultado da resisténcia a insulina, e que ambos apresentam forte

correlacdo entre si .

2.3. Prevaléncia da Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do Figado
Outro aspecto frequénte na literatura cientifica € o aumento da incidéncia da

DGNAF, destacando-se como um problema clinico emergente em obesos!®32,

Segundo Marthur et al e Papandreou et al****

a esteatose hepatica afeta 2,6% das
criangas e 9,6% dos adolescentes, sendo que sua prevaléncia varia de 12 a 80% em
criancas obesas.

A incidéncia de individuos com DGNAF aumenta mundialmente junto ao
crescente aumento de peso corporal da populacado, apresentando valores entre 10%
e 15% em eutréficos e 70% a 80% em obesos****. A DGNAF afeta de 10% a 24%
da populacdo em geral em diversos paises®. Nos Estados Unidos essa prevaléncia
mostra-se diferente entre as etnias, sendo 45% hispanicos, 33% caucasianos e 24%
afro-americanos®®. Em paises ocidentais de 25% a 30% da populacédo adulta
apresenta a DGNAF*’.

Em paises em desenvolvimento a incidéncia da doenga aumenta cada vez
mais, ja em paises industrializados a prevaléncia atinge entre 20 e 30% da
populacdo®®3°. A prevaléncia da DGNAF esta estimada entre 10% e 40% em
estudos na América do Norte, Austrélia, Japdo, Europa e América do Sul, sendo que
a prevaléncia nos EUA em estudos de autépsia atingiu 20% aproximadamente>®.

Em estudos ainda n&do publicados com adolescentes obesos na cidade de

Presidente Prudente a prevaléncia de adolescentes com DGNAF foi de 25,7%,

sendo que destes 73,7% eram meninos e 26,3% meninas. Este fato esta de acordo
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com o estudo de Schwimmer et al *°, que apontou 0os meninos com maior risco,
apresentando, razdo de 2:1 quando comparados as meninas.

Estes achados sao condizentes com os estudos de Fishbein et al e Nakao et
al**? que afirmaram ser a adiposidade visceral mais influente na predisdo da

gordura no figado, com uma possivel explicacdo para as diferencas entre 0s sexos,

o0 que pode estar diretamente relacionado aos horménios sexuais **.

2.4. Doencas Associadas a DGNAF
2.4.1. Sindrome metabdlica

A fisiopatologia da DGNAF esta relacionada diretamente com a sindrome
metabolica (SM), que é caracterizada como sendo um conjunto de fatores de risco
de origem metabolica diretamente relacionados ao desenvolvimento de
aterosclerose e doencas cardiovasculares (DC) **. Dentre esses fatores de risco
encontram-se perfil lipidico desfavoravel, hipertenséo arterial, resisténcia a insulina e
estados pré-inflamatério %°.

O motivo pelo qual a SM se estabelece tem forte relacdo com fatores
hereditarios com predisposicdo genética e adquiridos como o sedentarismo e
obesidade central *°. Estudos como o de Soler et al*®, reforcam a associacdo da
DGNAF com a SM, no qual analisou-se a relacdo entre a DGNAF, SM e riscos
cardiovasculares. Observou que a SM foi trés vezes mais comum no grupo com
DGNAF, comparado ao grupo sem a doenca. Indicando que a presenca de gordura
no figado pode ser considerada uma manifestacdo hepatica da SM *’. No mesmo
estudo, observou-se no grupo de individuos com DGNAF prevaléncia de

componentes da SM (diabetes mellitus tipo II, hipertenséo e dislipidemia).
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Valores alterados de insulina podem indicar consequéncias negativas ao
funcionamento do metabolismo do individuo. No entanto, a hiperinsulinémia, por
exemplo, apresenta-se como possivel responsavel pelo desenvolvimento da
hipertenséo arterial, intolerancia a glicose e pela dislipidemia, fatores de risco estes
caracteristicos da SM *3. Os fatores de risco que podem designar a SM, de alguma
forma, se relacionam entre si, influenciando de forma negativa. Esse conjunto de
fatores de risco vai contribuir para o acumulo de gordura no figado e
consequentemente, para o surgimento da DGNAF 8

A crescente incidéncia de individuos obesos identifica associacdo entre a
gordura visceral e a resisténcia a insulina junto a uma gama de fatores de risco com
origem metabolica e cardiovascular **°. A DGNAF, caracterizada pelo actimulo de
gordura no figado, segundo Godoy et al*®, parece estar diretamente associada a
resisténcia a insulina e ao acumulo de gordura visceral.

A DGNAF, dislipidemia, obesidade e diabetes tipo Il, indicam condicéo
comum entre si, a resisténcia a insulina, e parece compartilhar do mesmo
mecanismo patogénico **. Assim como diversas doencas podem estar associadas a
DGNAF, incluem-se também outras condicdes, como médicas e cirdargicas
associadas a perda de peso, falhas no metabolismo, ingestdo de farmacos e toxinas

51,52

2.4.2. Obesidade

7

Na maioria dos casos a obesidade é resultante do desequilibrio entre a
ingestdo cal6rica e 0 gasto energético. A obesidade, etiologia multifatorial,
caracteriza-se pelo excesso de gordura corporal armazenada no tecido adiposo,

53

podendo desencadear distirbios a saude Este desequilibrio pode ser

determinado por fatores genéticos, psicolégicos, fisiopatoldégicos, endocrino
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metabodlicos e ambientais, como o0 sedentarismo e os maus habitos alimentares,
gerando o acimulo excessivo de energia em forma de gordura **. Essa doenca
esta diretamente associada a SM e, consequentemente, as suas alteracdes
fenotipicas como: hiperinsulinémia, hipertenséo e dislipidemia *°.

A incidéncia de obesidade vem aumentando em todo o mundo, atingindo ndo
s6 adultos, mas também a populacdo infantil. E paralelamente a obesidade, a
DGNAF, nos ultimos 5 a 10 anos também vem atingindo valores relevantes para a
saude publica *°. Estudos longitudinais relatam forte associacao entre obesidade na
infancia e altas taxas de doencas cardiovasculares na vida adulta, muitas vezes
desencadeando em morbidade ou até mesmo 6bito®°.

O tecido adiposo, antigamente visto como depdésito de energia, hoje também

€ considerado como 6rgao enddcrino e metabdlico por ser capaz de produzir e
secretar horménios responsaveis pelo gasto energético, fome e saciedade *" Estes
horménios (adipocinas) sdo capazes de produzir substancias inflamatorias e
ateroscleroticas, tais como fator de necrose tumoral alfa (TNF a), interleucina seis
(IL6)%8.

A leptina, conhecida como hormoénio da saciedade, é produzido pelo tecido
adiposo e age no hipotalamo, influenciando na saciedade e no aumento do gasto
energético. A producdo deste horménio regula a quantidade de gordura
armazenada no organismo, promovendo também a oxidacdo dos &cidos graxos
como a glicélise *®. A producdo de leptina é proporcional a quantidade de tecido
adiposo. Em individuos obesos, além da manifestacdo da resisténcia a insulina, ha
também a resisténcia & leptina®, mantendo o nivel deste horménio elevado.
Estudos sugerem que a leptina é capaz de promover a DGNAF, e mostram que 0s

niveis de leptina se correlacionam com a esteatose **°°.
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Atuando com funcdo antagbnica a leptina, existe a grelina, peptideo
fundamental para o organismo, produzido principalmente no estdmago com acao no
sistema nervoso central. A grelina age no centro da fome estimulando o
neuropeptideo Y e sinalizando a necessidade de ingestdo de alimentos. Esse
horménio pode ser inibido pelo hormbénio do crescimento, interleucina 1B, dieta
hiperlipidica e pela leptina®®.

A obesidade pode ter classificacfes distintas quanto a distribuicdo de gordura
corporal. Quando acumulada em excesso na regido do quadrii e membros
inferiores do corpo humano é classificada como ginecéide, quando acumulada na
regido central (tronco ou abdominal) é denominada andréide (Figura 3)°%. A
obesidade androide apresenta forte associacdo com a SM e patologias associadas
a mesma, dentre elas a hipertensdo arterial, resisténcia a insulina, diabetes mellitos
tipo Il e DGNAF.?.. Isto ocorre porque o comportamento metabdlico da gordura
visceral difere do tecido adiposo subcutaneo periférico ou gluteo-femoral, sendo o

primeiro mais sujeito a lipdlise, expressando maior numero de receptores de

glicocorticéides e mais sensivel as catecolaminas.

Fonte: Adaptada de http://dietshealthyfasteasy.wordpress.com/reasonable-weight-loss-goals/31/01/2012

Figura 3 Distribuicdo da gordura corporal
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Na obesidade abdominal, a atividade lipolitica celular estd aumentada,
ocorrendo maior liberagdo dos AGL na veia porta, expondo o figado a quantidade
aumentada de AGL. Isto diminui a extracdo hepatica de insulina, contribuindo para
0 quadro de hiperinsulinemia sistémica. Os AGL em excesso contribuem para maior
producdo hepética de glicose, pela gliconeogénese, além de aumentarem a
liberacdo hepatica de lipoproteinas ricas em triglicérides e VLDL®%. Estudos
demonstram que a obesidade pode desencadear disfuncdes no metabolismo dos
lipidios, sendo que a hipertrigliceridemia pode aumentar de cinco a seis vezes 0
risco da DGNAF®. A obesidade adquirida parece também levar ao figado
gorduroso, bem como concentracfes aumentadas de acidos graxos, que podem
colaborar para o desenvolvimento da DGNAF 54,

2.4.3. Dislipidemia

A dislipidemia é caracterizada por alteracdes na concentracdo de lipidios na
corrente sanguinea, capazes de provocar eventos cardiovasculares ®°. Em muitas
das ocasibes ela €& provocada por doencas secundarias, como a obesidade,
hipotireoidismo, diabetes tipo I, DGNAF e doencas renais. No entanto, quando nao
estdo associadas as doencas secundarias, sdo classificadas como primarias e
apresentam disturbios metabdlicos, no figado e intestino, provocados por alteracdes
genéticas ©’.

