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RESUMO 

 

As doenças cardiovasculares (DC) são a principal causa de morte e inabilidade em 
diabéticos, o que gera enormes custos em saúde pública. Os problemas 
cardiovasculares afetam mulheres diabéticas de forma ainda mais pronunciada que 
em homens. Por outro lado, crescentes evidências reafirmam a importância da 
atividade física (AF) no tratamento do DM e para a saúde cardiovascular. Assim, 
objetivo do trabalho foi comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas em 
relação aos fatores de risco cardiovasculares e biomarcadores de inflamação e 
estresse oxidativo.  A amostra foi composta por mulheres diabéticas do tipo 2 com 
idade acima de 40 anos divididas em dois grupos: exercitadas (E) (n=21) e não-
exercitadas (N) (n= 16). O grupo E participou do programa de exercícios físicos de 
intensidade moderada por mais de seis meses, duas vezes por semana com 
duração de uma hora por sessão. Para o tratamento estatístico foi aplicado o teste 
de Shapiro-Wilk e Kolmogorov Smirnov para verificar a normalidade dos dados. As 
variáveis que não apresentaram dados normais foi utilizado o teste de Mann Whitney 
e para as variáveis que apresentaram dados normais foi utilizado o Teste t para 
amostras independentes. Em relação às variáveis, estatura (E: 1,53 ± 0,06 m; N: 
1,58 ± 0,07 m), peso (E: 74,6 ± 14,4 kg; N: 71,4 ± 14,6 kg), IMC (E: 30,8 ± 5,8 kg/m²; 
N: 28,6 ±4 ,8 kg/m²), circunferência de cintura (E: 97,5 ± 12,4 cm ; N: 97,2 ± 10,9), 
relação cintura/quadril (E: 0,9 ± 0,1; N: 0,9 ± 0,08),  pressão arterial sistólica (E: 
131,9 ± 19,4 mmHg; N: 126,9 ± 15,8 mmHg) e pressão arterial diastólica (E: 79,7 ± 
11,9 ; N: 79,4 ± 12,4) os grupos estudados foram semelhantes estatisticamente. 
Para as variáveis metabólicas, glicemia (E: 157,4 ± 75,6 mg/dl; N: 139,1 ± 69,5 mg/dl 
), HDL (E: 54,4 ± 19,4 mg/dl ; N: 56,3 ± 25,7 mg/dl ), TG (E: 137,0 ± 85,0 mg/dl ; N:  
136,6 ± 65,3 mg/dl), TBARS (E: 24,3 ± 2,3 μmol/L; N: 22,7 ± 2,4 μmol/L) e Proteína 
C Reativa  (E: 3,6 ± 0,6 log; N: 3,7 ± 0,6 log) não apresentaram diferenças entre os 
grupos. Em relação ao colesterol total (E: 193,0 ± 40,3 mg/dl ; N: 161,0 ± 30,0 
mg/dl), LDL (E: 124,7 ± 37,7 mg/dl; N: 98,5 ± 34,1 mg/dl), CK (E: 79,3 ± 36,9 U/L ; N: 
18,3 ± 12,4 U/L) e CK-MB  (E: 16,0 ± 11,1 U/L ; N: 6,6 ± 4,9 U/L),  o grupo E 
apresentou valores mais altos que o grupo N. Assim conclui-se que não foram 
encontradas diferenças entre diabéticas execitadas e não exercitadas para os 
parâmetros glicemia, HDL, TG, TBARS e Proteína C reativa. O grupo E apresentou 
valores mais altos que o grupo N para as variáveis, colesterol, LDL, CK total e CK-
MB. A porcentagem de pessoas com alterações nos biomarcadores de inflamação e 
estresse oxidativo foi semelhante entre os grupos para as variáveis: CK, CK-MB e 
Proteína C reativa. 

 
Palavras chave: diabetes mellitus, exercício físico, biomarcadores de inflamação, 
estresse oxidativo 
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ABSTRACT 
 

Cardiovascular diseases are the main cause of death and inability in diabetics, and it 
generates high costs in public health. The cardiovascular problems affect mostly 
women. Besides that, lately evidences confirms the importance of the physical 
activity in the treatment of diabetes and for the cardiovascular health in general. 
Thus, the purpose of the study was to compare exercised and not exercised diabetic 
women regarding cardiovascular risks factors and biomarkers of inflammation and 
oxidative stress. The sample was composed of type 2 diabetics women aging over 
40 years old, separated by two groups: exercise (E) (n=21, age= 62,5 ± 11,9 years) 
and not exercised (N) (n= 16, age: 57,2 ± 7,2 years). Group E has participated of a 
moderated physical activities program over six months, on a one hour session, twice 
a week. For the statistics was applied the test of Shapiro-Wilk and Kolmogorov 
Smirnov in order to verify the accuracy of the data. For the ones that had not 
presented normal data was used the test of Mann Whitney and for ones that had 
presented normal data test t was applied for  independent samples. In relation to the 
variables, stature (E: 1,53 ± 0,06 m; N: 1,58 ± 0,07 m), weight (E: 74,6 ± 14,4 kg; N: 
71,4 ± 14,6 kg), BMI (E: 30,8 ± 5,8 kg/m²; N: 28,6 ±4 ,8 kg/m²), waist cincumference 
(E: 97,5 ± 12,4 cm ; N: 97,2 ± 10,9), waist/rip ratio (E: 0,9 ± 0,1; N: 0,9 ± 0,08), 
systolic blood pressure (E: 131,9 ± 19,4 mmHg; N: 126,9 ± 15,8 mmHg) and diastolic 
blood pressure (E: 79,7 ± 11,9 ; N: 79,4 ± 12,4) the studied groups had similar 
statistics.For the metabolics variables, glucose (E: 157,4 ± 75,6 mg/dl; N: 139,1 ± 
69,5 mg/dl), HDL (E: 54,4 ± 19,4 mg/dl ; N: 56,3 ± 25,7 mg/dl ), TG (E: 137,0 ± 85,0 
mg/dl ; N:  136,6 ± 65,3 mg/dl), TBARS (E: 24,3 ± 2,3 μmol/L; N: 22,7 ± 2,4 μmol/L) 
and C-reactive protein (E: 3,6 ± 0,6 log; N: 3,7 ± 0,6 log) no differences were found 
between the groups. For the total cholesterol (E: 193,0 ± 40,3 mg/dl ; N: 161,0 ± 30,0 
mg/dl), LDL (E: 124,7 ± 37,7 mg/dl; N: 98,5 ± 34,1 mg/dl), CK (E: 79,3 ± 36,9 U/L ; N: 
18,3 ± 12,4 U/L) and CK-MB  (E: 16,0 ± 11,1 U/L ; N: 6,6 ± 4,9 U/L), E group 
presented higher values than group N. Studies conclusion proved that are not  
differences between diabetics exercised and not exercised women among 
parameters such as stature, weight, BMI, waist circumference, glucose, HDL, TG, 
TBARS and Protein C reactive. The E group presented higher values than group N 
within the variables, cholesterol, LDL, total CK and CK-MB. The percentage of 
subjects with alterations in inflammation and oxidative stress biomarkers was similar 
between the groups for: CK, CK-MB and PCR. 
 
 
Key words: diabetes mellitus, physical exercise, inflammation biomarkers, oxidative 

stress. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O diabetes mellitus (DM) é uma das doenças crônicas não transmissíveis 

mais prevalentes no mundo. A Organização Mundial de Saúde (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2010) estima que existam 220 milhões de diabéticos no mundo 

inteiro e a previsão é que a quantidade supere 330 milhões até o ano de 2025 (WILD 

et al., 2004). A patologia representa um dos problemas de saúde mais desafiadores 

do século 21, visto que é a quarta ou quinta doença líder em causa de morte em 

países desenvolvidos e há evidências de que é epidêmica em países em 

desenvolvimento (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2010a). 

A hiperglicemia crônica é a principal característica do DM e está associada a 

uma variedade de danos, disfunções e falha de vários órgãos especialmente olhos, 

rins, nervos, coração e vasos sanguíneos (THE EXPERT COMMITTEE ON THE 

DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES MELLITUS, 2003.  

O diabetes tipo 2 (DM2), mais especificamente corresponde a 90% dos casos 

diagnosticados e sua incidência está relacionado com o envelhecimento, obesidade, 

histórico familiar da patologia, consumo de dietas hipercalóricas e falta de atividade 

física (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2008).  

As desordens da patologia resultam no aumento da inabilidade e redução da 

expectativa de vida dos seus portadores, o que gera enormes custos diretos e 

indiretos com saúde para a maioria das sociedades. Dentre as conseqüências 

decorrentes do DM, as doenças cardiovasculares (DC) são o problema que causa 

mais preocupação. Diversas pesquisas populacionais demonstram que as 

desordens metabólicas desenvolvidas no DM aumentam o risco de desenvolver 

doenças cardiovasculares (MORRISH et al., 2001, BECKMAN et al., 2002; 

CREAGER et al., 2003).  

Entre os diabéticos o risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

é maior em mulheres comparadas aos homens (KANEL & McGEE, 1979). Além 

disso, há evidências de que mulheres diabéticas apresentam maior mortalidade por 

doenças cardiovasculares em relação aos homens diabéticos (HEYDEN et al., 1980; 

GU et AL., 1999; VITTINGHOFF et al., 2003). A patologia promove alterações nas 

funções endoteliais, comprometimento da coagulação sangüínea e com 

desenvolvimento de um estado inflamatório sistêmico, o que pode ocasionar 

inúmeros problemas vasculares (PLUTZKY et al., 2002). Existem várias 
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características associadas ao risco ou probabilidade de ocasionar problemas 

cardiovasculares em regiões do corpo como coração, artérias e veias. Estes 

elementos são chamados de fatores de risco cardiovasculares. Existem dois tipos de 

fatores de risco: modificáveis e não modificáveis. Os fatores de risco modificáveis 

estão relacionados ao estilo de vida, os principais são: diabetes mellitus, hipertensão 

arterial, obesidade, dislipidemias, fumo e atividade física. Já os fatores não-

modificáveis incluem: idade, histórico familiar de doença cardiovascular e pessoas 

do sexo masculino. 

Além desses fatores de risco estabelecidos, cada vez mais tem sido estudado 

o papel de alguns biomarcadores sanguíneos, e as possíveis ligações com futuros 

riscos cardiovasculares. O diabético apresenta alterações metabólicas como o 

aumento da inflamação sistêmica (PLUTZKY et al., 2002) e do estresse oxidativo 

(BAYNES & THORPE, 1999), que são aspectos relacionados à problemas 

cardiovasculares.  

Em relação à aptidão física, o diabético tem menor nível de condicionamento 

físico comparado com sujeitos sem a doença e esse aspecto está relacionado com 

muitos fatores de riscos cardiovasculares como a resistência à insulina, hipertensão 

e obesidade central (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2002). De acordo com 

o American College of Sports Medicine (ALBRIGHT et al., 2000), a prática regular de 

atividades físicas tem um papel importante no tratamento da patologia, pois pode 

retardar seus efeitos no organismo, trazendo melhoras significativas em aspectos 

metabólicos como controle glicêmico, diminuição da resistência à insulina e 

benefícios sobre aspectos cardiovasculares.   

Considerando as evidências de que o aumento do nível de atividade física da 

população, por meio de programas de atividade física pode contribuir na prevenção 

e tratamento de doenças metabólicas e cardiovasculares e a escassez de estudos 

que analisam esse tipo de atividade em populações especiais como os diabéticos 

faz-se necessário comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas no que diz 

respeito aos fatores de risco cardiovasculares e biomarcadores de inflamação e 

estresse oxidativo sanguíneos. 
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2. OBJETIVO 

 

2.1. Objetivo geral 

Comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas em relação aos fatores de 

risco cardiovasculares,  inflamação e estresse oxidativo.  

 

2.2 Objetivos específicos 

Comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas com relação às seguintes 

variáveis: 

a- Antropométricas: peso, estatura, índice de massa corporal (IMC), 

circunferência da cintura, relação cintura/quadril (C/Q); 

b- Bioquímicas: glicose, colesterol, lipoproteína de baixa densidade (LDL), 

lipoproteína de alta densidade (HDL), triglicerídeos (TG); 

c- Biomarcadores de inflamação e estresse oxidativo: creatina quinase (CK) e 

sua isoforma MB (CK-MB), proteína C reativa (PCR) e ácido tiobarbitúrico 

(TBARs). 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1. Diabetes mellitus: epidemiologia, definição e etiologia 

O Diabetes Mellitus (DM) representa um grave problema social, pois exerce 

efeitos devastadores na população. Configura-se como uma epidemia mundial e 

segundo a Organização Mundial de Saúde (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 

2010), atualmente mais de 220 milhões de pessoas são portadoras da patologia. A 

prevalência mundial da doença, para todas as idades, foi estimada em 2,8% em 

2000 e projeta-se que essa porcentagem deva atingir 4,4% em 2030, ou seja, o 

número de pessoas com diabetes passa de 171 milhões em 2000 para 366 milhões 

em 2030 (WILD et al., 2004). 

No Brasil, de acordo com o Vigitel 2007 (Sistema de Monitoramento de 

Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas Não Transmissíveis), a 

ocorrência média de diabetes na população adulta (acima de 18 anos) é de 5,2%, o 

que representa 6.399.187 de pessoas que confirmaram ser portadoras da doença 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). De modo geral a prevalência aumenta com a 

idade: o diabetes atinge 18,6% da população com idade superior a 65 anos. Dados 

da patologia em relação à faixa etária e ao gênero podem ser observados nas 

figuras 1 e 2. 
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Figura 1. Número de portadores de Diabetes Mellitus, estimativa por faixa 
etária, Brasil, adaptado de Vigitel 2007. 

 

Figura 2. Proporção de portadores de Diabetes Mellitus, estimativa por faixa 
etária, Brasil, , adaptado de Vigitel 2007. 
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O Ministério da Saúde estima que o Sistema Único de Saúde (SUS) atenda 

1.900.000 portadores cadastrados e fornece gratuitamente, para a rede básica de 

saúde, os medicamentos essenciais para o controle do diabetes, sendo o maior 

comprador mundial de insulina (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). Porém, na 

proposta de Política de Atenção ao Diabetes no SUS não consta nenhuma prática 

que incentive ou promova a prática de atividade física para essa população.  

Em termos econômicos, o DM gera altos gastos no tratamento e na 

prevenção da patologia para o indivíduo, sistemas de saúde e a economia de um 

país. Segundo a International Diabetes Federation (INTERNATIONAL DIABETES 

FEDERATION, 2010b), em 2010 os gastos estimados com prevenção e tratamento 

do diabetes e suas complicações giraram em torno de 376 bilhões de dólares 

americanos em todo o mundo. Para 2030, este numero é projetado para 490 bilhões 

de dólares. Nos Estados Unidos em 2002, estima-se que foram gastos 132 bilhões 

de dólares em gastos diretos e indiretos relacionados ao diabetes, enquanto que 

cinco anos depois esse valor chegou a 174 bilhões. (AMERICAN DIABETES 

ASSOCIATION 2008).  

O DM é definido como uma doença metabólica caracterizada por 

hiperglicemia crônica, resultante de defeitos de secreção de insulina, ação da 

insulina, ou ambos os processos. A hiperglicemia crônica do DM está associada a 

complicações, disfunções e falha de vários órgãos, especialmente olhos, rins, nevos, 

coração e vasos sanguíneos (THE EXPERT COMMITTEE ON THE DIAGNOSIS 

AND CLASSIFICATION OF DIABETES MELLITUS, 2003).  

A patologia é classificada etiologicamente em: diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, 

diabetes gestacional e outros tipos específicos. Dentre esses tipos, o diabetes tipo 2 

(DM2)  é o mais prevalente e responde por aproximadamente 90% de todos os 

casos diagnosticados (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2010; SOCIEDADE 

BRASILEIRA  DE DIABETES, 2003).  

Anteriormente referido como diabetes não-insulino-dependente, ou diabetes 

adulto, o DM2 é um termo usado para indivíduos que têm resistência à ação da 

insulina e freqüentemente têm relativa deficiência de insulina (DEFRONZO  et al., 

1979; REAVEN et al., 1976). A etiologia do DM2 é complexa, resultante de 

influências genéticas e ambientais. Há forte predisposição genética para esse tipo 

de diabetes, embora a causa genética exata ainda não seja bem definida (THE 
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EXPERT COMMITTEE ON THE DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF 

DIABETES MELLITUS, 2003). 

A alta incidência do DM2 no mundo é vista atualmente como uma epidemia e 

pode ser atribuída aos padrões do estilo de vida moderno que tem como principais 

características o consumo de dietas hipercalóricas com conseqüente aumento do 

sobrepeso e obesidade e a inatividade física (MOKDAD et al., 2001).  

O perfil da maioria dos pacientes com essa forma de diabetes é de pessoas 

obesas e a obesidade por si só causa algum grau de resistência à insulina 

(KOLTERMAN et al., 1981; BOGARDUS et al,. 1985). Os pacientes que não são 

obesos pelos critérios tradicionais, como o IMC têm um aumento na porcentagem de 

gordura distribuída predominantemente na região abdominal (KISSEBAH  et al., 

1982). O risco de desenvolver o DM2 aumenta com a idade, obesidade, histórico da 

patologia na família, consumo de dietas hipercalóricas e falta de atividade física 

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2008). 

 

3.2. Atividade física, exercício físico e saúde  

A inatividade física é um tema que ganhou grande repercussão nos últimos 

tempos, visto que durante o último século, as pessoas em geral tornaram-se menos 

ativas fisicamente devido às mudanças tecnológicas que influenciaram no trabalho e 

conseqüentemente diminuiu o gasto energético e a utilização da força muscular.  

Conceitualmente a atividade física (AF) pode ser caracterizada como qualquer 

movimento corporal gerado pela musculatura esquelética que resulte em consumo 

calórico acima do gasto de repouso.  Já o exercício físico é definido como uma das 

formas de atividade física planejada, estruturada, repetitiva, e que é realizado como 

o objetivo do desenvolvimento ou manutenção de um ou mais componentes da 

aptidão física (CASPERSEN et al., 1985). 

Alguns pesquisadores acreditam que a inatividade física é o maior problema 

de saúde pública do século 21, devido aos enormes impactos sobre a população 

mundial (BLAIR, 2009). Este comportamento associado aos padrões de vida 

modernos, caracterizado pelo consumo de dietas hipercalóricas e do estresse 

provocaram o aumento da morbidade e mortalidade por doenças crônicas como 

diabetes mellitus, hipertensão arterial, obesidade, alguns tipos de câncer e 

osteoporose (ERIKSSEN et al., 1998; HU et al., 2004; BLAIR & BRODNEY, 1999; 

TAYLOR et al., 2004).  
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A partir desses fatos, a falta de atividade física regular vem sendo 

considerada um fator de risco primário e independente para muitos agravos à saúde, 

particularmente as doenças metabólicas e cardiovasculares (KATZMARZYK et al., 

2005).  

Do ponto de vista econômico, a inatividade física gera gastos cada vez 

maiores com a saúde pública. Segundo dados do Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 

2006), no ano de 2000 o sedentarismo contribuiu com 75 bilhões de dólares em 

custos médicos nos Estados Unidos. No Brasil não existem dados consistentes 

sobre os custos da inatividade física, mas não há dúvidas de que, assim como 

ocorre nos EUA, o sedentarismo contribuiu para o aumento dos gastos com a saúde 

pública. 

Por outro lado, os benefícios da atividade física têm sido amplamente 

estudados nas últimas décadas devido a sua inegável importância para a saúde e 

seus efeitos positivos frente a diversas doenças crônicas, tanto na prevenção quanto 

no tratamento das mesmas (BLAIR et al., 2001; ERIKSSEN et al., 1998). A AF 

aparece como uma excelente intervenção terapêutica para condições como 

obesidade, osteoporose, sarcopenia e diabetes tipo 2 (BOOTH, 2002). 

Apesar das evidências acumuladas e da maior repercussão sobre os 

benefícios da atividade física para a saúde, estudos epidemiológicos revelam que no 

Brasil a prevalência de inatividade física em adultos é alta em diversas regiões do 

país. 

Hallal e colaboradores (2003) realizaram em Pelotas-RS um estudo com 

adultos e constataram que 41,1% dos sujeitos eram insuficientemente ativos. Em 

outra pesquisa, Gomes e colaboradores (2001) realizaram um levantamento 

domiciliar no município do Rio de Janeiro, constataram que 78% das mulheres e 

60% dos homens não realizavam atividades físicas durante o tempo de lazer. No 

Estado de São Paulo uma pesquisa revelou que a porcentagem de indivíduos 

classificados como irregularmente ativos atinge 35,9% dos homens e 39,3% das 

mulheres (MATSUDO et al., 2002). Não existem informações nacionais 

representativas sobre a prática de atividade física e para populações específicas 

como os portadores de DM2, porém não há dúvidas de que a inatividade física é 

cada vez mais prevalente na população brasileira. 
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Para combater os efeitos nocivos à saúde da população gerados pela 

inatividade física, importantes órgãos governamentais e grupos de pesquisas têm se 

posicionado sobre o assunto, para incentivar os indivíduos a se envolverem em 

níveis adequados de atividade física durante a sua vida para obter benefícios para a 

saúde.  

Em 1995, dois importantes órgãos de saúde dos EUA, o American College of 

Sports Medicine (ACSM) e o Centers for Disease Control and Prevention (CDC),  

publicaram um Guia Nacional de Atividade Física e Saúde Pública (Physical Activity 

and Public Health) (PATE et al., 1995). Este documento recomenda que para 

promover e manter a saúde, todo adulto precisa realizar atividade física aeróbia de 

intensidade moderada pelo menos 30 minutos por dia cinco dias na semana, ou 

atividade de intensidade vigorosa por 20 minutos três dias por semana. Esta 

recomendação foi recentemente revisada e especificada para populações com 

sobrepeso e idade avançada (HASKELL et al., 2007, NELSON et al., 2007). 

  Em termos quantitativos, esses estudos indicaram que as pessoas devem 

gastar pelo menos 1500 calorias por semana em qualquer tipo de atividade física, o 

que é equivalente a 15 quilômetros de caminhada (DUNN et al., 1999). 

 

3.3. Programas de atividade física para a população  

Nas últimas décadas os benefícios da atividade física para a saúde e o 

aumento dos gastos relacionados com a inatividade física levaram órgãos 

governamentais a estimular a população a adotar hábitos saudáveis em seu dia-a-

dia. Neste contexto, foi observado crescimento de iniciativas de larga abrangência 

populacional, sob a forma de programas e campanhas em prol de estilos de vida 

mais ativos. Vários esforços têm sido realizados no Brasil para tornar a população 

mais ativa fisicamente.  

Em 2005, foi aprovada Política Nacional de Promoção da Saúde (PNPS) na 

qual inclui a promoção de atividades físicas na agenda nacional. A Portaria nº. 

2.608, de 28 de dezembro de 2005 destina recursos a todos os estados da 

federação para investimento em projetos locais de incentivo à atividade física 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006). Existem vários exemplos desses projetos no 

Brasil. 

Em Curitiba no Estado do Paraná, o programa “CuritibAtiva” originado em 

1998, tem como objetivo orientar e educar a população para a importância da 



21 
 

atividade física, como instrumento para a melhoria da qualidade de vida. O programa 

passou por evoluções e atualmente atende pessoas de várias faixas etárias 

(crianças, adultos e idosos), através de diferentes práticas corporais orientadas, 

como também, avaliação e prescrição de AF (KRUCHELSKI & RAUCHBACH, 2005). 

No Recife no estado do Pernambuco, o “Programa Academia da Cidade” foi 

implantado em 2002 pela Secretaria de Saúde do Recife e atualmente está inserido 

no Sistema Único de Saúde (SUS) como uma política de atenção básica à saúde. O 

objetivo principal do programa é a promoção de atividades físicas, lazer e 

alimentação saudável para a comunidade (HALLAL et al.,2010). 

No Estado de São Paulo, o programa Agita São Paulo realiza desde 1996 

intervenções para promover a prática de atividade física para a população do 

estado. Os principais objetivos do programa são: incrementar o conhecimento da 

população sobre os benefícios da atividade física e aumentar o envolvimento da 

população com a atividade física. Para isso, elege como alvos principais escolares 

(crianças e adolescentes), trabalhadores e idosos (MATSUDO et al., 2003). 

 Em Rio Claro - SP desde 2001, o Núcleo de Atividade Física, Esportes e 

Saúde (NAFES) realiza intervenções para a promoção de atividade física na cidade. 

O programa recebeu o nome de Saúde Ativa Rio Claro e dentre as sua ações 

engloba uma série de atividades para promoção e manutenção da prática de 

atividade física (palestras, congressos, reuniões e estudos epidemiológicos). As 

práticas de exercícios físicos ocorrem em todas as Unidades Básicas de Saúde e 

nas Unidades Saúde da Família da cidade, atendendo cerca de 400 pessoas de 

todas as faixas etárias e com baixo nível econômico. O objetivo do programa é 

incentivar a prática de AF e melhorar a qualidade de vida da população de Rio Claro 

(KOKUBUN et al., 2007; NAKAMURA et al., 2010).  

Para avaliar e legitimar os benefícios dessas práticas, alguns grupos de 

pesquisa avaliam a efetividade em vários aspectos que variam desde melhora em 

componentes endócrinos, até na relação custo-benefício das mesmas. Estudo de 

Roux e colaboradores (2008) avaliaram sete intervenções em saúde pública que 

promovem a atividade física. Os resultados indicaram que todas as intervenções 

reduziram a incidência de doenças crônicas e são custo efetivas. 

Estudos recentes demonstram a importância de programas de exercícios para 

o tratamento e prevenção de anormalidades metabólicas e suas complicações 

(KOKUBUN et al., 2007).  



22 
 

3.4. Atividade Física e diabetes 

Evidências científicas consistentes tem tornado claro que o aumento da 

prevalência de obesidade e do sedentarismo são as principais causas do aumento 

da prevalência do DM nos Estados Unidos e no mundo (AMERICAN DIABETES 

ASSOCIATION, 2008). Nesse sentido, outros trabalhos demonstram que maiores 

níveis de atividade física acarretam em menores prevalências de hipertensão e 

diabetes (LEE et al., 2001). 

O American College of Sports Medicine Position Stand (ALBRIGHT et al., 

2000) preconiza que o treinamento físico, tanto de endurance quanto o resistido, é a 

maior modalidade terapêutica para o  tratamento do DM2, embora ainda seja um 

tratamento mal utilizado, freqüentemente devido ao pouco conhecimento dos 

benefícios da prática regular de atividade física.  

O Consenso Brasileiro de Diabetes (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

DIABETES, 2002) recomenda como tratamento inicial para o DM a reorganização 

dos hábitos alimentares e o aumento da atividade física dos pacientes. O tratamento 

medicamentoso só é indicado quando a dieta e o exercício físico não forem 

suficientes. Em termos de eficácia, o exercício pode ser tão benéfico quanto às 

drogas que são prescritas para muitas condições patológicas como o DM 

(KNOWLER et al., 2002). 

O treinamento físico adequado proporciona importantes alterações 

metabólicas para o diabético que proporcionam benefícios nos aspectos, 

neuroendócrinos e cardiovasculares, contribuindo para a prevenção, redução e 

reversão das alterações metabólicas. Dentre as principais alterações metabólicas 

causadas pelo exercício no diabético tipo 2 pode-se destacar: melhora da 

sensibilidade à insulina e a diminuição e controle dos níveis de glicose sangüínea 

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2002). 

Entre os diabéticos tipo 2 foi demonstrado que o baixo condicionamento 

aeróbio e a inatividade física são preditores independentes de mortalidade por todas 

as causas em homens com diabetes tipo 2 (WEI et al., 2000). Outro trabalho com 

diabetes tipo 2, observou que a aptidão física protegeria contra mortalidade para 

todos os níveis de IMC em homens com diabetes (BLAIR et al., 2001).  

Sigal e colaboradores (2007) estudaram o efeito de três tipos de exercício 

(aeróbio, resistido e a combinados) nos valores de hemoglobina glicosilada em 251 

diabéticos tipo 2 com idade entre 39 e 70 anos  que realizaram 22 semanas de 
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treinamento físico. Os resultados demonstram que o exercício aeróbio e o resistido 

melhoram o controle glicêmico, mas a melhora foi maior no grupo que realizou 

exercício combinado.   

O Multicultural Insulin Resistance Atherosclerosis Study (MAYER-DAVIS et 

al., 1998), estudou 1467 homens e mulheres americanos de diferentes etnias, com 

idade entre 40 e 69 anos e tolerância a glicose variando entre normal a  DM2 leve. 

Os resultados indicaram que níveis aumentados de atividade física moderada e 

intensa foram associados com aumento da sensibilidade à insulina. O efeito 

molecular do treinamento físico em diabéticos está associado com as etapas iniciais 

de sinalização da insulina (LUCIANO et al., 2002). 

A maioria dos estudos sobre treinamento físico em diabéticos tem focado a 

atenção para o controle glicêmico e à sensibilidade à insulina, poucos reportam o 

efeito do exercício para a saúde cardiovascular, que é um problema altamente 

relevante para esse tipo de população.  

Atualmente está evidenciado que o exercício físico é recomendado para a 

prevenção e o tratamento de problemas cardiovasculares. Existem vários potenciais 

mecanismos pelos quais o exercício pode contribuir para a saúde cardiovascular em 

diabéticos. Destaca-se a melhora em aspectos como função vasodilatadora 

endotelial, função diastólica ventricular esquerda, rigidez arterial e inflamação 

sistêmica (STEWART, 2002). Segundo a Associação Americana do Coração 

(AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2010), para obter benefícios para coração, 

pulmões e circulação é aconselhado realizar qualquer tipo atividade aeróbia de 

intensidade moderada a vigorosa por pelo menos 30 minutos na maioria dos dias da 

semana a 50-85% da taxa cardíaca máxima. Este montante de 30 minutos pode ser 

acumulado em sessões de 10 a 15 minutos. Existem vários tipos de atividades que 

podem ser realizadas como, caminhada, subir escadas, exercícios aeróbios, andar 

de bicicleta, nadar e esportes que incluem corridas constantes. 

Para comprovar esses efeitos o National Health Interview Survey analisou 

adultos americanos com diabetes e encontrou que comparado com os indivíduos 

inativos, aqueles que caminharam pelo menos duas horas por semana tiveram 

diminuição associada à caminhada de 39% na mortalidade por todas as causas e 

redução de 34% na mortalidade por doenças cardiovasculares. Além disso, o estudo 

demonstrou que uma morte por ano poderia ser evitada para cada 61 que 

cainhassem pelo menos 2 horas por semana (GREGG et al., 2003).   
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Outro estudo do Health Professionals Follow-up Study (HPFS), demonstrou 

que a atividade física é associada com a redução de risco de doença cardiovascular, 

morte cardiovascular e mortalidade total em homens com DM2 depois de 14 anos de 

acompanhamento (TANASESCU et al., 2003). 