As alteracBes nas concentracdes dos lipidios ocorrem quando ha aumento do
colesterol somado a lipoproteina de baixa densidade (LDL) (hipercolesterolémia),
aumento dos triglicerideos (hipertrigliceridemia) ou aumento de ambos
concomitantemente: colesterol e triglicerideos (dislipidemia mista) e reducdo da
lipoproteina de alta densidade (HDL)®®. Os baixos niveis de HDL ocorrem devido a

troca de ésteres de colesterol das HDL pelos triglicerideos das VLDL, diminuindo o



16

conteudo de colesterol das particulas de HDL e a concentragédo plasmatica do HDL
69

HDL e LDL sé&o lipoproteinas responséveis pelo transporte de lipidios no
plasma. O transporte exdgeno ocorre por meio da ligacéo entre lipidios ingeridos na
alimentacdo e os quilomicrons do intestino, os quais chegam a circulagdo composto

em 84% por triglicerideos (figura 4) .

Fonte: http://www.britannica.com/31/01/2012

Figura 4 Transporte do colesterol pelas lipoproteinas
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Os quilomicrons sofrem acdo da enzima lipase lipoprotéica com hidrolise dos

triglicerideos. Os quilomicrons remanescentes liberados na corrente sanguinea séo
absorvidos pelo figado, onde séo hidrolisados, liberando colesterol, acido graxo e
glicerol®.
O transporte dos lipidios, enddgenos, é realizado pelas particulas de VLDL
produzidas no figado. No entanto, a dieta esta intimamente ligada a sintese de
triglicerideos, tendo em vista que a ingestdo de carboidratos e gordura € capaz de
estimular a producdo de VLDL. Os triglicerideos das VLDLs sao hidrolisados pela
enzima lipase lipoprotéica, resultando as particulas de VLDL, reconhecidas como
lipoproteinas de densidade intermediaria (IDL), que sdo removidas da circulacao
pelas células hepaticas ou permanecem na circulacdo originando particulas LDL .
A LDL apresenta como funcéo transportar o] colesterol
para as células onde ocorre a sintese da membrana celular e hormoénios
esteréides'®. Enquanto, particulas de HDL originadas no intestino e figado atuam no
transporte do colesterol dos tecidos periféricos para o figado, para que assim o
mesmo seja excretado *°.

A circulacéo dos acidos graxos livres entre os adipdcitos e o figado ocorre
normalmente, sem que haja acumulo de lipidios nos hepatocitos. As duas principais
vias de mobilizagdo, metabolismo e armazenamento, de AGL no figado sdo durante
a formacéao de triglicerideos subsequentes a excre¢cdo de VLDL e b-oxidagdo ou na
conversdo em corpos cetbnicos. O aumento da sintese endogena e fluxo de AGL
podem acarretar no acumulo de triglicerideos nos hepatécitos se a producédo de
VLDL e a B-oxidacdo mitocondrial forem insuficientes *°.

A DGNAF inicia-se quando h& aumento dos triglicerideos intracelular devido

ao desequilibrio entre degradacéo e sintese de triglicerideos. No entanto varias séo
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as evidencias de que a obesidade, resisténcia a insulina e diabetes tipo Il podem
influenciar para este desequilibrio e estimular a lipélise nos tecidos, obtendo como
resposta o acimulo progressivo de lipidios nos hepatécitos °. O actimulo de lipidios
pode atingir niveis toxicos, gerando um aumento no estresse oxidativo, formacéo de
radicais livres e lesdo mitocondrial. A peroxidacdo lipidica anormal pode
desencadear danos hepaticos com inflamac&o e até mesmo a fibrose*®.

Uma das principais consequéncias destas alteracbes lipidicas é a
aterosclerose, resultante da interacdo de varios processos. Esta manifestacéo
clinica se inicia apés uma lesdo no endotélio vascular, que facilita a entrada de
monadcitos, que se transformam em macrofagos responsaveis pela remocao de LDL
oxidado. Mediadores inflamatérios sdo liberados e torna acentuado e crescente o
processo, com a formacéo da placa aterosclerédtica .

O endotélio vascular, camada interna dos vasos sanguineos, regula a
homeostase vascular e provoca alteracbes funcionais adaptativas causadas pela
liberacdo de varias substancias com atividades pré e anticoagulantes. O 6xido nitrico
(ON) tem acdo protetora ao endotélio e age como substancia antiaterogénia’. A
presenca de fatores inflamatorios e de riscos cardiovasculares, podem desencadear
em perda de acdo protetora do endotélio, com aumento da propensdo a
vasoconstricdo, inflamacdo e proliferacdo celular na parede dos vaso’®. A
aterosclerose comeca a se desenvolver na infancia, estrias gordurosas, precursoras
das placas ateroscleréticas aparecem na camada intima da aorta aos 3 anos de
idade e nas coronarias na adolescéncia’.

As manifestacdes clinicas de doenca arterial coronariana, como infarto do

miocardio, acidente vascular cerebral e doenca vascular periférica, geralmente
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surgem a partir da meia-idade, porém a prevencao deve ocorrer precocemente
evitando possibilidades futuras de patologias associadas a dislipidemia .

Segundo alguns estudos o tratamento baseia-se em modificacdes no estilo de
vida, como habitos alimentares saudaveis, com propor¢cdes adequadas de
carboidratos e gorduras, e a préatica de exercicios fisicos, caso estas modificacdes
n&o sejam suficientes faz-se necessario a terapia farmacolégica .

J4 é sabido, no entanto, que a dislipidemia pode ocorrer devido a fatores
genéticos e ambientais e que mudancas no estilo de vida contribuem para o
aumento dos casos bem como o tabagismo e o alcoolismo®®. As dislipidemias s&o
causas fundamentais para doencas coronarianas ateroscleroticas e a prevencéo da
mesma pode contribuir consideravelmente para a esperanca de vida, principalmente
em paises desenvolvidos onde ocorrem maiores investimentos em pesquisas
epidemiolégicas e programas de intervencéo .

2.4.4. Resisténcia a insulina
A insulina € um hormdnio de extrema importancia sobre muitas células, no
entanto seu principal regulador sdo as concentracdes de glicose. Quando a
concentracdo de glicose circulante esta alta, ocorre a sinalizacdo para que as
células beta das ilhotas pancreaticas produzam e liberem a insulina na circulacao.
Esta insulina sera responsavel pelo captacdo de glicose em todas as células do
corpo humano que necessitam de energia imediata, exceto o cérebro *°.

A resisténcia a insulina é caracterizada pela deficiéncia da captacao de
glicose diante de niveis elevados de glicose e insulina no plasma do individuo. Esta
sensibilidade é determinada pelo nUmero de receptores atuantes e pelo estado das
vias de sinalizacdo que traduzem a ligacdo da insulina aos vérios efetores (sintese

de glicogénio, lipdlise, troca de ions, fosforilacdo e oxidacdo de glicose). A reducéo
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no numero de receptores de insulina esta associada com uma forma de resisténcia,
bem como os altos niveis de anticorpos °. Qualquer anormalidade associada ao
metabolismo defeituoso de glicose pode, teoricamente, ser o resultado da prépria
resisténcia a insulina ou dos efeitos crénicos da hiperinsulinémia "®. H& evidéncias
de que a resisténcia a insulina e o diabetes mellitus tipo Il contribuem para esse
desequilibrio, além de estimular a lipolise tecidual, resultando em um acumulo
progressivo de lipidios nos hepatécitos 2.

A patogénese da DGNAF permanece desconhecida, no entanto, ha hipoteses
de que diversas agressdes estejam envolvidas nesta condicdo. Dentre elas,
primeiramente, a resisténcia a insulina, que proporciona maior sintese e retencéo de
triglicerideos no hepatdcito, levando a esteatose macro vesicular. Esta situacéo é
capaz de gerar menor oxidacdo de acidos graxos, por disfuncdo mitocondrial,
podendo contribuir para a DGNAF. Em um segundo plano a agresséo é geralmente
atribuida ao estresse oxidativo "8,

2.4.5. Diabetes mellitus tipo I

Esta doenca apresenta etiologia desconhecida, no entanto, alguns autores
indicam alguns fatores genéticos e ambientais como contribuintes no seu
desenvolvimento . A diabetes mellitus Tipo Il trata-se de uma doenca de etiologia
multipla, decorrente da incapacidade da insulina exercer suas funcdes ou da falta
deste horménio. E caracterizada por um estado crénico onde os niveis de glicose se
encontram elevados na corrente sanguinea, apresentando um estado de
hiperglicemia e, frequentemente, pode estar acompanhada de hipertensao arterial,
disfuncéo endotelial e alteracées no perfil lipidico®.

Especificamente a diabetes tipo Il caracteriza-se pela intolerancia a glicose e

hiperglicemia em jejum, apresentando como principal alteragdo a resisténcia
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periférica a acao da insulina no figado, nos adipdcitos e nos musculos esqueléticos.
A estes aspectos associam-se também deficiéncia na acdo da insulina e excessiva
producéo de glicose pelos hepatdcitos .

Em estégios iniciais a doenca mostra-se assintomatica, muitas vezes levando
o individuo ao desconhecimento da doenca. Aproximadamente 50% dos pacientes
desconhecem ser diabéticos, dificultando a identificacdo precoce, elemento
fundamental para o sucesso do tratamento da doenca. Em casos mais avancados 0s
sintomas s&o: polidria, polidpisia, polifagia e emagrecimento .

O tratamento do individuo diabético exige reeducacdo no estilo de vida,
suspensao do tabagismo, reducdo do consumo de bebidas alcoolicas, pratica de
atividade fisica, reeducacédo alimentar e em casos mais graves a utilizacdo de
medicamentos (hipoglicemiantes orais e/ou insulina) .

Quando se associa a DGNAF com diabetes e obesidade observa-se relacao
crescente entre elas, havendo aumento da frequéncia da DGNAF em conjunto a
estas doencas associadas ®. A prevaléncia da DGNAF ocorre em 11 a 46% da
populacao geral e aumenta para 57,5 a 74,5% quando se trata de individuos obesos
e 21 a 78% em diabéticos, sendo mais comum em homens do que em mulheres. Em
criangas a frequéncia é de 2,6 em individuos eutroficos e 22 a 52% naquelas com

obesidade 8.