 

3.5. Diabetes e problemas cardiovasculares  

As doenças cardiovasculares (DC) estão entre as conseqüências do DM que 

causam mais preocupação aos órgãos governamentais e profissionais da saúde, 

pelo fato de que as pesquisas relacionam a patologia com o aumento da incidência 

de vários problemas cardiovasculares como a aterosclerose, doença vascular 

periférica, e doença cerebrovacular (MORRISH et al., 2001, BECKMAN et al., 2002; 

CREAGER et al., 2003). O DM2 mais especificamente é um fator de risco 

independente para doença cardiovascular, especialmente para a doença arterial 

coronariana (BECKMAN et al., 2002). 

No estudo de Framingham, Kannel & McGee (1979) compararam o impacto 

das DC em pessoas diabéticas e não diabéticas. Encontraram que a incidência de 

DC entre homens diabéticos foi duas vezes maior que entre homens não diabéticos. 

Entre as mulheres diabéticas a incidência de DC foi três vezes maior comparado 

com mulheres não diabéticas. 

Os resultados do trabalho de Haffner e colaboradores (1998) sugerem que 

pacientes diabéticos sem infarto do miocárdio prévio têm risco de sofrer infarto do 

miocárdio tão alto quanto paciente sem diabetes que já tiveram infarto previamente. 

Do ponto de vista social, as doenças vasculares são a principal causa de 

morte e inabilidade em pessoas com diabetes (CREAGER et al., 2003). Haffner e 

colaboradores (1998) demonstraram que entre 50% e 75% das pessoas com DM2 

morrem por DC.  

Em estudo interessante (THOMAS et al., 2003) foi analisado a mortalidade 

associada ao DM em uma população de Rochester no EUA no período de 1970 a 

1994. Os pesquisadores encontraram o aumento da mortalidade associada ao DM e 

esse fato é atribuído ao aumento da incidência do DM nessa população, ao mesmo 

tempo que e pequenos declínios na mortalidade de pessoas com DM quando são  

comparados com as pessoas sem a patologia. 

Gu e colaboradores (1999) compararam adultos americanos com e sem 

diabetes para os seguintes parâmetros: mortalidade por todas as causas, doença do 
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coração e doença cardíaca isquêmica. Observaram declínio na mortalidade por 

doença do coração na população em geral, o que pode ser atribuído à redução dos 

fatores de risco cardiovasculares e melhora no tratamento para a patologia. No 

entanto, os resultados demonstraram menores declínios na mortalidade para os 

sujeitos diabéticos, o que indica que essas mudanças podem ser menos efetivas 

para essa população, particularmente as mulheres. 

Essa vulnerabilidade dos diabéticos para o desenvolvimento de problemas 

cardiovasculares é ainda mais pronunciada em mulheres. Algumas pesquisas 

mostram que o DM2 resulta em um maior incremento no risco para DC do que em 

homens (KANAYA, GRADY, BARRET-CONNOR, 2002; KANNEL & WILSON, 1995; 

BARRET-CONNOR et al., 1991). 

KANNEL & McGEE (1979) compararam a diferença entre os gêneros e 

demonstraram que as mulheres sem DM2 tem um menor risco de DC do que 

homens sem DM2 em qualquer idade, porém essa diferença desaparece na 

presença do diabetes.  

Em relação à mortalidade, de acordo com o The National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) (GU et al., 1999) verificaram declínio na mortalidade 

por doenças do coração ajustado para idade em homens não diabéticos de 36,4% 

comparados com 13,1% para homens diabéticos. Nas mulheres o declínio foi de 

27% para as não diabéticas, porém para as diabéticas mortalidade aumentou de 

23%.  

O estudo The Nurse’s Health Study (HU et al., 2001) acampanhou 121.046 

mulheres diabéticas com idade entre 30 e 55 anos por 20 anos. Os resultados 

indicaram que mulheres com diabetes têm risco aumentado de morte por todas as 

causas e de doença cardíaca coronariana fatal.  

Outros trabalhos demonstraram maior morbidade e mortalidade de DC em 

mulheres diabéticas comparadas com os homens (HEYDEN et al., 1980; 

VITTINGHOFF et al., 2003; MILLER & OPARIL, 2003).   

Barret-Connor e colaboradores (1991) discutem algumas possíveis 

explicações plausíveis para o excesso de risco do DM2 para DC em mulheres 

comparadas aos homens: 

• Para qualquer fator de risco mulheres com DM2 podem ter mais 

anormalidades pronunciadas do que homens; 
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• Mulheres com DM2 podem apresentar mais fatores de risco para DC 

que homens com DM2; 

• No DM2, os fatores de risco estabelecidos para a DC podem 

desempenhar um maior papel no desenvolvimento da DC entre 

mulheres do que em homens; 

• Mulheres com DM2 pode não ser diagnosticadas e tratadas tão 

agressivamente quanto os homens. 

Alguns autores têm postulado que o DM remove os teóricos benefícios 

protetores do estrógeno nos fatores de risco para DC no estado pré-menopausa. 

Pesquisadores encontraram que mulheres tratadas com terapias de reposição 

hormonal são menos propensas a desenvolver o DM (KANAYA et al.,2003). Outro 

resultado interessante encontrado é de que mulheres com DM que são tratadas com 

reposição hormonal tem melhoras no controle glicêmico (FERRARA et al., 2001). 

Estes aspectos reforçam o conceito de que as mulheres pós-menopausa são mais 

suscetíveis aos efeitos do diabetes. 

 Diante desses fatos, ainda é importante ressaltar que o diabético de modo 

geral apresenta um estado metabólico caracterizado por hiperglicemia, 

hiperinsulinemia, resistência à insulina e dislipidemias. Essas alterações provocam 

mecanismos fisiológicos que contribuem para disfunção arterial das células 

endoteliais junto com comprometimento da coagulação sangüínea e 

desenvolvimento de um estado inflamatório sistêmico, podendo torná-las propensas 

a desenvolver diversos problemas cardiovasculares (BECKMAN et al., 2002; 

PLUTZKY et al., 2002).  

 Assim, a inflamação desempenha um papel chave no diabetes e, as suas 

complicações têm atraído a atenção de pesquisadores e entidades de saúde. 

Entender essas características é crucial visto que pessoas com diabetes apresentam 

disfunção endotelial anterior ao aparecimento dos sintomas, o que os torna mais 

suscetíveis a problemas cardiovasculares (TOOKE & GOH, 1999; CLARKSON  et 

al., 1996).  

Além disso, sabe-se que muitos eventos cardiovasculares ocorrem em 

pessoas sem doença cardiovascular detectada clinicamente ou sub-clinicamente, ou 

ainda fatores de risco cardiovasculares conhecidos (BRAUNWALD, 1997). Na 

tentativa de melhor identificar pacientes com alto risco para eventos 

cardiovasculares, novos biomarcadores preditivos devem ser estabelecidos 
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especialmente em populações de risco para problemas cardiovasculares como os 

diabéticos.  

Nesse sentido, foram pesquisadas técnicas para detectar o aparecimento de 

problemas cardiovasculares e novos biomarcadores sanguíneos foram descobertos 

com a finalidade de refletir o estado de inflamação sistêmica e da parede vascular. 

Níveis plasmáticos de alguns biomarcadores de inflamação têm sido associados 

com futuros riscos cardiovasculares (DANDONA et al., 2003). Essas substâncias 

incluem moléculas de adesão celular, citocinas, proteína C reativa 

(ABDELMOUTTALEB et al., 1999, BLAKE & RIDKER, 2002) e a creatina kinase 

(CK) (MILOSZ et al., 2007). 

Não resta dúvida de que é fundamental para os profissionais de saúde 

conhecer as características das doenças vasculares em diabéticos para melhor 

enteder os mecanismos que afetam essas pessoas e assim garantir a efetividade do 

tratamento. 

 

3.6 Biomarcadores de inflamação  
 
3.6.1 Creatina Quinase  
  Algumas enzimas musculares são utilizadas como marcadores do estado 

funcional do tecido muscular e seus níveis séricos variam extensamente em 

circunstâncias patológicas e fisiológicas.   

A creatina quinase (CK) é um exemplo desse tipo de enzima. Do ponto de 

vista molecular é uma proteína, cuja principal função é proteger as concentrações 

celulares de ATP e ADP e sua principal função é catalisar a troca reversível de 

ligações de alta energia do fosfato entre a fosfo-creatina e o ADP produzidas 

durante a contração muscular (BRANCACCIO et al,.2007).  

Na maior parte do músculo a CK existe como um dímero composto por duas 

subunidades, M e B. Dessa combinação são geradas três possíveis isoenzimas: CK-

MM, CK-BB e CK-MB. Além, dessas três há duas isoenzimas na mitocôndria as 

quais podem ser não sarcomérica e sarcomérica (WALLIMANN et al., 1992).  

As isoenzimas da CK fornecem informação específica sobre lesão do tecido 

devido a sua distribuição altamente rígida. A isoforma CK-MM é encontrada em 

diversos domínios da fibra muscular onde o consumo de ATP é alto e é utilizada 

como marcador de doença muscular (NIGRO et al., 1983). Os níveis séricos da CK-

BB aumentam em situações de dano cerebral (PFEIFFER et al., 1983). Já a CK-MB 
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aumenta no infarto agudo do miocárdio e dessa forma refletem especificamente os 

danos causados no tecido cardíaco (BORRAYO-SANCHEZ et al, 2006). 

Na prática clínica, o monitoramento da CK e suas isoformas é utilizado no 

diagnóstico de miopatias, cardiomiopatias e encefalopatias (HINA et al., 1997; 

HOFFMAN & CLEMENS, 1996). A CK é uma enzima que tem sido utilizada como 

marcador para o diagnóstico de infarto agudo do miocárdio (GUZY, 1977). A 

isoforma MB é um marcador de confiança de necrose miocárdica, oferecendo 

grande sensibilidade para detectar a extensão do infarto do miocárdio e para prever 

um prognóstico pior (RAJAPPA & SHARMA, 2005; GALLA et al., 2006). 

Pessoas com DM2 apresentam desbalanço na regulação do metabolismo de 

glicose e dos lipídios. É comum assumir que essas mudanças são refletidas no nível 

total da atividade da CK, onde normalmente os níveis séricos estão aumentados 

(JEVRIC-CAUSEVIC & MALENICA, 2006). 

Durante o exercício físico quando a intensidade é leve para moderada, o 

tecido muscular é estimulado sem mudanças marcantes na permeabilidade da 

membrana. Quando a intensidade do exercício excede este nível, a permeabilidade 

da membrana muda e as enzimas são liberadas. O limite da escala de intensidade 

de exercício na qual o tecido muscular pode suportar é o seu ponto de quebra, 

quando o carregamento excede certo limite da habilidade do músculo, a CK escapa 

para o fluído intersticial, é levada pelo sistema linfático e  retorna para a circulação 

(BIJSTERBOSCH et al., 1985)  

O tempo de liberação da CK e de seu clearence depende de vários fatores 

como, nível de treinamento, tipo, intensidade e duração do exercício. Níveis 

máximos da CK no soro de aproximadamente duas vezes os níveis basais ocorrem 

8 horas após o treino de força (HURLEY et al., 1995). Geralmente atletas têm níveis 

mais elevados de CK comparado com sedentários devido ao treino regular que 

praticam (FALLON et al., 1999; HORTOBAGYI & DENHAN, 1989). 

 

3.6.2 Proteína C reativa 

   A Proteína C Reativa (PCR) é produzida no fígado e sua regulação ocorre em 

função das citocinas como a interleucina-6 (IL-6) (CASTELL et al., 1990), a qual é 

produzida em diversos tecidos, incluindo os leucócitos ativos, adipócitos e células 

endoteliais (PRADHAN, 2001). 
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 A função da PCR não é totalmente entendida. Sabe-se que se liga a uma 

larga variedade de substâncias como as células danificadas (VOLANAKIS & WIRTZ, 

1979) e atua em células fagocitárias aumentando sua atividade (PEPYS, 1981). 

Uma pesquisa verificou que a PCR se agrega a partículas de LDL in vitro, o que 

pode possivelmente ser um fator na patogênese da aterosclerose (BEER et al., 

1982). Outro achado importante foi de que a PCR foi encontrada e extraída de 

lesões de aterosclerose humana (ZHANG et al., 1999). Estas características 

reforçam o conceito de que a PCR está relacionada com dislipidemias e com 

mecanismos de inflamação presentes em diversas condições patológicas.    

 Nesse sentido, a PCR aparece como um fator de risco independente para a 

doença cardiovascular (ABDELMOUTTALEB et al., 1999; RIDKER et al., 2001; 

RIDKER et al., 1998). Níveis elevados da PCR estão relacionados com o aumento 

do risco de vários problemas vasculares como para a doença cardíaca coronariana 

(KOENING et al., 1999; RIDKER et al., 2002), infarto de miocardio (RIDKER et al., 

1998; KERVINEN et al., 2001), doença arterial periférica (RIDKER et al., 1998), 

hipertensão (SESSO et al., 2003) e doença cardiovascular (RIDKER et al., 2002; 

RIDKER et al., 2003) em indivíduos que não tenham doença cardiovascular 

anteriormente.  

 Freqüentemente a PCR é utilizada como marcador de inflamação sistêmica 

de baixo grau. Evidências recentes aprovam o uso da PCR, sendo reconhecida em 

publicações como uma das técnicas mais efetivas em estudos de saúde pública e na 

prática clínica (PEARSON et al., 2003).  

 Além disso, níveis elevados da PCR tem sido associados a diversas 

condições metabólicas comuns no DM2, como obesidade (RIDKER et al., 2003; 

FESTA et al., 2000; YUDKIN et al,1999) resistência à ação da insulina (FESTA et al., 

2000; YUDKIN et al., 1999), síndrome metabólica (RIDKER et al., 2003; FESTA et 

al., 2000) e disfunção endotelial (YUDKIN et al.,, 1999).  

 Investigações dão suporte ao papel da inflamação na etiologia do diabetes. 

Diversos estudos demonstram que níveis elevados de IL-6 e PCR entre indivíduos 

com características de resistência à insulina e quadro clínico evidente de DM2 

(PICKUP et al., 1997; GRAU et al., 1996; FORD, 1999; FESTA et al., 2000; 

FROHLICH et al., 2000). 
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  PRADHAN e colaboradores (2001) observaram que níveis elevados de PCR 

e IL-6 predizem o desenvolvimento do DM2 em mulheres. Estes dados reforçam o 

possível papel da inflamação na diabetogênese. 

 Em relação ao DM, já está estabelecido que a patologia aumenta o risco para 

eventos cardiovasculares e ateroscleróticos (MORRISH et al., 2001, BECKMAN et 

al., 2002; CREAGER et al., 2003). Para entender as causas dessa vulnerabilidade, 

recentes observações têm focado a atenção para os mecanismos inflamatórios que 

podem ser relevantes para pacientes diabéticos (DANDONA et al., 2003).  

 Pesquisas demonstram que os níveis de PCR são maiores em pessoas com 

diabetes comparadas com pessoas sem diabetes (FORD et al., 1999; GRAU et al., 

1996; GOLDBERG, 2000). Alguns estudos sugerem que existe uma associação 

entre os níveis da PCR e o controle glicêmico, ou seja, pessoas com maiores valores 

de hemoglobina glicosilada, que é um marcador do estado glicêmico, têm níveis 

mais altos da PCR (RODRIGUEZ-MORAN & GUERRERO-ROMERO, 1999; KING et 

al., 2003).  

 Schulze e colaboradores (2004) demonstraram que altos níveis de PCR estão 

associados com aumento de risco de incidência de eventos cardiovasculares entre 

homens diabéticos, independentemente dos fatores de risco associados aos hábitos 

de vida, lipídios sanguíneos e controle glicêmico.  

 O efeito da atividade física nos níveis da PCR também é um assunto de 

crescente interesse. Alguns estudos verificaram que os níveis de certos 

biomarcadores de inflamação são reduzidos com o aumento da atividade física, 

sugerindo que a atividade física pode modular a saúde cardiovascular via efeitos 

anti-inflamatórios (BERLIN et al., 1990; DURSTINE & HASKELL, 1994; KRAUS et 

al., 2002; FORD, 2002; WANNAMETHEE et al., 2002).  

 Em estudo da população americana, Ford (2002) examinou a associação 

entre a AF e a concentração da PCR. Os dados foram obtidos do Exame Nacional 

da Saúde e da Nutrição (NHANHES III). Os resultados reafirmam as de evidências 

de que a AF reduz a inflamação, que é um processo crítico na patogênese das DC. 

 O mecanismo de associação entre as concentrações reduzidas da PCR e o 

aumento dos níveis de atividade física é incerto, mas pode estar relacionado com os 

efeitos favoráveis potenciais do exercício nos parâmetros lipídicos, IMC, 

metabolismo da insulina e pressão arterial (DURSTINE & HASKELL, 1994; KRAUS 

et al., 2002). Além disso, pela diminuição do IMC, a atividade física pode diminuir a 
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produção da interleucina-6 pelo adipócito, que é um estimulador da produção 

hepática de PCR (ZICCARDI et al., 2002; BERMUDEZ et a., 2002).   

 Entretanto, alguns estudos não encontraram associação entre a AF e a 

melhora de marcadores de inflamação.  No estudo de Marcell e colaboradores (2005) 

participaram 51 pessoas de meia idade com sobrepeso, resistentes à insulina e não 

diabéticos. A participação em sessões de exercícios moderados a intensos não foi 

associada com melhoras nos marcadores de inflamação. Além disso, a melhora na 

sensibilidade à insulina decorrente do exercício ou da modesta perda de peso não 

pareceu ser racionada com a mudança nesses marcadores. 

 Em trabalho de maior abrangência populacional Albert e colaboradores (2004) 

avaliaram os dados de 1732 homens e 1001 mulheres que participaram do 

Pravastatin Inflammation/CRP Evaluation (PRINCE). Os participantes auto-relatavam 

a freqüência de AF e classificados em quatro categorias de acordo com o número de 

dias por semana que se exercitavam: raramente ou menos de uma, uma vez, duas 

ou três vezes e quatro. Os resultados encontrados não verificaram relação 

significante entre as categorias de atividade física e os níveis de PCR em mulheres.  

   

3.7 Diabetes e estresse oxidativo 

Espécies reativas de oxigênio (EROS) são formadas durante o metabolismo 

normal, por processos enzimáticos, e não enzimáticos e, continuamente causam 

danos à lipídios, proteínas e ácidos nucléicos celulares (HALLIWEL & 

GUTTERIDGE, 1989). 

Nos últimos anos a relação entre a produção das EROS e os danos que estas 

moléculas podem causar ao organismo foi alvo de grande interesse de diversas 

áreas da saúde. Essa relação fisiológica é denominada estresse oxidativo, que é 

determinado pelo balanço entre a geração das EROS e os mecanismos de defesa 

antioxidante.  

Estudos da última década demonstram que as EROS desempenham um 

papel importante na formação de produtos tóxicos da peroxidação lipídica. As EROS 

atuam na peroxidação de ácidos graxos insaturados dos fosfolipídios das 

membranas celulares o que pode resultar na perda significativa da integridade da 

membrana e causar efeitos oxidativos danosos aos tecidos (TAPPEL, 1973).  
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O método para quantificar o ataque oxidativo dos produtos da peroxidação 

lipídica é através da análise da formação de substancias que reagem ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARs), o qual consiste na análise dos produtos finais da peroxidação 

lipídica que, da reação com o ácido 2-tiobarbitúrico (TBA) (STEGGMAN et al. 1991).  

Esses radicais estão relacionados com várias condições patológicas e não 

patológicas como, doença isquêmica do coração, envelhecimento, diabetes e 

exercício (BAYNES, 1991; SEN, 1995). As EROS podem iniciar vários eventos nos 

tecidos e eventualmente levar ao desenvolvimento de complicações, pois a maioria 

dos tecidos são afetados pelo diabetes.  

No DM ocorre um desbalanço nesse mecanismo, com o aumento da 

produção de radicais livres (BAYNES, 1991; BAYNES & THORPE, 1999) e/ou 

alterações na defesa antioxidante (McLENNAN et al.,1991; SAXENA et al., 1993). 

Entre os principais resultados o aumento do estresse oxidativo é importante, pois 

está relacionado com o desenvolvimento e progressão do diabetes e suas 

complicações. 

 O exercício físico é uma condição que exerce influência sobre o balanço entre 

ataque oxidativo e mecanismo de defesa antioxidante. Durante o exercício físico 

ocorrem várias reações químicas que implicam na formação dos EROS (SEN, 1995; 

VAN REMEN et al., 2003).  

 Em contrapartida, o treinamento físico de intensidade moderada é um 

procedimento que favorece a homeostase oxidativa das células e tecidos, por 

diminuir os níveis basais de danos oxidativos e aumentar a resistência ao estresse 

oxidativo (NIESS et al. 1999; COOPER et al. 2002). O exercício regular resulta em 

adaptações na capacidade antioxidante, as quais protegem as células contra os 

efeitos deletérios das EROS, prevenindo danos celulares resultantes (AGUILO et al. 

2003). 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Casuística 

A estrutura do presente trabalho é do tipo transversal, em que a coleta de 

dados foi realizada em um único momento, sem acompanhamento posterior dos 

indivíduos. Nesse tipo de estudo é observado o fenômeno como ocorre naturalmente 

sem intervenção anterior ou posterior. 

A amostra foi composta por mulheres diabéticas do tipo 2 com idade superior 

à 40 anos. O diabetes foi definido pelo auto-relato da paciente ou pelo uso de 

medicamentos para controle do diabetes. A pesquisa contou com dois grupos 

experimentais: exercitados (E) e não exercitados (N). 

O grupo N foi constituído por 16 mulheres diabéticas do tipo 2 com baixos 

níveis de atividade física, as quais passaram por exame médico com o clínico geral 

da Unidade Básica de Saúde “Orestes Armando Giovanni”, no período de outubro e 

novembro de 2009. Para fazer parte desse grupo cada participante deveria 

responder negativamente as seguintes perguntas da anamnese sobre atividade 

física e exercício: 

1- Você realiza atividade física regularmente pelo menos 10 minutos durante a 

semana? 

( ) Sim, eu tenho feito por mais de 6 meses 

( ) Sim, eu tenho feito por menos de 6 meses 

( ) Não, mas pretendo começar nos próximos 30 dias 

( ) Não, mas eu pretendo começar nos próximos 6 meses 

( ) Não, e não pretendo começar nos próximos 6 meses 

2- Atualmente você tem se exercitado pelo menos duas vezes por semana, 

por pelo menos 20 minutos? 

 

 Em relação às participantes do grupo das não-exercitadas (N), foram 

consultadas 28 mulheres diabéticas que passaram por consulta médica, das quais 

16 (57,1%) aceitaram participar da pesquisa. Os principais motivos da não 

participação ou de desistência foram: falta de tempo, desinteresse em realizar os 

exames sanguíneos e dificuldade para ir ao local de coleta. 

O grupo Exercitado foi constituído por 21 mulheres diabéticas do tipo 2, 

pacientes das Unidades Básicas de Saúde do município de Rio Claro, que 

participam do programa de exercícios físicos do projeto Saúde Ativa Rio Claro há 
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mais de seis meses. Os participantes desse grupo relataram realizar mais de 100 

minutos por semana de atividades aeróbias, verificado pela questão 24.B da 

anamnese referente ao “total de minutos despendidos em atividades aeróbias por 

semana”. 

Dentre os 180 participantes do projeto Saúde Ativa Rio Claro que realizaram a 

avaliação sanguínea semestral do ano de 2010, 23 reportaram ter diabetes 

(12,78%). Dentre eles, dois foram excluídos da pesquisa, pois uma aluna tinha idade 

inferior a 40 anos e o outro aluno era do sexo masculino, condições que não os 

incluíam nos critérios de inclusão da pesquisa. A amostra final totalizou 21 pessoas 

(11,67%). 

Foram excluídos da pesquisa os sujeitos do sexo masculino, pois esses 

representam menos de 5% das pessoas que freqüentam o programa. Também 

foram excluídas aquelas com histórico de doenças cardíacas, fumantes e que 

estivessem utilizando insulina para o tratamento do diabetes, pois essas 

características poderiam influenciar nos resultados. Por outro lado, por se tratarem 

de pessoas diabéticas todas as pacientes relataram estar fazendo uso de 

hipoglicemiantes orais.  

Esta pesquisa foi aprovada pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

Estadual Paulista, CEP: n°086/2009 protocolo: n° 5972 (ANEXO 1). Os 

procedimentos de coleta e objetivos da pesquisa foram explicitados aos sujeitos 

antes da coleta dos dados, após esclarecimentos todas as participantes envolvidas 

na pesquisa preencheram o termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO 2). 

 

4.2 Programa de intervenção para prática de exercícios físicos 

4.2.1 Histórico e funcionamento  

 Em 2001, o Núcleo de Atividade Física, Esporte e Saúde (NAFES), implantou 

um programa experimental de promoção de exercícios físicos em uma Unidade 

Básica de Saúde que atendia pacientes diabéticos e hipertensos do programa 

HiperDia. Esse projeto foi concretizado mediante parceria entre a Fundação 

Municipal de Saúde e a Universidade Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho. O 

projeto foi coordenado pelos professores do departamento de Educação Física Prof. 

Dr. Eduardo Kokubun (NAFES) e pela Profª Dra. Eliete. Esse programa consistia 

em palestras sobre benefícios da prática regular exercícios físicos para prevenção e 

tratamento de diabetes e hipertensão durante as reuniões do Hiperdia (NAKAMURA 
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et al., 2010). No mesmo ano, o NAFES foi convidado a implantar um programa de 

exercícios físicos dentro dessa UBS. As sessões ocorriam duas vezes por semana 

durante 1 hora e consistiam em exercícios cardiorrespiratórios e motores 

(KOKUBUN et al., 2007).  

 O programa recebeu o nome de Saúde Ativa Rio Claro e dentre as sua ações 

engloba uma série de intervenções para promoção e manutenção da prática de 

atividade física (palestras, congressos, reuniões e estudos epidemiológicos). As 

intervenções de exercícios físicos ocorrem em todas as Unidades Básicas de Saúde 

e nas Unidades Saúde da Família da cidade, totalizando 14 unidades que atendem 

cerca de 400 pessoas de todas as faixas etárias e com baixo nível econômico 

(NAKAMURA et al., 2010).  

 

4.2.2 Do programa de exercícios físicos 

 O objetivo do programa é incentivar a prática de exercícios físicos e melhorar 

a qualidade de vida da população de Rio Claro. Por meio dessa intervenção os 

usuários realizam exercícios físicos promovidos duas vezes por semana com 

exercícios de intensidade moderada e duração de uma hora cada sessão. Para 

ingressar no programa o aluno necessita de um atestado médico para prática de 

exercícios físicos e responder todas as perguntas da anamnese (NAKAMURA et al., 

2010).   

 As atividades são planejadas de acordo com os princípios de periodização do 

treinamento físico, organizados em ciclos de quatro semanas que englobam 

exercícios cardiorrespiratórios (caminhadas e atividades lúdicas) e neuromotores 

(força, agilidade, equilíbrio, flexibilidade e coordenação) (ANEXO 3). As aulas são 

ministradas por educadores físicos e estagiários da UNESP do curso de Educação 

Física.  

 Cada sessão é organizada em: parte inicial destinada para o aquecimento e 

alongamentos leves (5 a 10 minutos), parte principal para realização das atividades 

cardiorrespiratórias e neuromotoras (40 a 45 minutos) e a parte final para as 

atividades de volta à calma (5 a 10 minutos). No final de cada sessão, os usuários 

receberam informações gerais sobre saúde e recomendações para realizarem 

atividade física de acordo com as recomendações do Center of Diseases Control 

(CDC) e American College of Sports Medicine (ACSM) (HASKEEL et al., 2007). 
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4.3 Procedimentos e coletas dos dados 

4.3.1 Anamnese   

As participantes da pesquisa responderam a anamnese (ANEXO 4) para 

obtenção de informações gerais de saúde, hábitos de vida e quantidade de atividade 

física dos sujeitos da pesquisa. 

 

4.3.2 Medidas antropométricas 

 As medidas antropométricas de peso e estatura foram realizadas segundo as 

recomendações de Gordon e colaboradores (1991). O Índice de Massa Corporal 

(IMC) foi calculado utilizando-se a equação: peso (kg) dividido pela altura (m) ao 

quadrado.  

 Foram medidas as circunferências de cintura e quadril e a partir delas 

calculada a razão cintura quadril (C/Q).  As medidas foram obtidas com as avaliadas 

em pé, em posição ereta, com o abdômen relaxado e braços ao lado do corpo, 

utilizando-se uma fita métrica flexível com os avaliados apenas com roupa íntima. A 

medida de cintura foi tomada no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca 

(LEAN et al., 1998). A circunferência de quadril foi obtida pelo maior perímetro dos 

glúteos. A circunferência de cintura foi realizada, para identificar a gordura 

abdominal, a qual está associada com doenças metabólicas (OLINTO et al., 2004).  

 

4.3.3 Coletas de sangue 

As amostras sangüíneas foram coletadas na UBS em que cada participante 

estava cadastrado. Os sujeitos compareceram em jejum de 12 horas entre sete e 

oito horas da manhã. Todo o procedimento foi realizado por enfermeiras treinadas, 

mediante a punção da veia antecubital utilizando-se seringas descartáveis. Após 

isso, a amostra foi depositada em tubos de ensaio e armazenada em recipiente 

refrigerado até o momento da análise sanguínea. 

 

4.3.4 Determinação dos parâmetros laboratoriais 

As análises sanguíneas aconteceram no laboratório de “Metabolismo, 

Nutrição e Exercício” da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” 

campus de Rio Claro. As amostras foram centrifugadas para obtenção do soro. A 

partir, daí foram analisadas as seguintes variáveis bioquímicas:  
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• Glicose, colesterol total (CT), Lipoproteínas de baixa densidade (LDL), 

Lipoproteínas de alta densidade (HDL) e triglicerídeos (TG). Em duplicata por 

métodos enzimáticos colorimétricos mediante kits comerciais (LABORLARB) 

para ELISA; 

• Proteína C reativa (PCR). Pelo método in vitro de imunoabsorbância através 

de kits comerciais (DSL-10-42100) para ELISA; 

• Creatina quinase total (CK) e Creatina quinase MB (CK-MB). Por meio de 

métodos enzimáticos colorimétricos através de kits comerciais (LABORLAB) a 

37° C;  

• Ácido tiobarbitúrico (TBARS) foi medido através do soro por métodos 

colorimétricos (WASOWICS et al., 1993). 

 

4.4 Análise estatística 

 Para verificar a normalidade dos dados foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk e 

Kolmogorov Smirnov. Para as variáveis que não apresentaram dados normais foi 

utilizado o teste não paramétrico Mann Whitney e para as variáveis que 

apresentaram dados normais foi utilizado o Teste t para amostra independentes. 

Todas as análises foram realizadas no programa Statistica versão 6.0 e foi adotado 

como o nível de significância p<0,05. 
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5. RESULTADOS  

 Os resultados desta dissertação serão apresentados na forma de artigos 

científicos, já concluídos, que posteriormente serão submetidos aos seus periódicos 

correspondentes. Para isso, dividimos em dois estudos: 

 

Estudo 1 

Título: Fatores de risco cardiovasculares em diabéticas exercitadas e não 

exercitadas.  

Periódico: Revista Brasileira de Atividade Física e Saúde.  