2.5. Diagnéstico da Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do Figado
O diagnoéstico primario da doenca € usualmente realizado por meio da
auséncia de outras doencas hepaticas cronicas. Ndo ha exame que distingue a
esteatose decorrente do uso de alcool da DGNAF, portanto, s6 podemos considerar

como DGNAF se ndo houver histérico de uso de élcool, ou se a quantidade
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ingerida for insuficiente para causar a esteatose®. Considera-se um valor seguro
40 gramas de alcool para os homens e 20 gramas de alcool semanais para as
mulheres®®#. Mas, para que a variacdo na sensibilidade individual seja completa o
individuo deve estar em abstinéncia completa de qualquer quantidade de alcool por
no minimo trés meses para excluir a influéncia desse composto®.

O diagnéstico da DGNAF é realizado pela demonstracdo de acumulo de
gordura no figado em pacientes com consumo de alcool insuficiente. A
averiguacdo da presenca do acumulo de gordura geralmente € realizada por
exames de imagem (ultrassonografia, tomografia computadorizada ou ressonancia
magnética)®. Em estudos prévios tem-se utilizado a ultrassonografia por ser um
método n&o invasivo, de baixo custo e seguro®.

A ultrassonografia é capaz de identificar ndo s6 a presenca da DGNAF, mas
também diferenciar o acimulo de gordura no inicio da doenca, caracterizando-as
como leve (grau um), moderada (grau dois) e grave (grau trés), identificar a
espessura da gordura visceral e subcutanea e dimensionar o tamanho do lobo do
figado 8. Este exame ndo permite a diferenciacédo entre esteatose e a esteato-
hepatite e n&o diferencia graus intermediarios de fibrose ou de atividade da
inflamac&o®.

Segundo Nakao et al*?

a gordura visceral, mais do que a gordura corporal
total, se correlaciona diretamente com a DGNAF, sendo considerada um fator de
risco independente para a esteatose. Sendo proporcional nesse estudo o aumento
da adiposidade visceral ao grau de esteatose hepatica ndo alcodlica. Entretanto,
estudos que utilizam a gordura visceral para diagnostico da DGNAF em criancas

sdo escassos, especialmente em relacdo a métodos confidveis para determinar

um fator de risco para a doenga.
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2.6. Tratamento Nao Farmacoldgico e Prevencao da Doenca Gordurosa Nao

Alcodlica do Figado

O sedentarismo e o baixo nivel de condicionamento fisico estdo sendo
considerados fatores de risco para a mortalidade prematura, tanto quanto a

dislipidemia e a hipertensdo arterial .

Isto porque a inatividade fisica esta
relacionada com o excesso de triglicerideos circulantes, contribuindo para o
aumento de doencas como, aterosclerose, esteatose hepatica, obesidade e diabetes
89,7.

A atividade fisica constitui-se como um excelente instrumento para a
melhoria e manutencdo da salude em qualquer faixa etéria, induzindo adaptacdes
fisiolégicas e psicologicas. Estas melhorias propiciam beneficios da circulagdo
sanguinea periférica, melhora do controle glicémico, perfil lipidico, aumento de
massa magra e diminuicdo da gordura total por meio da reducéo do tamanho de
células adiposas®.

A prética regular de atividade fisica tem sido recomendada para a prevencao
e tratamento de doengas cardiovasculares, seus fatores de risco, e outras doencas

cronicas .

Alguns estudos relatam que o treinamento fisico crénico apresenta
efeitos favoraveis sobre o perfil lipidico e é capaz de atuar como uma das melhores
estratégias ndo farmacolégicas na prevencao e tratamento de doencas associadas a
este fator de risco® "%,

O metabolismo lipidico no figado € um processo complexo que apresenta
como principais funcbes a captacdo, montagem e secrecdo de lipidios, nas suas

diferentes fracfes, contribuindo para o fornecimento de triglicerideos para a geracao

e reposicdo de energia. Porém, apos o exercicio fisico o metabolismo de lipidios
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necessita repor todo o triglicerideo intramuscular .

Este processo pode ser
desestabilizado em caso de doencas ou obesidade, afetando diretamente as
fungBes do figado e propiciando o acimulo de gordura no 6rgéo.

Tendo em vista o efeito benéfico do exercicio fisico no processo metabdlico
dos lipidios no organismo, estudos buscam explorar o efeito direto ou indireto da
pratica de exercicio na prevencdo e/ou tratamento ndao farmacologico da DGNAF e
de fatores de risco associados.

Dentre os fatores de risco associados a DGNAF a resisténcia a insulina
recebe destaque, por ser considerada uma das precursoras desse quadro de
acumulo de gordura nos hepatécitos, no entanto, a prevencdo e tratamento da

mesma, assim como o da obesidade, diabetes tipo Il e dislipidemia, podem contribuir

para a melhora no quadro da DGNAF®,

2.7. Treinamento e a Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do Figado

Uma sesséo de exercicio fisico € capaz de aumentar a utilizagdo de glicose
mediada pela insulina, em individuos normais, e em resistentes a insulina, diabéticos
ou com parentes diabéticos do tipo Il o exercicio crébnico também melhora esta

9496 O efeito do exercicio fisico sobre a sensibilidade a insulina

sensibilidade
mantem-se de 12 a 48 horas ap0s a atividade, porém seus niveis retornam entre
trés e cinco dias ap6s a sessdo de treino ao estado pré-atividade **. Reforcando a
necessidade da pratica regular de atividade fisica.

Estes fatos sdo reforcados apés o estudo de Persghin et al”’

, em que
individuos com resisténcia a insulina melhoraram a sensibilidade a insulina em 22%
apos a primeira sessao de exercicio e em 42% apoOs seis semanas de treinamento,

demonstrando o efeito agudo e cronico do exercicio sobre a sensibilidade a insulina.
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A maioria dos trabalhos desenvolvidos sobre este assunto reforcam o efeito
do exercicio aerébio sobre a perda de peso. Porém, o exercicio resistido também
mostra-se efetivo, pois é um potente estimulo para o aumento de forca, massa e
potencia muscular, ajudando também na preservacdo da massa magra e
maximizando a reducéo de gordura corporal %8,

Durante a pratica de atividade fisica aerébia de baixa intensidade a energia
consumida pelo corpo advém, preferencialmente, dos lipidios. JA em exercicios
prolongados com intensidades elevadas a fonte preferencial esta relacionada ao
metabolismo de carboidratos *®.

Ainda ndo ha consenso sobre intensidade do treino, seja aerdbio ou resistido
em criancas e adolescentes. No entanto, o exercicio aerébio (corrida, caminhada,
ciclismo e natacdo) sdo fundamentais para o tratamento e a prevencao de variaveis
associadas a dislipidemia. Em vista disso, a IV Diretriz Brasileira sobre dislipidemia e
prevencao da aterosclerose'® indica que sejam realizadas estes tipos de atividades
(aerodbias), de trés a seis vezes por semana, em sessfes com duracdo de 30 a 60
minutos, com intensidade de 60 a 80% da frequéncia maxima.

O exercicio resistido consiste em um tipo de atividade fisica que exige dos
musculos forca para sustentar alguma resisténcia gerada sobre o mesmo (por
exemplo, o peso corporal, halteres, peso das maquinas). Sugere-se para
adolescentes a realizacdo do treinamento de 2 a 3 séries com 8 a 15 repeticbes
utilizando carga entre 60% e 80% de uma repeticdo maxima (1RM)**,

Tanto o exercicio aerébio quanto o resistido sdo capazes de propiciar
beneficios a sensibilidade & insulina, obesidade, diabetes mellitus e,

consequentemente, a DGNAF, porém os diferentes tipos de exercicio atuam em

mecanismos distintos, fazendo—se necesséario a combinacdo das duas modalidades
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(treinamento concorrente), para que se obtenha resultados mais efetivos no
tratamento destas doencas 1%,

O treinamento concorrente consiste de treinos que combinam resisténcia
aerobia e forca em uma mesma sessdo de treino, com o objetivo de melhorar a

104105 " isto porque os estimulos fisiolégicos s&o divergentes’® . O

performance
treinamento aerdbio produz pouca ou nenhuma hipertrofia muscular. No entanto, é
capaz de melhorar o consumo de oxigénio, capacidade oxidativa, estoques de
glicogénio intramuscular, densidades mitocondriais e aumenta as atividades das
enzimas aerdbias. JA o treinamento de forca resulta em adaptacfes neurais, e
hipertréficas responsaveis pela contratibilidade, reducdo da adaptacdo mitocondrial
e de atividades das enzimas oxidativas'® .

A principal razdo para a execucdo do treinamento concorrente € que 0S

beneficios do treinamento aerdbio e de forca sejam adquiridos simultaneamente®®’.
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3. MATERIAIS E METODOS
3.1. Amostra

A divulgacdo do programa Super-Acdo, programa para reducdo da gordura
corporal, foi realizado por meio de anuncios midiaticos, por solicitacdo da assessoria
de imprensa da FCT/UNESP. Esta pratica acontece desde 2001, os interessados
entram em contato com o0 Centro de Estudos e Laboratério de Avaliacdo e
Prescricao de Atividades Motoras (CELAPAM) na Universidade Estadual Paulista,
campus de Presidente Prudente-SP (FCT/UNESP), juntamente com 0s pais ou
responsaveis legais, para que sejam dadas as primeiras explicacdes a respeito do
funcionamento do programa, em seguida sdo encaminhados a realizar uma triagem

inicial.

Para iniciar a presente investigacdo foram avaliados 99 adolescentes. Destes
jovens avaliados 22 desistiram do projeto no decorrer da intervencao, apresentaram
trés faltas consecutivas, ou mais de quatro faltas durante o periodo de intervencao.
Dos 77 restantes, 39 foram excluidos por terem seus dados incompletos (ndo
participaram de todas as avalicbes). Para analise do efeito da intervencéo sobre a
DGNAF e seus fatores de risco a amostra do presente estudo foi composta por 38
adolescentes obesos (14 meninas e 24 meninos), com idade entre 12 e 15 (13,5

+1,0) anos.

Esta analise foi realizada com a amostra geral e dividida em quatro grupos (0s
que mantiveram bom - ndo tinham a doenca e continuaram sem apresentar até o fim
da intervengao (n=25), os que melhoraram - tinham a DGNAF e passaram a néo ter

(n=5), os que pioraram - ndo tinham a doenga e passaram a ter (n=3) e o ultimo
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grupo que mantiveram ruim - apresentavam a doenga e permaneceram com ela até
o fim do treinamento (n=5)).
3.1.1. Critérios de incluséo e excluséo

Foram critérios de inclusdo da presente pesquisa: (a) ser classificado obeso
pelo indice de Massa Corporal, seguindo critérios de Cole et al.*®® (b) ter entre 12 e
15 anos completos na data de avaliacdo; (c) ndo apresentar problema de ordem
clinica que impedisse a pratica de exercicios fisicos e (d) os pais ou responsaveis
legais assinarem o termo de consentimento formal. Foram excluidos do programa
agueles que apresentaram trés faltas consecutivas, ou mais de quatro faltas durante
o periodo de intervencao.

A presente pesquisa foi aprovada pelo comité de ética em pesquisa da

FCT/UNESP (Protocolo n°087/2006)

3.2. Coleta de Dados

3.2.1.Triagem e avaliagdes iniciais
‘ A triagem inicial foi composta pela mensuracdo da massa corporal e da
estatura, para classificacdo do estado nutricional, por meio do indice de massa
corporal (IMC), seguindo os valores de referéncia de Cole et al'®. Em seguida os
adolescentes foram submetidos a avaliacdo da composi¢cdo corporal pelo DEXA,

dosagem sanguinea e ultrassom e responderam um questionario de maturacao

sexual sugerido por Tunner descrito em Marshall eTanner'®.
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3.2.2. Desenvolvimento das avaliacdes

Os dados da amostra foram coletados no Centro de Estudos e Laboratério de
Avaliagcdo e Prescricdo de Atividades Motoras (CELAPAM), do Departamento de
Educacao Fisica da Faculdade de Ciéncias e Tecnologia da Universidade Estadual

Paulista (UNESP) — Campos de Presidente Prudente — SP (FCT/UNESP).

3.3. Avaliacao da Composicao Corporal e Antropometria

O peso corporal foi aferido em uma balanca digital, marca Filizola, com
capacidade para 180kg e com precisao de 0,1kg. A estatura foi mensurada em um
estadiometro de parede com precisdo de 0,1cm. Ambas as medidas foram
realizadas seguindo a descricéo publicada por Freitas Jr. **° e os avaliados trajavam
shorts e camiseta.

A avaliacdo da composigao corporal foi realizada pelo Absortimetria de Raios
de Dupla Energia (Dual-energy x-ray absorptiometry — DEXA), marca Lunar, modelo
DPX-NT, software 4,7. Esta técnica € considerada padrédo de referéncia em termos
de mensuracdo da composicdo corporal, com a vantagem de permitir que a
avaliacao seja efetuada tanto de corpo inteiro como por segmento total.

Os resultados da composicdo corporal realizadas pelo DEXA permitiram a
estimativa com elevado grau de preciséo da Massa Livre de Gordura (MLG) em
quilogramas (kg) e Massa de Gordura (MG), em kg e em Porcentagem de Gordura
Corporal (%GC). Os exames tiveram duracdo de aproximadamente 15 minutos. A
medida foi simples, exigindo do avaliado apenas que permanecesse estético,
posicionado em decubito dorsal, durante a realizacdo do exame. Os resultados

foram transmitidos e analisados pelo software do computador que estava interligado
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ao equipamento (DEXA)'*'. A dose de radiacdo que o adolescente recebeu foi
menor do que 0,05 mrem '*, ou seja, equivale a 50 vezes menos a realizagéo de

um exame de raios X.

3.4. Andlise Bioquimica do Sangue

A coleta de sangue foi realizada em um laboratério particular localizado na
cidade de Presidente Prudente, sendo que, para as analises bioguimicas,
respeitaram-se um jejum de 12 horas. A coleta foi realizada em tubo a vacuo com
gel separador sem anticoagulante; apés a coleta, o sangue foi centrifugado por 10
minutos a 3.000 rpm para separar o soro dos demais componentes do sangue,
sendo que o soro foi utilizado para as analises.

Para dosagem da glicemia, triglicérides, colesterol total, HDL e LDL, utilizou-
se um kit enzimatico colorimétrico processado em um aparelho Autohumalyzer A5,
As anormalidades dos valores das variaveis bioguimicas foram definidas de acordo
com as referéncias propostas pela lll Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e
diretriz sobre prevencao e aterosclerose™.

A dosagem da insulina foi realizada no Laboratério do Grupo de pesquisa em
Fisiologia (GPFis), na FCT-UNESP, utilizando o Kit Elisa (RayBio® Human Insulin
ELISA Kit). A estimativa da insulina foi calculada por meio do célculo do indice
homeostasis model assessment for insulin resistance (HOMA-IR), que é calculado
multiplicando-se a glicemia (mg/dL) pela insulina (uUI/mL), ambas em jejum, e
dividindo-se por 405 °. O ponto de corte utilizado para indicar a resisténcia a
insulina foi 2,5, segundo *°. A classificacédo da insulinémia foi realizada por meio da

maturacéo sexual sugerida por Tuner'®,
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3.5. Ultrassonografia

O exame de ultrassonografia de abdomen superior foi realizado, seguindo as
recomenda¢cBes médicas e literarias, com jejum de 4 horas, para diagnéstico da
DGNAF, espessura da gordura subcutanea (GS) e visceral (Gl) e tamanho do lobo
direito (LD) e esquerdo (LE) do figado. O exame foi realizado sempre pelo mesmo

médico radiologista e equipamento (marca TOSHIBA, modelo Aplio)

3.6. Maturagéo Sexual

Como o periodo da adolescéncia é caracterizado por profundas modificacdes
biolégicas, foi realizada a avaliagdo da maturacdo sexual (pelos pubianos para
ambos os sexos, desenvolvimento mamario para as meninas, e desenvolvimento
peniano para 0s meninos), segundo critérios de Tanner descrito em Marshal &
Tanner %, Tais informacdes foram fornecidas pelos préprios avaliados, orientados a
responder conforme o modelo dos estagios maturacionais de Tanner*®®. Para maior
confiabilidade dos dados, apds preencher a ficha de resposta, os avaliados foram
orientados a colocar sua propria ficha em uma caixa lacrada. Para que néao
houvesse constrangimento por ocasido das explicacbes quanto a forma de
preencher a ficha de respostas. Todas as explicagbes foram fornecidas por
avaliadores do mesmo sexo dos avaliados.

Apoés as explicacdes, os avaliados permaneceram sozinhos até completarem
o preenchimento da ficha (identificada por cdédigo conhecido apenas pelo
responsavel pela pesquisa) e a colocagcdo da mesma na caixa. Somente o

pesquisador responsavel pelo estudo teve acesso as respostas.
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3.8. Teste de Esforgo Maximo

Os adolescentes realizaram um teste de esforco maximo progressivo e
continuo em esteira ergométrica modelo ATL (marca Inbrasport, BR), para usuarios
de até 180 kg, com 0 a 26% de inclinacéo e velocidade de até 24km/h.

O teste de esforco iniciou-se a uma velocidade de 3km/h, durante um minuto
a uma inclinagdo de 1%. A cada um minuto a velocidade foi aumentada em 0,5 km/h
mantendo-se a inclinacdo em 1%, respeitando um periodo maximo de 12 minutos de
teste™®. Durante todo o teste de esforco os avaliados permaneceram com uma

mascara de silicone com pneumotacografo de médio fluxo (10 até 120 I/min).

3.9. Treinamento Concorrente

O programa de intervencdo com exercicios fisicos foi fundamentado no
treinamento concorrente (TC) com frequéncia semanal de trés vezes e duracao de
60 minutos por sessao (aproximadamente 50% do tempo do treino aerdbio e 50% do
tempo do treino resistido (musculacdo))**’, durante 20 semanas. Foram realizados
exercicios de alongamento no inicio e final do treino e os participantes foram
orientados a ingerir agua e trajar roupas adequadas para pratica de exercicio fisico.

No inicio da intervengdo os adolescentes passaram por um periodo de quatro
semanas de adaptacdo neuro-muscular e cardiovascular. Neste periodo os
participantes foram encorajados a realizar as atividades na intensidade 13 e 14 da
escala de percepcéao subjetiva de Borg.
3.8.1. Treino aerdbio

O treino aerodbio consistiu de caminhada e corrida em uma pista de atletismo

oficial de 400m de extensdo. A intensidade do esfor¢o foi monitorada por meio do
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monitor de frequéncia cardiaca (marca Polar® S810) colocado, aleatoriamente em
guatro individuos a cada sessédo. O equipamento foi ajustado para que se tivesse
garantia de que os participantes permanecessem na zona aerébia de treino (65% a
85% do VO, pico), para isso foi utilizada a frequéncia cardiaca encontrada na
mesma intensidade durante a realizagcéo do teste de esforgo méaximo.

Apoés o periodo de adaptacao, o treino foi dividido em duas etapas, cada uma
com duracado de 2 meses com intensidades variando entre 65 e 75% do VO, pico
nos dois primeiros meses e 75 a 85% do VO, pico nos dois ultimos meses.

3.8.2. Treinamento resistido
O treino resistido foi realizado trés vezes por semana, em forma de circuito,
na academia de musculacao da prépria FCT/UNESP, Campus Presidente Prudente.
Apbs o periodo de adaptacdo foi realizado o teste de predicdo de uma

118 5 treino foi iniciado com intensidade

repeticdo méxima (1RM), segundo Baechle
de 40% e acrescido de 5% a cada més, totalizando uma intensidade final de 55%.
No segundo e terceiro més, o treino foi realizado com uma série de 20 repeticdes e
no quarto e quinto més, o treino consistiu de uma série de 15 repeticdes para cada
exercicio.

Foi adotada a seguinte ordem para 0s exercicios do treino resistido: leg press
45°, remada baixa, supino, agachamento rack, puxada vertical alta na frente, flexora,

rosca direta, voador, triceps francesa, extensora, abdominal reto e extensdo de

tronco deitado.

3.9. Andlise Estatistica
Inicialmente foi realizado o teste para verificar se a amostra se caracterizava

no modelo gaussiano de distribuicdo. Para isso foi utilizado o teste de Kolmogorov-
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Smirnov. Apés este procedimento, foi possivel utilizar o Teste t de Sudent pareado,
para identificar a diferenca de valores brutos das variaveis %GC, MG, MLG,
%GTronco, Glicemia, triglicérides, colesterol total, LDL-Colesterol, HDL-Colesterol,
tamanho do lobo direito e esquerdo do figado, espessura da gordura intra-abdominal
e visceral, insulinémia e indice HOMA pré e pés intervencdo. Os resultado foram

expressos em média, e desvio padrdao com intervalo de confianca de 95%.