 

Estudo 2  

Título: Biomarcadores de inflamação e estresse oxidativo em diabéticas exercitadas 

e não exercitadas. 

Periódico: International Journal of Diabetes in Developing Countries. 
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FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES: COMPARAÇÃO ENTRE 

DIABÉTICAS EXERCITADAS E NÃO EXERCITADAS 
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RESUMO 

 

O objetivo do trabalho foi comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas em 

relação aos fatores de risco cardiovasculares.  A amostra foi composta por mulheres 

diabéticas do tipo 2, com idade superior à 40 anos divididas em dois grupos 

experimentais: exercitadas (E) e não-exercitadas (N). O grupo E participou de um 

programa de exercício físicos de intensidade moderada por mais de seis meses, 

duas vezes por semana com duração de uma hora por sessão. Não foram 

observadas diferenças entre os grupos para as variáveis IMC (E: 30,8 ± 5,8 kg/m²; 

N: 28,6 ±4 ,8 kg/m²), circunferência de cintura (E: 97,5 ± 12,4 cm ; N: 97,2 ± 10,9), 

relação cintura/quadril (E: 0,9 ± 0,1; N: 0,9 ± 0,1),  pressão arterial sistólica (E: 131,9 

± 19,4 mmHg; N: 126,9 ± 15,8 mmHg), pressão arterial diastólica (E: 79,7 ± 11,9 ; N: 

79,4 ± 12,4), glicemia (E: 157,4 ± 75,6 mg/dl; N: 139,1 ± 69,5 mg/dl ), HDL (E: 54,4 ± 

19,4 mg/dl ; N: 56,3 ± 25,7 mg/dl ) e TG (E: 137,0 ± 85,0 mg/dl ; N:  136,6 ± 65,3 

mg/dl). Para as variáveis colesterol (E: 193,0 ± 40,3 mg/dl ; N: 161,0 ± 30,0 mg/dl) e 

LDL (E: 124,7 ± 37,7 mg/dl; N: 98,5 ± 34,1 mg/dl) o grupo E apresentou valores mais 

altos que o grupo N. Assim não foram encontradas diferenças entre os grupos para 

as variáveis estudadas exceto para colesterol e LDL, cujos resultados foram mais 

elevados para o grupo E comparado ao grupo N.  

 

Palavras chave: diabetes mellitus, exercício físico, fatores de risco cardiovasculares 
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INTRODUÇÃO 

O diabetes mellitus (DM) é uma das doenças crônicas não transmissíveis 

mais comuns no mundo. A Organização Mundial de Saúde (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2010) estima que existam 220 milhões de diabéticos no mundo 

inteiro e a previsão é que a quantidade supere 330 milhões até o ano de 2025 (WILD 

et al., 2004). A patologia representa um dos problemas de saúde mais desafiadores 

do século 21, sendo a quarta ou quinta doença líder em causa de morte em países 

desenvolvidos e há evidências de que é epidêmica em países em desenvolvimento 

(INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2010). 

A hiperglicemia crônica é a principal característica do DM e está associada a 

uma variedade de danos, disfunções e falha de vários órgãos especialmente olhos, 

rins, nervos, coração e vasos sanguíneos (THE EXPERT COMMITTEE ON THE 

DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES MELLITUS, 2003).  

O diabetes tipo 2 (DM), mais especificamente corresponde a 90% dos casos 

diagnosticados e sua incidência está relacionado com o envelhecimento, obesidade, 

histórico familiar da patologia, consumo de dietas hipercalóricas e falta de atividade 

física (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2008).  

As desordens da patologia resultam no aumento da inabilidade e redução da 

expectativa de vida dos seus portadores, o que gera enormes custos diretos e 

indiretos com saúde para a maioria das sociedades. Dentre as conseqüências 

decorrentes do DM, as doenças cardiovasculares (DC) são o problema que causa 

mais preocupação. Diversas pesquisas demonstram que as desordens metabólicas 

desenvolvidas no DM aumentam o risco de desenvolver doenças cardiovasculares 

(MORRISH et al., 2001, BECKMAN et al., 2002; CREAGER et al., 2003).  

Entre os diabéticos o risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

é maior em mulheres comparadas aos homens diabéticos (KANAYA, GRADY, 

BARRET-CONNOR, 2003; KANNEL & WILSON, 1995; BARRET-CONNOR et al., 

1991).  

Existem várias características associadas ao risco ou probabilidade de 

ocasionar problemas cardiovasculares em regiões do corpo como coração, artérias e 

veias. Estes elementos são chamados de fatores de risco cardiovasculares. Existem 

dois tipos de fatores de risco: modificáveis e não modificáveis. Os fatores não 

modificáveis incluem: idade, histórico familiar de doença cardiovascular e pessoas 

do masculino. Já os fatores de risco modificáveis estão relacionados ao estilo de 
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vida e os principais são: diabetes mellitus, hipertensão arterial, obesidade, 

dislipidemias, fumo e atividade física. 

A prática regular de atividades físicas tem um papel importante no tratamento 

do diabetes tipo 2, pois pode retardar seus efeitos no organismo, trazendo melhoras 

significativas em aspectos metabólicos como controle glicêmico, diminuição da 

resistência à insulina e benefícios sobre aspectos cardiovasculares (ALBRIGHT et 

al., 2000).   

Considerando as evidências de que o aumento do nível de atividade física 

pode contribuir na prevenção e tratamento de doenças metabólicas e 

cardiovasculares em diabéticos faz-se necessário estudar as diferenças entre 

diabéticas exercitadas e não exercitadas em relação aos fatores de riscos 

cardiovasculares. 

Assim o objetivo do presente trabalho foi comparar diabéticas exercitadas e 

não exercitadas em relação aos fatores de risco cardiovasculares, mais 

especificamente: 

a- Antropométricos: índice de massa corporal (IMC), circunferência da cintura, 

circunferência de quadril, relação cintura/quadril (C/Q); 

b- Bioquímicos: glicemia, colesterol, lipoproteína de baixa densidade (LDL), 

lipoproteína de alta densidade (HDL), triglicerídeos (TG);  

 A hipótese do trabalho foi de que diabéticas exercitadas comparadas às 

diabéticas não exercitadas podem apresentar melhores condições, especialmente 

em relação aos fatores de risco cardiovasculares. 

 

 

MÉTODOS 

Trate-se de um trabalho do tipo transversal, em que a coleta de dados foi 

realizada em um único momento.  

A população foi composta por mulheres diabéticas do tipo 2 com idade acima 

de 40 anos. O diabetes foi definido pelo auto-relato da paciente ou pelo uso de 

medicamentos para controle do diabetes. A pesquisa contou com dois grupos: 

exercitadas (E) e não exercitadas (N). 

O grupo N foi constituído por 16 mulheres diabéticas do tipo 2, que não 

realizavam exercícios físicos regularmente, as quais passaram por exame médico 

com o clínico geral em uma Unidade Básica de Saúde de Rio Claro, no período de 
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outubro e novembro de 2009 e aceitaram participar da pesquisa. Para ser incluída 

nesse grupo cada participante deveria realizar menos de 10 minutos de AF durante 

a semana 

Foram consultadas 28 pacientes para compor o grupo N, das quais 16 

(57,1%) aceitaram participar da pesquisa. Os principais motivos da não participação 

ou de desistência foram: falta de tempo, desinteresse em realizar os exames 

sangüíneos e dificuldade de ir ao local de coleta. 

O grupo E foi constituído por 21 mulheres diabéticas do tipo 2, alunas do 

programa de exercícios físicos Saúde Ativa Rio Claro que participavam do projeto 

por mais de seis meses. As participantes desse grupo relataram realizar mais de 100 

minutos de atividade aeróbia por semana.   

Os critérios de exclusão para a seleção da amostra foram: sujeitos do gênero 

masculino, pessoas com histórico de doenças cardiovasculares, fumantes e usuários 

de insulina.  Por outro lado, por serem diabéticas todas as pacientes relataram estar 

fazendo uso de hipoglicemiantes orais para o tratamento da patologia.  

 O programa Saúde Ativa Rio Claro realiza uma série de intervenções para 

promoção e manutenção da prática de atividade física da população de Rio Claro 

(palestras, congressos, reuniões e estudos epidemiológicos), dentre as quais existe 

o programa de exercícios físicos. As intervenções de exercícios físicos ocorrem em 

todas as Unidades Básicas de Saúde e nas Unidades Saúde da Família da cidade, 

totalizando 14 unidades que atendem cerca de 400 pessoas de todas as faixas 

etárias e com baixo nível econômico (NAKAMURA et al., 2010).  

 O objetivo do programa é incentivar a prática de atividade física e melhorar a 

qualidade de vida da população de Rio Claro. Através dessa intervenção os usuários 

realizam exercícios físicos de intensidade moderada, duas vezes por semana com 

duração de uma hora cada sessão. Para ingressar no programa o aluno necessita 

de um atestado médico para prática de exercícios físicos e ter respondido todas as 

perguntas da anamnese (NAKAMURA et al., 2010).   

 As atividades são planejadas de acordo com os princípios de periodização do 

treinamento físico organizados em ciclos de quatro semanas que englobam 

exercícios cardiorrespiratórios (caminhadas e atividades lúdicas) e neuromotores 

(força, agilidade, equilíbrio, flexibilidade e coordenação). As aulas são ministradas 

por educadores físicos e estagiários do curso de Educação Física da UNESP, 

campus de Rio Claro.  
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 Cada sessão é organizada em: parte inicial destinada para o aquecimento e 

alongamentos leves (5 a 10 minutos), parte principal para realização das atividades 

cardiorrespiratórias e neuromotoras (40 a 45 minutos) e a parte final para as 

atividades de volta à calma (5 a 10 minutos). No final de cada sessão, os usuários 

receberam informações gerais sobre saúde e recomendações para realizarem 

atividade física de acordo com as recomendações do Center of Diseases Control 

(CDC) e American College of Sports Medicine (ACSM) (HASKEEL et al., 2007). 

 

 Coleta de dados 

 As medidas antropométricas de peso e estatura foram realizadas segundo as 

recomendações de Gordon e colaboradores (1991). O Índice de Massa Corporal 

(IMC) foi calculado pelo peso (kg) dividido pela altura (m) ao quadrado.  

  A partir medidas das circunferências de cintura (CC) e quadril (CQ) foi 

calculada a razão cintura quadril (C/Q).  As medidas foram obtidas com as avaliadas 

em pé, em posição ereta, com o abdômen relaxado e braços ao lado do corpo, 

utilizando-se uma fita métrica flexível com os avaliados apenas com roupa íntima. A 

medida de cintura foi tomada no maior perímetro abdominal entre a última costela e 

a crista ilíaca. A circunferência de quadril foi obtida pelo maior perímetro dos glúteos.  

As amostras sangüíneas foram coletadas na UBS em que cada participante 

estava cadastrado. Os sujeitos compareceram entre sete e oito horas da manhã 

para a coleta em jejum de 12 horas. Todo o procedimento foi realizado por 

enfermeiras. Após a coleta a amostra foi depositada em tubos de ensaio e em 

seguida mantida em recipiente refrigerado até o momento da análise dos dados. 

As análises dos dados foram realizadas no laboratório de “Metabolismo, 

Nutrição e Exercício” da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” 

campus de Rio Claro. As amostras foram centrifugadas para obtenção do soro. A 

partir daí foram analisadas variáveis bioquímicas: glicose, colesterol total (CT), 

Lipoproteínas de baixa densidade (LDL), Lipoproteínas de alta densidade (HDL) e 

triglicerídeos (TG). As análises foram determinadas em duplicata por métodos 

enzimáticos colorimétricos mediante kits comerciais (LABORLARB) para ELISA.  

 Para a classificação dos sujeitos foi adotado os valores sugeridos na III 

Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 

2001), segundo a qual considerada os valores alterados para o perfil lipídico quando 
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apresentaram dosagem: CT � 240 mg/dl; LDL-C � 160 mg/dl; HDL-C � 40 mg/dl e 

TG � 200 mg/dl. 

Esta pesquisa foi aprovada pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

Estadual Paulista, CEP: n°086/2009 protocolo: n° 5972. Os procedimentos de coleta 

e objetivos da pesquisa foram explicitados aos sujeitos antes da coleta dos dados, 

após esclarecimentos todas as participantes envolvidas na pesquisa preencheram o 

termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

Análise estatística 

 Para a análise estatística inicialmente foi verificado a normalidade dos dados 

através do teste de Shapiro-Wilk e Kolmogorov Smirnov. Para as variáveis que não 

apresentaram dados normais foi utilizado o teste não paramétrico Mann Whitney e 

para as variáveis que apresentaram dados normais foi utilizado o Teste t para 

amostras independentes. Todas as análises foram realizadas no programa Statistica 

versão 6.0 e foi adotado como o nível de significância p<0,05. 

 

RESULTADOS 

A Tabela 1 expressa as características descritivas da amostra. Não foram 

observadas diferenças estatísticas entre os grupos exercitado (E) e não exercitado 

(N) para nenhuma variável.  
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Tabela 1. Características descritivas e fatores de risco cardiovasculares dos grupos 

exercitado e não exercitado. Dados expressos em média ± desvio padrão. 

                      Grupos   

Variáveis Não exercitado Exercitado p 

Idade (anos) 57,2±7,2 62,5±11,9 0,11 

Estatura (m) 1,58±0,07 1,53±0,06 0,32 

Peso (kg) 71,4±14,6 74,6±14,4 0,59 

IMC 28,6±4,8 30,8±5,8 0,30 

Circunferência de cintura 

(cm) 97,2±10,9 97,5±12,4 0,93 

Circunferência de quadril 

(cm) 104,4±10,9 104,1±10,6 0,66 

Relação C/Q 0,9±0,08 0,9±0,1 0,82 

Pressão arterial sistólica 

(mmHg) 126,9±15,8 131,9±19,4 0,44 

Pressão arterial diastólica 

(mmHg) 79,4±12,4 79,7±11,9 0,95 

 

A tabela 2 representa a porcentagem e o número de pessoas por grupo, para 

cada nível de classificação dos parâmetros IMC, circunferência de cintura, relação 

cintura/quadril e pressão arterial. 
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Tabela 2. Classificação dos grupos exercitado e não exercitado em relação às 

variáveis de caracterização. Dados expressos em porcentagem e número de 

indivíduos. 

 

Variável Classificação Não Exercitado Exercitado 

% n % n 

IMC 

Normal 18,7 3 14,3 3 

Sobrepeso 43,7 7 33,3 7 

Obesidade 37,5 6 52,4 11 

Circunferência de cintura  
Normal 12,5 2 23,8 5 

Risco 87,5 14 76,2 16 

Relação Cintura Quadril 

Baixo 0 0 4,8 1 

Moderado 12,5 2 0 0 

Alto 0 0 19 4 

Muito alto 87,5 14 76,2 16 

Pressão arterial 

Ótima 12,5 2 0 0 

Normal 25 4 25 4 

Limítrofe 12,5 2 18,8 3 

Hipertensão 50 8 56,3 9 

 

Os parâmetros metabólicos de glicemia e perfil lipídico estão representados 

na Tabela 3. O grupo E apresentou valores mais elevados em relação ao grupo N 

paras as variáveis colesterol total e LDL. Para os parâmetros glicose, HDL e TG não 

foram encontradas diferenças estatísticas entre os grupos. 
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Tabela 3. Glicemia, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicerídeos 

dos grupos exercitado e não exercitado. Valores expressos em média ± desvio 

padrão. 