Esta analise foi realizada com a amostra geral e dividida em quatro grupos (0s
que mantiveram bom - ndo tinham a doenca e continuaram sem apresentar até o fim
da intervencao, os que melhoraram - tinham a DGNAF e passaram a nao ter, os que
pioraram - ndo tinham a doenca e passaram a ter e o ultimo grupo que mantiveram

ruim - apresentavam a doenga e permaneceram com ela até o fim do treinamento).

Para averiguar se duas variaveis apresentaram comportamento semelhante
foi realizado o teste de independéncia do qui-quadrado - Crosstable para relacionar

individualmente todos os fatores de risco com a DGNAF.

Foi realizado a frequéncia das variaveis bioquimicas pos intervencéao, estes
dados foram apresentados separadamente por quem tinha presenca ou auséncia da

DGNAF ao termino do treinamento.

A efeito do treinamento na prevaléncia da DGNAF foi verificado, também pela

frequéncia dos individuos que apresentavam a DGNAF pré e pés intervencéo.

Todas as andlises estatisticas foram realizadas por meio do software
Statistical Package for Social Science (SPSS) versédo 17.0 com nivel de significancia

de 5% (p<0,05).
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4. RESULTADO E DISCUSSAO

O objetivo do presente estudo foi avaliar o efeito do treinamento concorrente
sobre fatores de risco para a doenca gordurosa ndo alcoolica do figado de
adolescentes obesos. Ap0s uma bateria de exames e avaliacdes, pré e poés
intervencdo, foram mensuradas as variaveis associadas a DGNAF, bem como a
prépria doenca.

As caracteristicas gerais do grupo avaliado antes e depois da intervencéo e a
significancia da diferenga entre os valores das varidveis, nos dois momentos, sao
representados na tabela 1. Estes dados indicam que ap6s a intervencdo as
variaveis peso, IMC, %GC, MG em kg, %GTronco, Triglicérides, Colesterol total,
LDL-colesterol, Lobo direito do figado, lobo esquerdo, insulinémia e o indice HOMA
diminuiram e a MLG aumentou seus valores significativamente. As variaveis,
gordura subcutanea e visceral diminuiram seus valores, porém 0sS mesmos nhao
foram significantes. O HDL-Colesterol permaneceu igual nos dois momentos e a
glicemia aumentou apo0s a intervencdo, ambos sem apresentarem significancia
estatistica.

Estes resultados fazem sentido quando analisamos o efeito dos dois tipos de
exercicios realizados (aerdbio e resistido), o aerdbio sendo efetivo nos beneficios a
nivel lipoproteico, sensibilidade a insulina e reducdo da obesidade, e o exercicio
resistido que é capaz de preservar a MLG, melhorar o perfil lipidico e dos niveis
glicémicos™®.

9

Assim como no presente estudo, Drago''® relata que quando realizado

simultaneamente os dois tipos de exercicios, os efeitos benéficos nos fatores de
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risco se tornam mais abrangentes, sendo efetivo em mais de uma variavel,
principalmente se realizados em intensidades mais elevadas™*®.
Tabela 1 Caracteristicas gerais e seus respectivos valores de média e desvio

padrdo da amostra de adolescentes obesos pré e poOs intervencdo de vinte
semanas de treinamento concorrente

Pré Pés
Média + DP Média + DP P
Peso (kg) 83,2+ 16,5 81,0+ 155 0,005
Estatura (cm) 1619 £8,2 163,4 £ 8,2 0,000
IMC 31,5+4,7 30,1+4.4 0,000
%GC 45,1+5,3 41,7 +5,6 0,000
MG(kg) 37,2197 33,4+94 0,000
MLG(kg) 42 +85 43,6 + 8,2 0,000
%GTronco 46,5+5,6 429 +6,3 0,000
Glicemia (mg/dl) 82,6 +6,7 83,8+6,3 0,281
Triglicérides (mg/dl) 118,2 £ 59,8 104,1 £53,1 0,002
Colesterol Total (mg/dl) 164,6 £ 34,3 148,4 £ 29,8 0,000
HDL Colesterol (mg/dl) 41,6 +9,3 41,6 + 8,8 0,981
LDL Colesterol (mg/dl) 100,5 £ 29,6 85,5 + 26,6 0,000
Lobo Direito (cm) 13,6 1,3 129+1,1 0,000
Lobo Esquerdo (cm) 88+14 78+1,3 0,000
Gordura Subcutanea (cm) 36+15 3,5+0,8 0,500
Gordura Visceral (cm) 4,1 +50,0 39+1,3 0,313
Insulina (UU/MI) 50,5+ 10,2 34,0+ 35,9 0,001
HOMA 10,3+ 7,0+ 7,6 0,001

IMC=Indice de Massa Corporal;%GC= Percentual de Massa Gorda ; MG(kg)= Massa Gorda em quilos;
MLG(kg)=Massa Livre de Gordura; %GTronco= Percentual de Gordura na regiéo do Tronco; HDL= Lipoproteina
de Alta Densidade; LDL=Lipoproteina de baixa densidade; HOMA= homeostasis model assessment for insulin
resistance; DP= Desvio Padrao; p<0,05.

Soler*® associa a SM e seus componentes a DGNAF, n&o caracterizando a
doenca apenas a um achado ultra-sonogréfico isolado, mas considerando-a como
um elemento hepatico da SM. Tendo em vista a importancia da melhora destas
variaveis para o tratamento da DGNAF, o grupo estudado foi subdividido em quatro,

para melhor analise do efeito pos treino.
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A tabela 2 mostra o efeito da intervencdo em individuos (n= 5) que

apresentam a doenca pré e mantiveram o quadro poés intervencdo. Neste grupo,

apenas o lobo esquerdo do figado apresentou diminuicao significante.

Tabela 2 Valores de média e desvio padrdo

referentes as variaveis de

adolescentes obesos que apresentavam doenca gordurosa néo alcoolica do figado
no inicio do programa e que mantiveram o quadro ao final da intervengao

Pré

Pos

Média + DP Média + DP P
IMC 35,7+6,8 35,6 +£6,6 0,769
%GC 456 17,1 44,0+ 8,1 0,072
MG(kg) 42,7+ 17,3 41,4 +16,4 0,337
MLG(kg) 46,8 £ 12,8 47,9+9,8 0,512
%GTronco 48,2 £ 6,2 47,3 +6,2 0,199
Glicemia (mg/dl) 85,4+28 89,2+6,8 0,254
Triglicérides (mg/dl) 151,4 £42,0 152,0 + 36,8 0,907
Colesterol Total (mg/dI) 160,0 £ 35,7 155,4 £ 33,0 0,264
HDL Colesterol (mg/dl) 33,6 5,8 35,2+9,2 0,398
LDL Colesterol (mg/dl) 97,4+ 31,7 89,8+1,3 0,126
Lobo Direito (cm) 149+1,0 13,8 +£0,8 0,127
Lobo Esquerdo (cm) 10,2+1,3 85%+1,6 0,003
Gordura Subcutanea (cm) 3,9+22 32+1,2 0,203
Gordura Visceral (cm) 6,024 52+1,5 0,248
Insulina (MU/MI) 71,0941 38,2+ 31,2 0,320
HOMA 148+19/4 8,3+£6,4 0,345

IMC=indice de Massa Corporal;%GC= Percentual de Massa Gorda ;

MG(kg)= Massa Gorda em quilos;

MLG(kg)= Massa Livre de Gordura; %GTronco= Percentual de Gordura na regido do Tronco; HDL=
Lipoproteina de Alta Densidade; LDL=Lipoproteina de baixa densidade; HOMA= homeostasis model

assessment for insulin resistance; DP= Desvio Padréo; p<0,05.

Os dados referentes as caracteristicas dos adolescentes que ndo tinham a

doenca e passaram a apresentar o quadro apos a intervencao sao representados na

tabela 3. Este grupo (n= 3) diminuiu significantemente apenas uma das variaveis

analisadas, niveis do colesterol.
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Tabela 3 Valores de média e desvio padrdo referentes as variaveis de
adolescentes obesos que ndo apresentaram doenca gordurosa ndo alcodlica do
figado no inicio do programa e passaram a apresentar o quadro ao final da

intervencao

Pré Poés
Média + DP Média + DP P
IMC 329+8/4 31,3+6,6 0,329
%GC 455 +7,8 44,0 £5,6 0,386
MG(kg) 39,8+17,2 37,7+135 0,476
MLG(kg) 43,7+ 12,0 44,4 + 10,1 0,661
%GTronco 48,2 £ 6,2 46,3 £ 3,4 0,375
Glicemia (mg/dl) 86,3+4,1 86,3+45 1,000
Triglicérides (mg/dl) 165,6 £ 43,2 116,3+42,4 0,051
Colesterol Total (mg/dl) 214,6 £ 24,9 187,0 £ 34,0 0,046
HDL Colesterol (mg/dl) 39,3+35 37,655 0,370
LDL Colesterol (mg/dl) 142,0 £+ 13,1 123,3 + 24,5 0,107
Lobo Direito (cm) 148+1,0 13,6 £0,2 0,197
Lobo Esquerdo (cm) 8,8+1,2 7314 0,267
Gordura Subcutanea (cm) 54+34 3,8+1,2 0,470
Gordura Visceral (cm) 42 +0,6 4,4+0,6 0,774
Insulina (WU/MI) 52,8 £ 36,5 25,4+ 13,0 0,190
HOMA 11,2+7,6 53+£25 0,190

IMC=indice de Massa Corporal;%GC= Percentual de Massa Gorda ;

MG(kg)= Massa Gorda em quilos;

MLG(kg)=Massa Livre de Gordura; %GTronco= Percentual de Gordura na regido do Tronco; HDL= Lipoproteina
de Alta Densidade; LDL=Lipoproteina de baixa densidade; HOMA= homeostasis model assessment for insulin
resistance; DP= Desvio Padrao; p<0,05.

Na tabela 4 estdo registradas caracteristicas do grupo que apresentou a
DGNAF e deixou de apresenta-la no fim do periodo de treinamento (n= 5). Diferente
das tabelas 2 e 3 os individuos que melhoraram seu quadro da doenca
apresentaram melhora em mais variaveis associadas a DGNAF. Este grupo
apresentou significancia na composi¢cdo corporal (%GC, MG em kg, MLG,

%GTronco), insulinémia e indice HOMA.

Estes resultados corroboram com os discutidos por Hauser et al**

em que a
combinacéo do exercicio aerébio e resistido mostram-se eficientes na diminuicdo da
gordura corporal e aumento da massa livre de gordura. Diferente do que indica o

presente estudo, Lakka et al*?* relata que a pratica de exercicios fisicos pode
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propiciar efeitos favoraveis na melhora da resisténcia a insulina, intolerancia a
glicose, diabetes tipo 2, dislipidemia, porem estes efeitos podem nao estar

diretamente associadas a perda de peso.

Tabela 4 Valores de média e desvio padrdo referentes as variaveis de
adolescentes obesos que apresentavam Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do
Figado no inicio do programa e passaram a ndo apresentar o quadro ao final da
intervencao

Pré Pés
Média + DP Média + DP P
IMC 31,3+1,8 30,2+2,3 0,129
%GC 449+49 41,6 +54 0,001
MG(kg) 37,0+7,3 34279 0,014
MLG(kg) 42,6 £ 3,5 449 + 3,6 0,013
%GTronco 46,5 £ 3,7 43,3+ 3,9 0,007
Glicemia (mg/dl) 84,6 £7,7 86,0+ 3,8 0,737
Triglicérides (mg/dl) 166,4 +113,9 132,0 +85,5 0,098
Colesterol Total (mg/dI) 164,0 £ 35,6 155,0 £ 22,8 0,415
HDL Colesterol (mg/dl) 35,8+4,5 37,2+7,1 0,690
LDL Colesterol (mg/dl) 94,8 £ 29,6 91,6 +2,6 0,703
Lobo Direito (cm) 146 +£1,2 134+£1,6 0,198
Lobo Esquerdo (cm) 8,8+1,6 8915 0,769
Gordura Subcutanea (cm) 3,7+11 3,8+1,0 0,488
Gordura Visceral (cm) 46111 44 +£1.72 0,696
Insulina (PU/MI) 53,6 + 18,1 28,9 + 19,7 0,017
HOMA 11,4+5,0 6,1+4,2 0,028

IMC=Indice de Massa Corporal;%GC= Percentual de Massa Gorda ; MG(kg)= Massa Gorda em quilos;
MLG(kg)=Massa Livre de Gordura; %GTronco= Percentual de Gordura na regido do Tronco; HDL= Lipoproteina
de Alta Densidade; LDL=Lipoproteina de baixa densidade; HOMA= homeostasis model assessment for insulin
resistance; DP= Desvio Padréo; p<0,05.

A tabela 5 apresenta as caracteristicas pré e pos intervencdo dos individuos
gue ndo apresentaram a DGNAF e que mantiveram este quadro apos o periodo de
treinamento (n= 25). Analisando os dados desta tabela (tabela 5) é possivel
observar que suas caracteristicas corroboram com as da tabela 4, nos quais o grupo
gue se manteve sem a DGNAF apresentou diminuicdo significante das variaveis

bioquimicas (triglicérides, colesterol total, LDL-Colesterol), morfologicas (lobo direito



40

e esquerdo), insulinémia, HOMA e de todas as varidveis de composicdo corporal
(IMC, %MG, MG em kg, MLG, GTronco).
Tabela 5 Valores de média e desvio padrao referentes as variaveis de

adolescentes obesos que nao apresentavam Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do
Figado no inicio do programa e que mantiveram o quadro ao final da intervencao

Pré Pos
Média+DP  Média + DP P
IMC 30,6 £ 3,9 28,9 + 3,2 0,000
%GC 45,1+5,2 41,1+5,3 0,000
MG(kg) 358+7,2 31,2+6,8 0,000
MLG(kg) 41,0+8,0 42,4 +8,5 0,004
%GTronco 46,0 +6,0 415+6,6 0,000
Glicemia (mg/dl) 81,3+7,2 82,0+6,2 0,594
Triglicérides (mg/dl) 96,2 + 37,6 87,6+425 0,048
Colesterol Total (mg/dI) 159,6 £ 31,5 141,1 £ 27,3 0,000
HDL Colesterol (mg/dl) 44,6 + 9,6 44,2 + 8,5 0,818
LDL Colesterol (mg/dl) 97,3 +28,0 78,9 £ 23,7 0,000
Lobo Direito (cm) 13,1+£1,0 125+1,0 0,010
Lobo Esquerdo (cm) 85+1,1 7610 0,001
Gordura Subcutanea (cm) 3,4+0,7 3,5+0,7 0,266
Gordura Visceral (cm) 36+x1,1 34+1,2 0,629
Insulina (UU/MI) 45,5+ 45,9 351+415 0,013
HOMA 91+9,1 7,1+8,8 0,012

IMC=indice de Massa Corporal;%GC= Percentual de Massa Gorda ; MG(kg)= Massa Gorda em quilos;
MLG(kg)=Massa Livre de Gordura; %GTronco= Percentual de Gordura na regido do Tronco; HDL= Lipoproteina
de Alta Densidade; LDL=Lipoproteina de baixa densidade; HOMA= homeostasis model assessment for insulin
resistance; DP= Desvio Padrao; p<0,05.

De forma geral pode-se dizer que a melhora da composi¢céo corporal,
insulinémia e indice HOMA podem influenciar diretamente no quadro da DGNAF,
pois nos individuos que melhoraram o quadro e os que mantiveram um bom

comportamento da DGNAF sofreram modificagcdes positivas nestas variaveis.

A composicdo corporal apresenta forte associacdo com a DGNAF'?, diante
disto, faz-se necessario mais investigacfes a respeito das variaveis associadas a ela
(IMC, %GC, MG, MLG e.%GTronco). Pesquisadores relatam que os exercicios com

predominancia aerébia sdo mais eficientes'®. Porém outros defendem a
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predominancia anaerébia'**. ACSM'® cita que todos os tipos podem influenciar na
diminuicdo da massa gorda, desta forma faz-se necessario a préatica dos dois tipos
de exercicios para que esta pratica seja mais eficaz para a melhora do quadro da
DGNAF. Promrat et al*?® relata que a melhora do quadro de obesidade e sobrepeso
pode influenciar diretamente em individuos que tem DGNAF. Assim como a
composicao corporal, a insulina apresenta-se fortemente associado a DGNAF e sua

diminuicdo também mostra-se eficiente para melhora do quadro da doenca *°.

Figura 5 Prevaléncia da DGNAF no momento pré intervencao e pos intervencao

A prevaléncia da DGNAF indica que o treinamento concorrente pode ser
eficaz para o tratamento e prevencdo da doenca, diante disto, para maior e melhor
especificidade do estudo, foram analisadas individualmente as variaveis associadas
a DGNAF. Nas figuras de 6 a 19, a amostra foi dividida em quatro grupos: os que
mantiveram bom (n&do tinham a doenca e continuaram sem apresentar até o fim da
intervencao); os que melhoraram (tinham a DGNAF e passaram a nao ter); os que
pioraram (ndo tinham a doenca e passaram a ter) e o Ultimo grupo que mantiveram

ruim (apresentaram a doenca e permaneceram com ela até o fim do treinamento),
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de forma a analisar o comportamento da DGNAF nos adolescentes no momento pos

intervencao e relaciona-las individualmente com cada fator de risco.

A figura 6 refere-se a quantidade de adolescentes que diminuiram o
percentual de massa gorda pos intervencdo de acordo com a divisdo do grupo.
Estes dados revelam que a maioria dos individuos que diminuiram o percentual de
gordura corporal foram aqueles que mantiveram bom o quadro da doenca. O grupo
gue melhorou o quadro da doenca e o que manteve ruim apresentaram as segundas

maiores prevaléncias. O menor grupo nao tinha a DGNAF e passaram ter apés a

intervencao.
70% 65,7%
60% & Mantiveram Bom (n= 23)
50% i Melhoraram (n=5)
® Pioraram (n= 2)

40% ® Mantiveram ruim (n=5)
30%
20% 14,3% 14,3%
10% 57%

0%

Figura 6 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram reducédo do %GC, considerando 0s grupos que ndo tinham a
doenca gordurosa nédo alcéolica do figado, e assim permaneceram, agueles com
doenca pré intervencdo e sem doenca pos intervencdo, aqueles que nao tinham a
doenca pré, mas a apresentaram pos intervencdo, e aqueles que permaneceram

com a doenca pos.
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Os dados da figura 7 indicam a quantidade de adolescentes que aumentaram
o valor de massa livre de gordura (MLG) pés intervencdo de acordo com a divisdo
do grupo, sendo que, a maioria dos adolescentes que aumentaram a massa livre de
gordura foram aqueles que mantiveram bom o quadro da doenca. Os adolescentes
que deixaram de apresentar a doenca apresentaram a segunda maior prevaléncia,

seguido respectivamente pelo grupo que manteve ruim e 0s que pioraram o quadro

da DGNAF.
70% 64,5%
60% # Mantiveram Bom (n= 20)
u Melhoraram (n= 5)
50% # Pioraram (n= 2)
40% # Mantiveram ruim (n= 4)
30%
20% 16,1%

12,9%
10% I ‘ 6,5%
0%
Figura 7 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram aumento da MLG, considerando os grupos que nao tinham a
doenca gordurosa néo alcéolica do figado, e assim permaneceram, agueles com
doenca pré intervencdo e sem doencga poés intervencdo, aqueles que ndo tinham a

doenca pré, mas a apresentaram pds intervencdo, e aqueles que permaneceram

com a doenca pos.

A figura 8 apresenta a quantidade de adolescentes que diminuiram o

percentual de gordura de tronco pos intervencao de acordo com a divisdo do grupo.
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Semelhante a figura 7, a maior prevaléncia foram nos grupos que melhoraram e que

mantiveram bom o quadro da DGNAF.

0
80% 70,6%
70%
60% # Mantiveram Bom (n= 24)
i Melhoraram (n=5)
50% m Pioraram (n= 2)
40% #@ Mantiveram ruim (n= 3)
30%
20% 14,7%

10% l 5,9% 8.8%
0%

Figura 8 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que ap6s o treinamento
concorrente mostraram reducdo do %Gtronco, considerando 0s grupos que nao
tinham a doenca gordurosa ndo alcéolica do figado, e assim permaneceram,
aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenga pos-intervencdo, aqueles que
ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos intervencdo, e agueles que

permaneceram com a doenca pos.