 

  Grupos   

Variáveis Não exercitado Exercitado p 

Glicose (mg/dl) 139,1±69,5 157,4±75,6 0,31 

Colesterol (mg/dl) 161,0±30,0 193,0±40,3 0,01* 

HDL (mg/dl) 56,3±25,7 54,4±19,4 0,93 

LDL (mg/dl) 98,5±34,1 124,7±37,7 0,04* 

TG (mg/dl) 136,6±65,3 137,0±85,0 0,74 

*diferença estatística entre os grupos, exercitado e não exercitado (p<0,05) 

 

A tabela 4 expressa porcentagem e o número de pessoas por grupo para 

cada nível de classificação dos parâmetros metabólicos glicose, colesterol, HDL, 

LDL e TG 
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Tabela 4. Classificação dos grupos exercitado e não exercitado em relação às 

parâmetros metabólicos. Dados expressos em porcentagem e número de indivíduos. 

Variável Classificação Não exercitado  Exercitado  
    % n %  n  

 Glicose  
 Normal  37,5 6 9,5 2 
 Intolerante  18,7 3 38,1 8 
 Diabetes  43,7 7 52,4 11 

      

 Colesterol  
Desejável 87,5 14 61,9 13 
Limítrofe 12,5 2 33,3 7 
Alto 0,0 0 4,8 1 

      

 HDL  
Protetor 43,7 7 23,8 5 
Desejável  31,2 5 61,9 13 
Risco 25 4 14,3 3 

      

LDL 

Ideal 56,2 9 33,3 7 
Próximo do ideal 18,7 3 28,6 6 
Limítrofe 25 4 19 4 
Alto 0 0 19 4 

      

TG 
Normal  62,5 10 76,2 16 
Limítrofe 18,7 3 14,3 3 
Alto 18,7 3 9,5 2 

 

 

 

DISCUSSÃO 

O DM é um fator de risco para doenças cardiovasculares (BECKMAN et al., 

2002). Além do DM existem outros fatores de risco para problemas cardiovasculares, 

como: hipertensão arterial, obesidade, dislipidemias, fumo e inatividade física. 

Curiosamente, alguns estudos demonstram que entre diabéticos os problemas 

cardiovasculares são mais pronunciados em mulheres do que homens (KANAYA, 

GRADY, BARRET-CONNOR, 2003; KANNEL & WILSON, 1995; BARRET-CONNOR 

et al., 1991). Diante desse quadro, a prática de atividade física (AF) tem sido 

recomendada para o tratamento do diabetes e mais especificamente para a melhora 

da saúde cardiovascular dessas pessoas (STEWART, 2002). Assim, pesquisadores 

e órgãos de saúde têm unido esforços para incentivar diabéticos a aumentar seus 

níveis de atividade física para melhorar aspectos relacionados à saúde e dessa 
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forma diminuir os impactos sociais e econômicos causados pelo DM e suas 

complicações. Para esclarecer essa relação, o presente trabalho teve como objetivo 

comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas em relação aos fatores de risco 

cardiovasculares.  

Como foi observado na análise das variáveis de caracterização peso, 

estatura, IMC, circunferência de quadril e circunferência de cintura e relação cintura 

quadril, os dois grupos não apresentaram diferenças estatísticas para esses 

parâmetros. Este é um resultado importante para as análises realizadas no presente 

trabalho, pois estas variáveis estão associadas tanto à atividade física quanto aos 

parâmetros metabólicos. Portanto, houve homogeneidade entre os grupos de 

pacientes que participaram da pesquisa. 

A obesidade é o maior fator de risco para doenças cardiovasculares, 

principalmente para doenças do coração e acidente vascular cerebral (AVC) 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000; SHARMA, 2002). Em pesquisas e na 

prática clínica a determinação da obesidade tem sido realizada através de índices 

antropométricos, devido à simplicidade de aplicação e ao baixo custo desta 

metodologia. O Índice de Massa Corporal (IMC) é a medida mais utilizada para a 

classificação da obesidade. No presente trabalho não foram observadas diferença 

entre os grupos para a variável (E: 30,8 ± 5,8 kg/m²; N: 28,6 ± 4,8)kg/m²). De acordo 

com a classificação de obesidade da Organização Mundial da Saúde (WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2000) o grupo N apresentou maior percentual de 

indivíduos classificados como sobrepeso do que o grupo E (E: 33,3%; N: 43,7%). No 

entanto, o grupo E apresentou maior percentual de pessoas classificadas como 

obesos comparado ao grupo N (E: 52,4%; N: 37,5%). A soma das porcentagens 

entre indivíduos com sobrepeso e obesos foi de 85,7% para o grupo E e 81,2% para 

o grupo N, ou seja, não foram observadas diferenças consideráveis entre os grupos. 

Além da obesidade a forma como a gordura se distribui no corpo exerce papel 

crucial para os futuros riscos relacionado à obesidade e principalmente aos 

problemas cardiovasculares (SHARMA, 2002). Nesse sentido, o acúmulo de gordura 

na região abdominal está associado ao aumento da incidência de problemas 

cardiovasculares e mais especificamente ao AVC (SEIDELL et al., 1989; HAN et al., 

1995). A Circunferência de Cintura (CC) tem sido extensamente usada para estimar 

a gordura abdominal. Órgãos de saúde utilizam CC para classificar o risco para o 

desenvolvimento de morbidades associadas à obesidade, segundo a qual são de 
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alto risco quando medida de CC � 88 cm em mulheres e � 102 cm em homens 

(LEAN et al., 1995). Os resultados do presente trabalho referente à CC não 

identificaram diferença estatística entre os grupos (E: 97,5 ± 12,4 cm; N: 97,2 ± 10,9 

cm). A análise qualitativa demonstrou que o grupo N apresentou maior percentual de 

pessoas com medida de CC maior que 88cm do que o grupo E (N: 87,5%  ; E: 

76,2%). Esta característica pode refletir um possível papel positivo do exercício físico 

em relação ao acúmulo de gordura na região abdominal. 

Outro índice utilizado é a relação cintura-quadril (RCQ) que é uma medida de 

alta associação com risco de infarto do miocárdio (YUSUF et al., 2005). Em relação 

à RCQ, os dados encontrados no presente estudo não verificaram diferença 

estatística entre os grupos (E: 0,9 ± 0,1; N: 0,9 ± 0,08). Em relação ao risco de 

eventos cardiovasculares, quando o valor da RCQ varia de 0,80 e 0,87 o risco é alto 

e para valores maiores que 0,87 o risco é muito alto. Segundo os resultados 

encontrados no presente trabalho a porcentagem dos sujeitos que classificados 

como de risco alto foi maior no grupo E comparado ao grupo N (E: 19%; N: 0%). Já 

para a faixa de risco muito alto o grupo N apresentou maior porcentagem de 

pessoas para essa categoria (E: 87,5% ; N: 76,2%), demonstrando que ambos os 

grupos apresentaram elevada porcentagem de pessoas classificadas na categoria 

de alto risco. 

A pressão artéria (PA) é um parâmetro utilizado para prever futuros 

problemas cardiovasculares. Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, a 

mortalidade por DC aumenta progressivamente com a elevação da PA a partir de 

115/75 mmHg de forma linear e contínua, o que coloca a hipertensão arterial (HA) 

com um fator de risco independente para as DC (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA, 2007). A classificação da PA é realizada a partir dos valores das 

pressões sistólica e diastólica, visto que a manutenção dos níveis pressóricos é 

fundamental para a saúde cardiovascular. Em relação à PA sistólica e PA diastólica 

não foram observadas diferenças estatística entre os dois grupos estudados. A 

análise qualitativa verificou que a porcentagem de sujeitos classificados com a 

pressão limítrofe foi maior no grupo E (E: 18,8%; N: 12,5%). Assim como a 

porcentagem de hipertensos (E: 56,3%; N:50%).  

O diabetes tem como principal característica uma marcada hiperglicemia 

crônica e é considerado um fator de risco para as DC. Para os resultados da 

glicemia os grupos estudados apresentaram valores glicêmicos de jejum acima dos 
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limítrofes (E: 157,4 ± 75,6 mg/dl; N: 139,1 ± 69,5 mg/dl), confirmando a presença da 

comorbidade, porém sem diferença estatística entre os grupos. A porcentagem de 

intolerantes e diabéticos entre os grupos foi de 90,5% para o grupo E e 62,4% para 

o grupo N. Esse resultado pode expressar um possível melhor controle glicêmico do 

grupo N comparado ao grupo E, ou uma maior severidade do diabetes no grupo E. 

Além disso, a porcentagem de indivíduos classificados como normoglicêmicos foi 

maior no grupo N comparado ao grupo E (E: 9,5%; N: 37,5%). 

A alteração no metabolismo dos lipídios constitui importante fator de risco 

para o desenvolvimento das DC (STAMLER et al., 2000). No presente trabalho para 

os parâmetros TG (E: 137,0±85,0 mg/dl; N: 136,6±65,3 mg/dl) e HDL (E: 54,4 ± 19,4 

mg/dl; N: 56,3 ± 25,7 mg/dl) não foram observadas diferenças entre os grupos. 

Porém, em relação ao colesterol total (E: 193,0 ± 40,3 mg/dl; N: 161,0 ± 30,0 mg/dl) 

e LDL (E: 124,7 ± 37,7 mg/dl; N: 98,5 ± 34,1  mg/dl) o grupo E apresentou valores 

mais elevados do que o grupo E. Os resultados do LDL podem ser explicados 

através da análise qualitativa que verificou maior porcentagem de pessoas que se 

enquadram na classificação ideal e próximo do ideal do grupo N (E: 61,9%; N: 

74,9%). Este mesmo raciocínio pode ser empregado para os dados de CT, os quais 

demonstram que a porcentagem de sujeitos classificados dentro dos níveis 

desejáveis foi maior no grupo N (E: 61,9%; N: 87,5%). Esses resultados podem estar 

relacionados ao perfil das pessoas do grupo E, os quais geralmente são pacientes 

das UBS e PSF aconselhados pelos médicos a praticar exercício físico para 

melhorar a saúde e parâmetros metabólicos específicos como a glicemia e perfil 

lipídico, ou seja, são sujeitos com certa predisposição para apresentarem problemas 

metabólicos.  

Embora o exercício físico regular seja reconhecido por diminuir o risco de 

problemas cardiovasculares, algumas revisões indicam que o exercício tem pouco 

efeito nas concentrações do CT ou do LDL e para o HDL os efeitos benéficos são 

mínimos e inconsistentes (DURSTINE & HASKELL, 1994). Os resultados 

encontrados no presente trabalho corroboram com esses estudos, já que os níveis 

séricos de CT e LDL não foram menores no grupo E comparados com o grupo N, 

porém seria interessante controlar o aspecto nutricional dos participantes, pois este 

exerce grande influência no perfil lipídico e assim poderia produzir resultados mais 

consistentes. A literatura demonstra que a diminuição nos níveis dos componentes 

do perfil lipídico geralmente ocorre quando o exercício é associado à dieta e à perda 
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de peso (PRADO et al., 2002). No programa de atividade física não foi realizado o 

acompanhamento nutricional dos sujeitos. Do ponto de vista nutricional, os alunos 

do programa recebem orientações no final de cada sessão, sobre diversos temas 

relevantes para a saúde e qualidade de vida, como a importância da alimentação 

saudável para o controle de variáveis metabólicas e para a promoção e manutenção 

da saúde. Em relação à perda de peso e da gordura corporal são realizadas 

avaliações antropométricas semestrais, em que os alunos tomam ciência de suas 

medidas antropométricas e quando necessário são aconselhados a perder peso. 

Porém, a análise dos dados considerou somente um momento para a comparação 

dos grupos. Futuros estudos, portanto, devem controlar esses aspectos para melhor 

compreender o efeito da exercício físico nesses parâmetros lipídicos.  

Com base nos observados, é possível concluir que não foram encontradas 

diferenças entre o grupo exercitado e não exercitado para as variáveis: índice de 

massa corporal (IMC), circunferência da cintura (CC), relação cintura/quadril (C/Q), 

pressão arterial, glicemia, HDL e triglicerídeos. No entanto, o grupo exercitado 

apresentou valores mais altos que o grupo não exercitado para as variáveis, 

colesterol e LDL. Assim, novos estudos são necessários para estudar o efeito de 

programas de atividade física oferecidos sobre os fatores de risco cardiovasculares, 

visto que trabalhos deste tipo são escassos na literatura e têm grande relevância 

para a saúde pública. 
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RESUMO 

 

O objetivo do estudo foi comparar diabéticas exercitadas e não exercitadas em 

relação aos biomarcadores de inflamação e estresse oxidativo. O delineamento do 

trabalho foi do tipo transversal. A amostra foi composta por mulheres diabéticas do 

tipo 2 com idade superior à 40 anos divididas em dois grupos: exercitadas (E) e não-

exercitadas (N). O grupo E participou de um programa de exercícios físicos de 

intensidade moderada por mais de seis meses, duas vezes por semana, em sessões 

de exercício de uma hora Foram realizadas as seguintes avaliações: Proteína C 

reativa (PCR), Creatina Quinase Total (CK), Creatina Quinase MB (CK-MB) e Ácido 

tiobarbitúrico (TBARS). Para as variáveis que não apresentaram dados normais foi 

realizado o teste de Mann Whitney e para as variáveis que apresentaram dados 

normais o Teste t para amostras independentes.O percentual de sujeitos em risco 

para cada variável foi: PCR alto (E=62%; N=62,5%); CK-total alterada (E=0%; 

N=0%) e CK-MB alterada: (E=15%; N=0%). Não foram observadas diferenças entre 

os grupos para as variáveis TBARs (E: 24,3 ± 2,3 μmol/L; N: 22,7 ± 2,4 μmol/L) e 

Proteína C reativa (E: 3,6 ± 0,6 log; N: 3,7 ± 0,6 log). No entanto, o grupo E, 

apresentou valores mais elevados que o grupo N para as variáveis CK (E: 79,3 ± 

36,9 U/L ; N: 18,3 ± 12,4 U/L) e sua isoforma CK-MB (E: 16,0 ± 11,1 U/L ; N: 6,6 ± 

4,9 U/L).  

 

 

Palavras chave: diabetes mellitus, exercício físico, inflamação, estresse oxidatvo 
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INTRODUÇÃO 

As desordens causadas pelo diabetes mellitus (DM) resultam no aumento da 

inabilidade e redução da expectativa de vida dos seus portadores, o que gera 

enormes custos diretos e indiretos com saúde para a maioria das sociedades 

(INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2010). As doenças cardiovasculares 

(DC) talvez representem o principal problema de saúde em diabéticos, pois sabe-se 

que o diabetes aumenta o risco de desenvolver doenças cardiovasculares 

(MORRISH et al., 2001, BECKMAN et al., 2002; CREAGER et al., 2003). Estudos 

demonstram que a mortalidade por DC em diabéticos do tipo 2 gira em torno de 50% 

e 75% (HAFFNER et al., 1998). Na presença da patologia mulheres apresentam 

maior risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares comparadas aos 

homens diabéticos (KANAYA, GRADY, BARRET-CONNOR, 2003; KANNEL & 

WILSON, 1995; BARRET-CONNOR et al., 1991). Além disso, há evidências de que 

mulheres diabéticas apresentam maior mortalidade por doenças cardiovasculares 

em relação aos homens diabéticos (HEYDEN et al., 1980; GU et AL., 1999; 

VITTINGHOFF et al., 2003). 

As alterações metabólicas causadas pelo DM incluem, alterações nas funções 

endoteliais, comprometimento da coagulação sangüínea e o desenvolvimento de um 

estado inflamatório sistêmico, características que podem ocasionar inúmeros 

problemas vasculares (PLUTZKY et al., 2002). Assim, a inflamação desempenha um 

papel chave no DM e suas complicações. Essa relação tem atraído a atenção de 

pesquisadores e entidades de saúde que estudam o papel de biomarcadores de 

inflamação em diabéticos, e as possíveis ligações com futuros riscos 

cardiovasculares.  