A figura 9 apresenta a quantidade de adolescentes que diminuiram a
glicemia pos intervencdo de acordo com a divisdo do grupo. Os individuos que
mantiveram bom e os que melhoraram o quadro da doenca foram aqueles que mais

diminuiram seus valores glicémicos.
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80% 75%

70%
60% E Mantiveram Bo_m (n=15)
1 Melhoraram (n= 3)
50% ® Pioraram (n= 1)
® Mantiveram ruim (n=1
40% (n=1)

30%
20% 15%

10% I 5% 5%
0%

Figura 9 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram reducéo do valor da glicemia, considerando os grupos que
ndo tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do figado, e assim permaneceram,
agueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos intervencdo, aqueles que
nao tinham a doenca pré, mas a apresentaram poés intervencdo, e aqueles que

permaneceram com a doenca pos.

A figura 10 refere-se a quantidade de adolescentes que diminuiram os niveis
de triglicérides pos intervencdo de acordo com a divisdo do grupo. A sequencia da
maior prevaléncia de individuos que diminuiram seus valores de triglicérides foram
0S grupos que mantiveram bom, melhoraram, pioraram e mantiveram ruim o quadro

da DGNAF, respectivamente.
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70%
0,
60% 60% E Mantiveram Bom (n= 15)
. i Melhoraram (n=5)
50% H Pioraram (n= 3)
40% ® Mantiveram ruim (n= 2)
30%
000 20%
0% 12%
10% 8%
0% |

Figura 10 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apOs o treinamento
concorrente mostraram reducéo dos niveis de triglicérides, considerando os grupos
gue nado tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doencga pos.

A quantidade de adolescentes que diminuiram o colesterol total pés
intervencao de acordo com a divisdo do grupo pode ser representada na figura 11,
em gue o comportamento dos dados foram um pouco distinto das figuras anteriores,
demonstrando que a maior prevaléncia dos individuos que diminuiram os niveis de
colesterol total foram aqueles que mantiveram bom o quadro da doenca. Ja o
percentual de adolescentes que melhoraram o quadro, foi igual ao grupo que piorou,
representando 0s grupos com a segunda maior prevaléncia. Os adolescentes que
mantiveram ruim o quadro da DGNAF foi o0 menor grupo a melhorar o colesterol p6s

intervencao.
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80% 73,3%
70% -
60% - E Mantiveram Bom (n= 22)
u Melhoraram (n= 3)

50% - ® Pioraram (n= 3)
40% - # Mantiveram ruim (n= 2)
30% -
20% -

0, 0,
10% - l 10% 10% 6,7%

0% [ T

Figura 11 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que ap0s o treinamento
concorrente mostraram reducdo dos niveis de colesterol total, considerando os
grupos que nao tinham a doenca gordurosa ndo alcéolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos

A quantidade de adolescentes que diminuiram o valor do LDL-Colesterol pés
intervencao de acordo com a divisdo do grupo séo representados na figura 12, em
gue os adolescentes que diminuiram os niveis de LDL apresentaram prevaléncia
maior no grupo que manteve bom o quadro da DGNAF, sendo a segunda maior
prevaléncia a do grupo que manteve ruim. O grupo que melhorou e aquele que
piorou o quadro da doenca apresentaram valores semelhantes e menores, iSso

guando comparados com o restante dos grupos.
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80%
68,8%
70% 0
60% ® Mantiveram Bom (n= 22)
1 Melhoraram (n= 3)
S0% ® Pioraram (n= 3)
40% # Mantiveram ruim (n= 4)
30%
20%
° L
0% I |

Figura 12 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram reducdo dos niveis de LDL-Colesterol, considerando os
grupos que nao tinham a doenca gordurosa ndo alcéolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

Os adolescentes que aumentaram o valor do HDL-Colesterol pds intervencéo
de acordo com a divisdo do grupo sdo apresentados na figura 13. Estes dados
indicam que dentre os que aumentaram o valor do HDL-Colesterol, o grupo que mais
sobressaiu foi 0 que manteve bom o quadro da DGNAF, seguido pela igual
prevaléncia de 15% do grupo que melhorou e o que manteve ruim. A menor

prevaléncia foi novamente do grupo que piorou o quadro.
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70% 65%
60% & Mantiveram Bom (n= 13)
50% u Melhoraram (n= 3)
H Pioraram (n= 1)
40% : .
® Mantiveram ruim (n= 3)
30%
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0%

Figura 13 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apos o treinamento
concorrente mostraram aumento dos niveis de HDL-Colesterol, considerando os
grupos que nao tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

A figura 14 refere-se a quantidade de adolescentes que diminuiram o
tamanho do lobo direito do figado pés intervencdo de acordo com a divisdo do
grupo. A maioria dos adolescentes que diminuiram o tamanho do lobo direito do
figado apresentaram maior prevaléncia no grupo que manteve bom o quadro da
DGNAF pos intervencdo, e que os individuos que melhoraram e que mantiveram
ruim apresentaram o mesmo percentual, sendo as segundas maiores prevaléncia,

seguidas pelos jovens que pioraram a patologia pds treinamento.
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Figura 14 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que ap6s o treinamento
concorrente  mostraram reducdo do tamanho do lobo direito do figado,
considerando o0s grupos que ndo tinham a doenca gordurosa nao alcéolica do
figado, e assim permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca
pés intervencao, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos

Os dados da figura 15 indicam a quantidade de adolescentes que diminuiram
o tamanho do lobo esquerdo do figado pés intervencéo de acordo com a divisao do
grupo. Dentre os adolescentes que diminuiram o tamanho do lobo esquerdo do
figado, os que pioraram e os que melhoraram apresentaram 0 mesmo e 0 menor
percentual na figura. A maior prevaléncia foi no grupo que manteve bom o quadro da
DGNAF, seguido pelo percentual intermediario que foi no grupo que manteve o

guadro ruim da doenca.
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Figura 15 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento

concorrente  mostraram reducdo do tamanho do lobo esquerdo do figado,
considerando o0s grupos que ndo tinham a doenca gordurosa nao alcéolica do
figado, e assim permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca
pés intervencado, aqueles que ndo tinham a doenga pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

A figura 16 demonstra a quantidade de adolescentes que diminuiram a
espessura da gordura subcutanea poés intervencdo de acordo com a divisdo do
grupo. Os dados sobre os individuos que diminuiram a espessura da gordura
subcuténea, também demonstrou menor valor e igualdade nas prevaléncias dos
individuos que melhoraram e que pioraram o quadro da DGNAF, sobressaindo os
valores do grupo que manteve bom o quadro da DGNAF pés intervencdo e
ocupando a prevaléncia intermediaria, 0 grupo que manteve ruim o quadro da

doenca.
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Figura 16 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram reducdo da espessura da gordura subcutanea,
considerando 0s grupos que nao tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do
figado, e assim permaneceram, aqueles com doenca pré intervencédo e sem doenca
pos intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

A quantidade de adolescentes que diminuiram espessura da gordura visceral
pos intervencdo de acordo com a divisdo do grupo séo representados na figura 17.
Dos adolescentes que diminuiram a espessura da gordura visceral, o maior
percentual foi no grupo que manteve bom o quadro da DGNAF, o segundo maior
percentual foi no grupo que manteve o quadro ruim, seguido pelo grupo que

melhorou e do que piorou respectivamente.



53

0,
70% 61,9% ® Mantiveram Bom (n= 13)
60% i Melhoraram (n= 3)
50% ® Pioraram (n= 1)
40% E Mantiveram ruim (n= 4)
30%

19%

20% 14,3%

10% | | 4,8%
0%

Figura 17 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apds o treinamento
concorrente mostraram reducdo da espessura da gordura visceral, considerando
0S grupos que nao tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram pos

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

As figuras 16 e 17 sugerem que os adolescentes que melhoraram o quadro
da doenca ndo diminuiram significantemente a espessura da gordura subcutanea e

visceral.

O tecido adiposo localizado na regidao abdominal é mais prejudicial porque
apresenta aumento da lipdlise e de liberacdo de TNF-a'?’. Portanto, parece
adequado para indicar efeitos benéficos do exercicio concomitante para prevenir a
disfuncdo no metabolismo da glicose em adolescentes obesos com os n&o-alterados

valores em jejum. Diferente dos achados no presente estudo, Damaso et al'*®

, relata
que adolescentes obesos submetidos a 12 semanas de exercicio fisico, diminuiram
significativamente a gordura subcutdnea e visceral, além de apresentarem

concordancia com a melhora da DGNAF.
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Os adolescentes que diminuiram o valor do indice HOMA pdés intervencéo de
acordo com a divisdo do grupo sao representados na figura 18. Estes dados
indicam que o percentual do indice HOMA apresentaram o0 seguinte comportamento
entre os grupos: maior prevaléncia nos individuos que mantiveram bom o quadro da
DGNAF, segunda maior prevaléncia nos individuos que melhoraram e as duas
menores foram dos individuos que mantiveram ruim e que pioraram o quadro da

DGNAF respectivamente.

70%
60% 58,3% & Mantiveram Bom (n= 14)
0% u Melhoraram (n=5)
° ® Pioraram (n= 2)
40% & Mantiveram ruim (n= 3)
30%
20,8%

20%

0% 12,5%
10% 8,3%

0%

Figura 18 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que apos o treinamento
concorrente mostraram reducao do valor do indice HOMA, considerando 0s grupos
gue nao tinham a doenca gordurosa ndo alcoolica do figado, e assim
permaneceram, aqueles com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram poés

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

A quantidade de adolescentes que diminuiram o valor da insulinémia pos
intervencao de acordo com a divisdo do grupo € representada na figura 19, na qual

o comportamento dos dados € semelhante aos dados da figura 18. Dos
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adolescentes que diminuiram a insulinémia, o grupo com maior prevaléncia foi o
grupo que manteve bom o quadro da DGNAF, seguida pela segunda maior
prevaléncia o grupo que melhorou, os que mantiveram ruim e 0S que pioraram,
respectivamente. No mesmo estudo de Damaso'®®, as variaveis que indicam a
resisténcia a insulina apresentaram valores distintos, ap0s a intervencao, comparado
aos resultados apresentados no presente estudo, sugerindo um periodo mais longo

de intervencéo, para possivel melhora nas variaveis associadas (indice HOMA e

insulina).
70%
60% 58,3% & Mantiveram Bom (n= 14)
0% u Melhoraram (n=5)
° ® Pioraram (n= 2)
40% & Mantiveram ruim (n= 3)
30%
20,8%

20%

0% 12,5%
10% 8,3%
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Figura 19 Distribuicdo dos adolescentes com obesidade que ap0s o treinamento
concorrente mostraram reducao do valor da concentragéo da insulina, considerando
0S grupos que nao tinham a doenca gordurosa nao alcoolica do figado, e assim
permaneceram, agueles com com doenca pré intervencdo e sem doenca pos
intervencdo, aqueles que ndo tinham a doenca pré, mas a apresentaram poés

intervencao, e aqueles que permaneceram com a doenca pos.

As figuras de 6 a 19 reforcam os dados das tabelas 2,3,4 e 5, mostrando um

comportamento positivo da composicdo corporal, indice HOMA e insulinémia em
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relacdo a DGNAF. As figuras que abordam tais variaveis sao as que apresentam um
comportamento melhor e proporcional quando relacionada ao efeito do treinamento.
Mostrando a intervencdo como efetiva para melhora dos fatores de risco e,

consequentemente, na DGNAF™.

Isto pode ter ocorrido em fungéo de que doencas como diabetes, hipertenséo,
infarto, aterosclerose, e até mesmo a DGNAF, apresentam manifestacées a longo
prazo. Mesmo havendo modificacbes positivas nos valores de perfil lipidico,
variaveis morfologicas e glicemia, as mesmas ndo apresentaram significancia,
porém a insulina que é fundamental no metabolismo ja se manifesta com alteracdes
positivas, podendo ser um primeiro indicio de prevencao e tratamento a distlrbios

metabdlicos futuros, isto se o tratamento tiver continuidade?°.

Estudos que relatam efeito do treinamento concorrente na DGNAF sé&o
escassos, porem existem estudos que afirmam o efeito deste tipo de treinamento
sobre os fatores de risco para a DGNAF. Foschini et al**°, por exemplo, em estudo
com adolescentes obesos submetidos a 14 semanas de exercicio concorrente,
obtiveram diminuicdo dos valores de IMC, %GC, MG, colesterol, LDL-Colesterol,

gordura visceral e subcutanea.

A figura 20 mostra o comportamento de todas as variaveis analisadas (%MG,
MLG, %GTronco, glicemia, triglicérides, colesterol total, HDL-Colesterol, LDL-
Colesterol, lobo direito e lobo esquerdo do figado, gordura subcutéanea, gordura
visceral, indice HOMA e insulinémia) ap6s a intervencdo nos individuos que
deixaram de apresentar a DGNAF. Dos adolescentes que melhoraram o quadro da

DGNAF (n= 5), 100% tiveram resultado positivo apenas nas variaveis de
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composicao corporal, insulinémia e indice HOMA. Demonstrando menor influéncia

das outras variaveis na incidéncia da DGNAF.
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Figura 20 Comportamento das variaveis metabdlicas em adolescentes com

auséncia e presenca da DGNAF pos intervengéo.

As figuras 21 e 22 representam a frequéncia pés intervencdo das variaveis

bioguimicas em individuos com e sem DGNAF.

Segundo as andlises realizadas no presente estudo as variaveis bioquimicas

ndo apresentaram forte relacdo com a DGNAF, porém, assim como demonstrado

nas figuras 21 e 22 h& predominancia de alteragdes lipidicas e insulinémica no

grupo com presenca da doenca, reforcando a ligacao destas

risco para a DGNAF.

variaveis como fator de
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Figura 21 Frequéncia de variaveis metabdlicas em adolescentes sem DGNAF pos

intervencao
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Figura 22 Frequéncia de variaveis metabdlicas em adolescentes com DGNAF pos

intervencao
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O Peffil lipidico foi afetado pelo treinamento concorrente. Semelhante aos

1'% encontraram resultados semelhantes apds o

nossos resultados, Foschini et a
treinamento concorrente com 14 semanas de duracdo entre os jovens obesos. No
presente estudo, o protocolo de exercicios aplicado foi composto por atividades de

131 revisaram a literatura cientifica e

baixa e moderada intensidade. Kraus e Slentz
identificaram que, apesar de lipidios serem os principais combustiveis para sustentar
as atividades de intensidade moderada, as atividades de baixa intensidade tém peso
relevante no controle de lipidios séricos em jejum e deve ser estimulado entre os
adolescentes obesos sedentarios.

Tendo em vista que a presente pesquisa obteve diminuicdo dos valores de
perfil lipidico, porém ndo foram todos os grupos que apresentaram significancia.
Descobertas anteriores sobre o treinamento concorrente concordam com 0S NOSS0S

> e oferece suporte & afirmacdo de que jovens obesos devem ser

resultados™®
estimuladas ao engajamento em atividades de maior intensidade, objetivando a
prevencao de leséo endotelial derivada da dislipidemia®®*.

Segundo a revisdo realizada por Schneider e Meyer™ exercicio fisico
predominantemente aerobio é capaz de diminuir a massa gorda, porém néao traz
ganho de massa livre de gordura. Ja o exercicio resistido pode manter e aumentar a
massa livre de gordura, bem como melhorar alteracdes no perfil lipidico'*, a
combinacg&o de ambos os tipos de treino pode proporcionar resultado mais completo.

Em estudo realizado por Melo et al*®*, o exercicio concorrente se mostra
efetivo para reduzir processos metabdlicos pré-inflamatérios, bem como fatores de
risco associados a SM. Os resultados ora apresentados indicam efetividade no efeito

do treinamento concorrente na DGNAF, tendo em vista a forte associagdo com

variaveis associadas a SM.
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Durante a elaboragdo do treino concorrente deve-se respeitar a
individualidade, principalmente por se tratar de adolescentes, que estdo em fase de
crescimento e desenvolvimento, e por ser um grupo de obesos, o trabalho deve ser
realizado com cautela, evitando assim qualquer tipo de leséo.

O efeito proporcionado pela pratica de exercicios pode ser amenizado quando
sofrem influéncias externas, como maus héabitos alimentares e disturbios
psicolégicos. Desta forma, a presente pesquisa apresenta limitacdes, pois o fato de
nAo mensurar variaveis nutricionais e psicolégicas da amostra analisada pode ter
influenciado no resultado menos agudo de algumas variaveis estudadas, assim
como a auséncia do grupo controle que inviabilizou a comparacdo das analises em
grupos heterogéneos. Diante disto, estudos devem ser realizados, de forma a tentar
solucionar estas falhas metodolégicas.

Em resumo, nossos resultados identificaram que o treinamento simultaneo
parece uma ferramenta atrativa contra fatores de risco da DGNAF, que devem ser
combatidos precocemente, visando a prevencdo de doencas cronicas na idade
adulta®®**’, bem como prevenir o quadro agudo da DGNAF. Além disso, protocolos

de exercicios com duragdo mais longa devem realizados.
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5. CONCLUSAO

- Com base nos resultados obtidos € possivel concluir que o treinamento
concorrente realizado por vinte semanas, controla fatores de risco (%GC, MG, MLG,
%GTronco, triglicérides, colesterol total, LDL-Colesterol, lobo direito e esquerdo do
figado, insulinémia e indice HOMA) para a doenca gordurosa néo alcodlica do figado
em adolescentes obesos.

- Alteracdes, particularmente, na composicdo corporal, insulinémia e indice
HOMA, influenciadas pelo treinamento concorrente, associam-se a recuperacao da

DGNAF em adolescentes obesos.
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7. ANEXO
Termo de consentimento livre e esclarecido

Titulo da pesquisa: Estudo da intervencdo de uma equipe multidisciplinar sobre
indicadores da adiposidade corporal, total e visceral, e no diagnéstico clinico da
Doenca Gordurosa Nao Alcodlica do Figado de criangas e adolescentes obesos

Nome do Pesquisador: Ismael Forte Freitas Junior

Estamos convidando sua filha para participar desta pesquisa que tem por
finalidade avaliar a eficacia de um programa multidisciplinar que reune
Educadores Fisicos, médicos, psicologos e nutricionista para controle e
tratamento da obesidade de criangas e adolescentes participantes do programa
Super-Agéo.

A participacdo da sua filha neste estudo, ndo trara qualquer tipo de riscos ou
desconfortos e contribuira para que possamos entender melhor como a acao de
uma equipe multiprofissional pode contribuir no tratamento da obesidade de
criancas e adolescentes.

Serdo feitas algumas medidas corporais, como peso, estatura e pregas
cutaneas, para avaliar a quantidade de gordura corporal e verificar se o
desenvolvimento esta adequado para a idade. Além disso, ser& feito exame de
ultra-som de figado para avaliar se ha quantidade excessiva de gordura, e
também serdo realizados exames bioquimicos de sangue, para avaliar o
triglicérides, colesterol, glicose, insulina, e Hepatite. Além disso, sua filha
responderd& um questionario sobre habitos alimentares e hébitos do
comportamento cotidiano. Sua filha tem a liberdade de deixar de participar do
estudo a qualquer momento, sem ser prejudicada por isso.

Os procedimentos adotados neste estudo obedecem aos critérios da ética
em pesquisa em seres humanos conforme resolucdo n°. 196/96 do Conselho
Nacional de Saude. Todas as informacbes coletadas neste estudo seréo
estritamente confidenciais, portanto, os nomes das participantes nao serao
divulgados.

Os resultados individuais serdo enviados diretamente para vocé e nao havera
gualquer tipo de despesa, bem como nada ser& pago pela participagéo.

Por favor, complete este consentimento se vocé concordar que a sua filha
participe deste estudo.

Nome completo e assinatura da participante da pesquisa
Nome completo e assinatura do pai ou responsavel

Data: / /

Assinatura do pesquisador

Telefones para maiores informacdes:

Pesquisador: Ismael Forte Freitas Janior — Fone: 3229.5388 - ramal 5345

Comité de Etica em Pesquisa da UNESP: Profa. Dra. Maria de Lourdes Corradi da
Silva - 3229-5355 — ramais 26-27
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