O estresse oxidativo é uma reação danosa ao organismo que é comumente 

encontrada em diabéticos, no qual ocorre o desbalanço entre a geração das 

espécies reativas de oxigênio (EROS) e os mecanismos de defesa antioxidante 

nesse mecanismo, com o aumento dos radicais livres e conseqüente dano oxidativo 

(BAYNES & THORPE, 1999).  O aumento das EROS está associado a diversos 

problemas cardiovasculares como acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio e 

aterosclerose (HALLIWELL et al.,1989). 

Por outro lado, a prática regular de atividades físicas tem um papel importante 

no tratamento do diabetes tipo 2, pois pode retardar seus efeitos no organismo, 

trazendo melhoras significativas em aspectos metabólicos como controle glicêmico, 
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diminuição da resistência à insulina e benefícios sobre aspectos cardiovasculares 

(ALBRIGHT et al., 2000).   

Considerando as evidências dos benefícios na prevenção e no tratamento do 

DM2 e a escassez de trabalhos que investigam essa relação no que se refere à 

inflamação e ao estresse oxidativo, o objetivo do presente trabalho foi comparar 

diabéticas exercitadas e não exercitadas em relação aos biomarcadores de 

inflamação e estresse oxidativo, mais especificamente: creatina quinase (CK), 

creatina quinase-MB (CK-MB), proteína C reativa (PCR) e ácido tiobarbitúrico 

(TBARs). 

 

MÉTODOS 

Trate-se de um trabalho do tipo transversal, em que a coleta de dados foi 

realizada em um único momento.  

A população foi composta por mulheres diabéticas do tipo 2 com idade acima 

de 40 anos. O diabetes foi definido pelo auto-relato da paciente ou pelo uso de 

medicamentos para controle do diabetes. A pesquisa contou com dois grupos: 

exercitadas (E) e não exercitadas (N). 

O grupo N foi constituído por 16 mulheres diabéticas do tipo 2, que não 

realizavam exercícios físicos regularmente, as quais passaram por exame médico 

com o clínico geral em uma Unidade Básica de Saúde de Rio Claro, no período de 

outubro e novembro de 2009 e aceitaram participar da pesquisa. Para ser incluída 

nesse grupo cada participante deveria realizar menos de 10 minutos de AF durante 

a semana 

Das 28 pacientes consultadas para compor o grupo N, 16 (57,1%) aceitaram 

participar da pesquisa. Os principais motivos da não participação ou de desistência 

foram: falta de tempo, desinteresse em realizar os exames sangüíneos e dificuldade 

de ir ao local de coleta. 

O grupo E foi constituído por 21 mulheres diabéticas do tipo 2, alunas do 

programa de exercícios físicos Saúde Ativa Rio Claro que participavam do projeto 

por mais de seis meses. As participantes desse grupo relataram realizar mais de 100 

minutos de atividade aeróbia por semana.   

Os critérios de exclusão para a seleção da amostra foram: sexo masculino, 

histórico de doenças cardiovasculares, fumantes e usuários de insulina.  Por outro 
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lado, por se tratarem de pessoas diabéticas todas as pacientes relataram estar 

fazendo uso de hipoglicemiantes orais para o tratamento da patologia.  

 O programa Saúde Ativa Rio Claro realiza uma série de intervenções para 

promoção e manutenção da prática de atividade física da população de Rio Claro 

(palestras, congressos, reuniões e estudos epidemiológicos), dentre as quais existe 

o programa de exercícios físicos. As intervenções de exercícios físicos ocorrem em 

todas as Unidades Básicas de Saúde e nas Unidades Saúde da Família da cidade, 

totalizando 14 unidades que atendem cerca de 400 pessoas de todas as faixas 

etárias e com baixo nível econômico (NAKAMURA et al., 2010).  

 O objetivo do programa é incentivar a prática de atividade física e melhorar a 

qualidade de vida da população de Rio Claro. Através dessa intervenção os usuários 

realizam exercícios físicos de intensidade moderada, duas vezes por semana com 

duração de uma hora por sessão (NAKAMURA et al., 2010).   

 As atividades do programa são planejadas de acordo com os princípios de 

periodização do treinamento físico organizados em ciclos de quatro semanas que 

englobam exercícios cardiorrespiratórios (caminhadas e atividades lúdicas) e 

neuromotores (força, agilidade, equilíbrio, flexibilidade e coordenação). As aulas são 

ministradas por educadores físicos e estagiários do curso de Educação Física da 

UNESP, campus de Rio Claro.  

 Cada sessão é organizada em: parte inicial destinada para o aquecimento e 

alongamentos leves (5 a 10 minutos), parte principal para realização das atividades 

cardiorrespiratórias e neuromotoras (40 a 45 minutos) e a parte final para as 

atividades de volta à calma (5 a 10 minutos). No final de cada sessão, os usuários 

receberam informações gerais sobre saúde e recomendações para realizarem AF de 

acordo com as recomendações do Center of Diseases Control (CDC) e American 

College of Sports Medicine (ACSM) (HASKEEL et al., 2007). 

 

 Coleta de dados 

 Foram medidos o peso (kg) e a estatura (m). O Índice de Massa Corporal 

(IMC) foi calculado pelo peso (kg) dividido pela altura (m) ao quadrado.  

 A partir medidas das circunferências de cintura (CC) e quadril (CQ) foi 

calculada a razão cintura quadril (C/Q).  As medidas foram obtidas com as avaliadas 

em pé, em posição ereta, com o abdômen relaxado e braços ao lado do corpo, 

utilizando-se uma fita métrica flexível com os avaliados apenas com roupa íntima. A 
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medida de cintura foi tomada no maior perímetro abdominal entre a última costela e 

a crista ilíaca. A circunferência de quadril foi obtida pelo maior perímetro dos glúteos.  

As amostras sangüíneas foram coletadas nas UBS ou PSF em que cada 

participante estava cadastrado. Os sujeitos compareceram entre sete e oito horas da 

manhã para a coleta em jejum de 12 horas. A coleta foi realizada por enfermeiras 

através de seringas descartáveis. Após o procedimento a amostra foi depositada em 

tubos de ensaio e em seguida mantida em recipiente refrigerado para conservar 

suas propriedades. 

As análises sanguíneas aconteceram no laboratório de “Metabolismo, 

Nutrição e Exercício” da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” 

campus de Rio Claro. As amostras foram centrifugadas para obtenção do soro. A 

partir daí foram analisadas as seguintes variáveis bioquímicas. 

• Proteína C reativa: através do método in vitro de imunoabsorbância através 

de kits comerciais (DSL-10-42100) para ELISA;  

• Creatina quinase (CK) e creatina quinase - MB (CK-MB): determinadas por 

métodos enzimáticos colorimétricos através de kits comerciais (LABORLAB) a 

37° C; 

• Ácido tiobarbitúrico (TBARS): por métodos colorimétricos através de kits 

comerciais (WASOWICZ, et al., 1993). 

Esta pesquisa foi aprovada pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

Estadual Paulista, CEP: n°086/2009, protocolo: n° 5972. Os procedimentos de coleta 

e objetivos da pesquisa foram explicitados aos sujeitos antes da coleta dos dados, 

após esclarecimentos todas as participantes envolvidas na pesquisa preencheram o 

termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

Análise estatística 

 Para a análise estatística inicialmente foi verificado a normalidade dos dados 

através do teste de Shapiro-Wilk e Kolmogorov Smirnov. Para as variáveis que não 

apresentaram dados normais foi utilizado o teste não paramétrico Mann Whitney e 

para as variáveis que apresentaram dados normais foi utilizado o Teste t para 

amostra independentes. Todas as análises foram realizadas no programaStatistica 

versão 6.0 e foi adotado como o nível de significância p<0,05. 
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RESULTADOS 

Não foram observadas diferenças entre os grupos exercitado (E) e não 

exercitado (N) para essas variáveis de caracterização: idade (N: 57 ± 7; E: 62 ± 12 ), 

estatura (N: 1,58 ± 0,07; E: 1,53 ± 0,06), peso (N: 71,4 ± 14,6; E: 74,6 ± 14,4) e IMC 

(N: 28,6±4,8; E: 30,8±5,8). 

A Tabela 5 apresenta os valores de Creatina Quinase (CK), Creatina 

Quinase-MB (CK-MB), Proteína-C Reativa (PCR) e Ácido Tiobartúrico (TBARs) para 

os dois grupos. O grupo E apresentou valores mais altos comparado ao grupo N 

para as variáveis CK e CK-MB. Para as demais variáveis não foram encontradas 

diferenças estatística entre os grupos. 

 

Tabela 5. Creatina Quinase Total (CK), Creatina Quinase MB (CK-MB), Proteína-C 

Reativa (PCR) e Ácido Tiobarbitúrico (TBARs) no soro do grupo exercitado e não 

exercitado. Dados expresso em média ± desvio padrão 

  Grupos 

Variáveis 

Não 

exercitado Exercitado p 

CK (U/L) 18,3±12,4 79,3±36,9 0,00* 

CK-MB (U/L) 6,6±4,9 16,0±11,1 0,00* 

PCR (mg/dl) 0,7±0,6 0,7±0,7 0,7 

TBARS (μmol/L) 22,7±2,4 24,3±2,3 0,05 

*diferença estatística entre os grupos, exercitado e não exercitado (p<0,05) 

 

  Na tabela 6 está representada a porcentagem e o número de pessoas por 

grupo para cada nível de classificação das variáveis CK-total, CK-MB e PCR. 
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Tabela 6. Classificação dos grupos exercitado e não exercitado em relação às 

parâmetros de inflamação e estresse oxidativo. Dados expressos em porcentagem e 

número de indivíduos. 

Variável   Classificação  Não exercitado Exercitado 
% n %  n  

 CK-total  Normal 100 15 100 21 
Alterada 0 0 0 0 

      

 CK-MB  Normal 100 16 85 17 
Alterada 0 0 15 3 

      

 PCR  
Baixo 6,2 1 19 4 
Intermediário 31,2 5 19 4 
Alto 62,5 10 62 13 

 

 

DISCUSSÃO 

 As doenças cardiovasculares representam a principal causa de morte e 

inabilidade em diabéticos (CREAGER et al., 2003). Vários estudos demonstram que 

os problemas cardiovasculares afetam mulheres diabéticas de forma ainda mais 

pronunciada que em homens (KANAYA, GRADY, BARRET-CONNOR, 2003; 

KANNEL & WILSON, 1995; BARRET-CONNOR et al., 1991). Por outro lado, os 

benefícios da atividade física (AF) para diabéticos e mais especificamente para a 

saúde cardiovascular estão bem estabelecidos (STEWART, 2002). O diabético 

apresenta alterações metabólicas como o aumento da inflamação sistêmica 

(PLUTZKY et al., 2002) e do estresse oxidativo (BAYNES & THORPE, 1999), que 

são aspectos relacionados aos problemas cardiovasculares. Para esclarecer essa 

relação, o presente trabalho teve como objetivo comparar diabéticas exercitadas e 

não exercitadas em relação aos biomarcadores de inflamação e estresse oxidativo, 

mais especificamente: creatina quinase (CK), creatina quinase-MB (CK-MB), 

proteína C reativa (PCR) e ácido tiobarbitúrico (TBARs). A hipótese do trabalho foi 

de que diabéticas exercitadas podem apresentar melhores aspectos metabólicos 

relacionados à inflamação e ao estresse oxidativo comparado às diabéticas não 

exercitadas.  

Do ponto de vista metabólico, há direta associação entre o aumento na 

produção de espécies reativas de oxigênio (EROs) e diversas problemas 
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cardiovasculares como acidente vascular cerebral,  infarto do miocárdio e 

aterosclerose (HALLIWELL et al.,1989). No presente trabalho a mensuração do 

ataque oxidativo, foi realizado pelo teste inespecífico de produtos que reagem ao 

ácido tiobarbitúrico (TBARs) (STEGGMAN et al. 1991). Sabe-se que os diabéticos 

apresentam elevação nos níveis de TBARs comparados com sujeitos controle 

(KESAVULU et al., 2000) e esta elevação está associada com o grau de diabetes, 

pois verificou-se que a regulação da glicose sanguínea contribui para o declínio dos 

níveis do TBARS (YILMAZ et al., 2007). Por sua vez, o exercício é um dos 

mecanismos que mais influenciam no estresse oxidativo. O treinamento físico de 

intensidade moderada favorece a homeostase oxidativa das células e tecidos, por 

diminuir os níveis basais de danos oxidativos e aumentar a resistência ao estresse 

oxidativo (NIESS et al. 1999; COOPER et al. 2002). São escassos os trabalhos que 

avaliam o efeito do treinamento físico regular nos níveis do TBARS em diabéticos. 

Iborra e colaboradores (2008) verificaram que o treinamento físico aeróbio diminuiu 

os níveis plasmáticos do TBARs em diabéticos tipo 2. No presente estudo, as 

concentrações de TBARs não apresentaram diferenças significativas entre os 

grupos (E: 24,3 ± 2,3 μmol/L; N: 22,7 ± 2,4 μmol/L). Este resultado provavelmente 

pode ser devido às características do programa de exercícios físicos que o grupo E 

participou, de intensidade moderada e com freqüência relativamente baixa de duas 

vezes por semana. Essas características, provavelmente não foram suficientes para 

alterar os níveis do TBARS. Visto que os fatores relacionados com o aumento da 

peroxidação lipídica durante e após o exercício são, principalmente a intensidade e 

duração do exercício, o nível de aptidão física e a capacidade de defesa antioxidante 

do indivíduo (BAER et al. 2001).   

O papel da inflamação na patogênese das DC tem sido alvo de interesse de 

diversos pesquisadores. O mecanismo proposto pelo qual o DM contribui para o 

desenvolvimento das DC pode estar relacionado com o aumento de marcadores de 

inflamação circulantes, visto que os processos inflamatórios exercem papel 

importante na patogênese das doenças cardiovasculares (BLUM & MILLER, 1996). 

Para entender esse mecanismo e a relação com o exercício físico, foram estudados 

os seguintes marcadores de inflamação: creatina quinase (CK), sua isoforma MB 

(CK-MB) e a proteína C reativa (PCR).  

A PCR é o marcador de inflamação mais recomendado tanto em estudos de 

saúde pública quanto na prática clínica (PEARSON et al., 2003), além de ser 
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considerado um fator de risco independente para a doença cardiovascular 

(ABDELMOUTTALEB et al., 1999; RIDKER et al., 2001; RIDKER et al., 1998). O 

presente trabalho comparou os níveis da PCR em diabéticas exercitadas e não 

exercitadas. Não foram encontradas diferenças entre os grupos para as 

concentrações da PCR (E: 0,7 ± 0,7 mg/dl; N: 0,7 ± 0,6 mg/dl). A partir dos 

resultados da PCR encontrados a prevalência de pessoas classificadas como de alto 

risco foi semelhante entre os grupos (E: 62%, N: 62,5%). No entanto o grupo E 

apresentou maior prevalência de pessoas classificados como baixo risco (E: 19%; N: 

6,2%). Esse resultado pode indicar um possível papel protetor do exercício físico em 

mulheres diabéticas. 

O efeito do exercício físico nos níveis da PCR também tem sido amplamente 

estudado. O mecanismo de associação entre as concentrações reduzidas da PCR e 

o aumento dos níveis de atividade física é incerto, mas pode estar relacionado com 

os efeitos favoráveis potenciais do exercício nos parâmetros lipídicos, IMC, 

metabolismo da insulina e pressão arterial (DURSTINE & HASKELL, 1994; KRAUS 

et al., 2002). Essa relação não pode ser verificada no presente trabalho 

provavelmente devido à metodologia aplicada que analisou somente um único 

momento na coleta. No entanto, a comparação dos grupos em relação às variáveis 

antropométricas demonstra que não há diferença estatística entre os grupos, fato 

que pode explicar a similaridade nos níveis da PCR.  

Os estudos que avaliam o efeito do exercício físico nos níveis da PCR em 

pessoas diabéticas são escassos e os resultados encontrados são inconsistentes. 

Lemos e colaboradores (2007) avaliaram o efeito de 12 semanas (3 X semana; 1 

hora por sessão) de exercício aeróbio nos níveis de marcadores de inflamação de 

ratos experimentalmente diabéticos tipo 2 (Zucker Diabetic Fatty). O treinamento 

físico foi associado com a melhora nas medidas de inflamação com diminuição de 

12,7% nos níveis da PCR. Oberbach e colaboradores (2006) verificaram o efeito de 

quatro semanas de treinamento físico nas concentrações plasmáticas da PCR de 60 

indivíduos com glicose normal, tolerância à glicose diminuída e DM2. No estudo o 

treinamento físico diminuiu os níveis da PCR nos três grupos. Kadoglou e 

colaboradores (2007) avaliaram o efeito de seis meses de treinamento aeróbio 

(quatro vezes/semana; 45-60 minutos por sessão) nos níveis de marcadores 

inflamação de 60 indivíduos diabéticos com sobrepeso. O treinamento reduziu os 

níveis da PCR (de: 0.48 ± 0.16 mg/dl para 0.29 ± 0.2 mg/dl). Por outro lado, outros 
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estudos não encontraram os mesmos benefícios do exercício físico nos níveis da 

PCR. No estudo de Marcell e colaboradores (2005) participaram 51 pessoas de meia 

idade com sobrepeso, resistentes à insulina e não diabéticos. A participação por 

quatro meses de sessões de exercício moderados a intensos não foi associada com 

melhoras nos níveis da PCR. Zoppini e colaboradores (2006) verificaram que o 

exercício aeróbio moderado realizado duas vezes por semana não afetou os níveis 

plasmáticos da PCR em indivíduos idosos, diabéticos tipo 2.   

 A creatina quinase (CK) é uma enzima que está relacionada com processos 

inflamatórios. A isoforma MB é utilizada para o diagnóstico do infarto agudo do 

miocárdio (GUZY, 1977), pois reflete os danos causados no tecido cardíaco 

(BORRAYO-SANCHEZ et al, 2006). Pessoas com DM2 apresentam elevação nos 

níveis da CK comparado com sujeitos sem diabetes e este aumento provavelmente 

está relacionado com o controle glicêmico (LAZAROV et al., 1990). Muitos fatores 

afetam a variabilidade dos níveis da CK, entre os quais pode-se destacar a atividade 

física. O efeito do exrcício físico nos biomarcadores de inflamação como a CK vem 

sendo estudados devido ao efeito protetor da saúde cardiovascular. No entanto, 

MOKHTAR e colaboradores (1992) encontraram resultados diferentes com declínio 

na CK nos ratos experimentalmente diabéticos comparados com controle. Além 

disso, estudaram o efeito de 10 semanas de exercício físico aeróbio nos níveis da 

CK e sua isoforma MB em ratos diabéticos. O treinamento aumentou a atividade da 

CK em 13 % e na isoforma MB em 31%. O declínio da CK cardíaca observado foi 

diminuído pelo exercício. Este pode ser um provável mecanismo pelo qual o 

condicionamento físico pode melhorar a função cardíaca. Haja visto que uma das 

características da cardiomiopatia diabética é o aparecimento de disfunção contrátil 

com o aumento da carga de trabalho (MATSUMOTO et al., 1995) e este processo 

provavelmente está associado com a redução da reserva de energia devido à 

diminuição da CK (SPINDLER et al., 1999). Em relação ao aumento dos níveis da 

CK após o treinamento, alguns trabalhos (FALLON et al., 1999; HORTOBAGYI & 

DENHAN, 1989) apontam que pessoas treinadas como atletas têm níveis mais 

elevados de CK comparado com sedentários.  No presente, trabalho o grupo 

exercitado apresentou valores mais altos para as variáveis CK (E: 79,3±36,9; N: 

18,3±12,4*), CK-MB (E: 16,0±11,1; N: 6,6±4,9*). Com relação a CK total todos 

sujeitos apresentaram valores dentro dos recomendados (E: 100%; N: 100%), o que 

é um resultado importante pois níveis elevados das enzimas estão relacionados com 
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maior probabilidade de lesão do miocárdio e nesse aspecto os grupos estavam 

dentro dos limites recomendados. Para a isoforma MB no grupo E 15% dos sujeitos 

apresentaram resultados maiores que os recomendados, já para o grupo N nenhum 

(0%) sujeito apresentou resultado alterado para a enzima.  

 Assim sendo, acreditamos que a enzima creatina quinase (CK), bem como 

sua isoforma MB (CK-MB) circulantes representam importantes marcadores 

biológicos dos processos inflamatórios e a investigação dos seus níveis pode ser 

relevante, uma vez que elas são sensíveis as modificações induzidas por atividades 

moderadas, como aquelas que foram estudadas no presente trabalho. 

 Os resultados encontrados no presente apresentados até aqui demonstram 

que em relação aos parâmetros estudados. Não foram encontradas diferenças 

estatística entre o grupo E e N para as variáveis: peso, estatura, índice de massa 

corporal (IMC),  ácido tiobarbitúrico (TBARS) e Proteína C reativa. No entanto, o 

grupo E, apresentou valores mais elevados que o grupo N para as variáveis CK e 

sua isoforma CK-MB. A porcentagem de pessoas com alterações nos biomarcadores 

de inflamação foi semelhante entre os grupos. 
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6. CONCLUSÕES GERAIS 

 

A partir dos resultados encontrados nos dois estudos pode-se concluir que: 

•  Não foram encontradas diferenças entre o grupo exercitado e não 

exercitado para as variáveis: peso, estatura, índice de massa corporal 

(IMC), circunferência da cintura, circunferência de quadril, relação 

cintura/quadril, pressão arterial sistólica e pressão arterial diastólica; 

•  Em relação aos parâmetros bioquímicos glicemia, lipoproteínas de alta 

densidade (HDL), triglicerídeos (TG), TBARS e Proteína C reativa os 

grupos foram não foram diferentes estatisticamente; 

•  O grupo exercitado apresentou valores mais altos que o grupo não 

exercitado para as variáveis, colesterol, lipoproteínas de baixa 

densidade (LDL), CK total e CK-MB. 

• A porcentagem de pessoas com alterações nos biomarcadores de 

inflamação e estresse oxidativo foi semelhante entre os grupos para 

as variáveis: CK, CK-MB e Proteína C reativa. 

 Sugere-se que novos estudos são necessários para estudar o efeito de 

programas de exercícios físicos para diabéticos em relação à aspectos como fatores 

de risco cardiovasculares, biomarcadores de inflamação e estresse oxidativo. Visto 

que trabalhos deste tipo são de grande relevância para a saúde pública e ao mesmo 

tempo escassos na literatura.  
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8. ANEXOS 

ANEXO 1 
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ANEXO 2 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - (TCLE) 

(Conselho Nacional de Saúde, Resolução 196/96) 

 

Venho convidá-la a participar de uma pesquisa sob minha responsabilidade que tem como 

título “INFLUÊNCIA DE UM PROGRAMA DE ATIVIDADE FÍSICA MODERADA NAS 

CONCENTRAÇÕES PLASMÁTICAS DE MARCADORES DE INFLAMAÇÃO E ESTRESSE 

OXIDATIVO DE MULHERES DIABÉTICAS”. 

A pesquisa irá investigar a influência da atividade física moderada em marcadores de 

inflamação e estresse oxidativo em mulheres diabéticas com idade acima de 40 anos.  

Para isso serão realizados os seguintes exames sanguíneos: glicose, colesterol, 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL), lipoproteínas de alta densidade (HDL), triglicerídeos 

(TG), creatina quinase (CK-MB e CK-NAC), ácido tiobarbitúrico (TBARs) e Proteína C 

reativa (PCR). Além das medidas antropométricas: peso, estatura, índice de massa corporal 

(IMC), circunferência da cintura, circunferência de quadril.  A partir desses parâmetros, será 

possível verificar o efeito da prática regular de atividade física nessas alunas. 

Cabe informar que esse tipo de pesquisa pressupõe que o participante não tenha 

qualquer tipo de desconforto, constrangimento, durante o procedimento. E alia-se ao fato de 

que em qualquer momento da pesquisa você poderá solicitar esclarecimentos sobre a 

pesquisa ou até mesmo se recusar a participar da mesma, sem risco de nenhuma 

penalização. 

Dessa forma, estou convidando-o para participar deste trabalho que visa investigar a 

influência de um programa de atividade física moderada em marcadores de inflamação e 

estresse oxidativo em mulheres diabéticas com idade acima de 40 anos. Entretanto, para 

que possa, posteriormente, publicar os dados desta pesquisa em artigos ou apresentá-los 

em reuniões científicas solicito a sua autorização. Se de acordo, por favor, preencha a 

declaração que se segue abaixo. 

Informo que uma cópia desta solicitação ficará com você para esclarecimentos de 

qualquer dúvida. 

Desde já, agradecemos a sua participação e contribuição. 

 

Rio Claro, ___ de __________ de ______. 
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DECLARAÇÃO (Termo de Responsabilidade) 

 

Eu,................................................................R.G................................,residente e 

domiciliado à Av./Rua....................................................Bairro...........................na 

cidade de ....................... Estado de...............,CEP.......................-............... declaro 

estar ciente dos objetivos do trabalho de pesquisa “INFLUÊNCIA DE UM 

PROGRAMA DE ATIVIDADE FÍSICA MODERADA NAS CONCENTRAÇÕES 

PLASMÁTICAS DE MARCADORES DE INFLAMAÇÃO E ESTRESSE OXIDATIVO 

DE MULHERES DIABÉTICAS” de Alberto Chiyoda, concordando com a publicação 

de meus dados em eventuais publicações científicas. 

 

 

 

Rio Claro, .....de .......................... de .............  

 

 

 

Assinatura do Participante: _______________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

_____________________ 
Alberto Chiyoda 

-pesquisador responsável- 

_____________________ 
Profª Dra. Eliete Luciano 

-orientador- 
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ANEXO 3 

 

PLANEJAMENTO DAS SESSÕES NAS UNIDADES BÁSICAS DE SAÚDE VISANDO O 

DESENVOLVIMENTO DAS CAPACIDADES FÍSICAS RESISTÊNCIA AERÓBIA, 

RESISTÊNCIA/FORÇA MUSCULAR, FLEXIBILIDADE, AGILIDADE, 

COORDENAÇÃO E EQUILÍBRIO 

Semana Aula Inicial (10-15’) 

 

Principal (35-40’) Final (5’) 

Resfriamento 

 

 

1 

 

1 

 • 30’ Aeróbio , coordenação e agilidade 

• 10’ Flexibilidade (grandes grupos) 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

2 

 • 25’ Aeróbio, equilíbrio 

• 15’ Resistência/força (membros 

inferiores e superiores) 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

 

2 

1  • 20’ Aeróbio caminhada 

• 20’ Flexibilidade geral 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

2 

 • 30’ Aeróbio, coordenação e agilidade 

• 10’ Resistência/força (grandes grupos) 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

 

3 

 

1 

 • 35’ Aeróbio e equilíbrio) 

• 15’ Flexibilidade (membros inferiores e 

superiores) 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

2  • 20’ Aeróbio  

• 20’ Resistência/força geral 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

4 

 

1 

 • 15’ Aeróbio  

• 25’ - Resistência/força geral (10’); 

Flexibilidade (15’) 

Atividades, 

orientações e 

feedback  

 

 

 

2 

 • 20’ Atividades voltadas às necessidades 

do grupo 

• 20’ Atividades diversas: lúdicas, 

recreativas, esportivas, etc 

Atividades, 

orientações e 

feedback  
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• Parte inicial: aferir pressão, fazer chamada, aquecimento (atividades recreativas, 

atividades lúdicas, e movimentos articulares) e alongamento dos grupos musculares 

que serão utilizados. Dar ênfase a atividades que estimulem o desenvolvimento da 

coordenação, agilidade e equilíbrio. 

• Parte final: alongamentos (exceto dias com sessões de flexibilidade), massagens, 

brincadeiras, orientações gerais (importância da atividade física e do limite de cada 

um, alimentação, álcool e cigarro, stress e sono), feedback do professor e do aluno. 

• Controle da intensidade em atividades aeróbias: escala de esforço percebido (12 a 13), 

número de passos por sessão (1000 a 2000 passos) e FC de reserva próximo a 70%.  

• Controle da intensidade nas atividades que desenvolvam a flexibilidade: manter o 

alongamento em cada grupo muscular por um período mínimo de 30 segundos. 

Alongar duas vezes cada grupo. Orientar o participante a sustentar o estiramento no 

limiar da dor. A respiração, concentração e o silêncio são muito importantes durante 

os exercícios de alongamento.  Durante a expiração é possível alcançar amplitudes 

levemente maiores.  

• Controle da intensidade nos exercícios de resistência e força muscular: exercícios com 

pesos livres (garrafas com água, elásticos e alteres), nos quais pode ser realizado por 

repetições (3 X 15-20) ou tempo (40-60s) para cada grupo trabalhado. Quanto ao 

número de repetições e o tempo do exercício, o ideal é que a carga seja capaz de 

provocar discreta fadiga localizada (não exaustão). Portanto, em muitos casos, 

algumas pessoas irão realizar um maior número do que as outras. Exercícios com o 

próprio peso corporal (agachamentos, abdominais) pode-se manter o número de três 

séries. Em relação à intensidade procure estabelecer uma faixa de repetições que 

atenda a maioria dos participantes (ex: 10). No entanto, teremos pessoas que realizarão 

os exercícios com dificuldade e outras não.  
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ANEXO 4 

 
Anamnese 

 
Data:_______________ 
 

1. Nome 
_____________________________________________________________________
__ 

2. Sexo ____ masculino ____ feminino 
3. Idade ______________ 
4. Data de nascimento ____/____/____ 
5. Endereço 

____________________________________________________________________ 
6. Telefone ___________________ 
7. UBS ________________________  Ingresso no programa _____/______/_______ 
8. Empresa/departamento _____________________________  

Cargo______________________ 
9. Estatura ___________ 
10. Peso ______________  

Peso aos 21 anos _______________ 
11. P.A______________ 
12. Cintura ____, Quadril _______ 
13. Freqüência de repouso_______ 
14. Um médico já disse que você tinha alguns dos problemas que se seguem? 
______Doença cardíaca coronariana   ______ Ataque cardíaco 
______Doença cardíaca reumática   ______ Derrame cerebral 
______Doença cardíaca congênita   ______ Epilepsia 
______Batimentos cardíacos irregulares              ______ Diabetes 
______Problemas nas válvulas cardíacas  ______ Hipertensão 
______Murmúrios cardíacos    ______ Câncer 
______Angina 
Por favor explique: 
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________ 
 
 
15. Tempo de diabetes:_____ 
16. Você tem algum dos sintomas abaixo? 
______ Dor nas costas 
______ Dor nas articulações, tendões ou músculo 
______ Doença pulmonar (asma, enfisema, outra) 

Por favor explique: 
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
______________ 

 
17. Liste os medicamentos que você está tomando (nome e motivo) 
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_______________
 ___________________________________________________________ 
_______________
 ___________________________________________________________ 
_______________
 ___________________________________________________________ 
 
18. Algum parente próximo (pai, mãe, irmão ou irmã) teve ataque cardíaco ou outro 

problema relacionado com o coração antes dos 50 anos? 
______ não ______ sim 
 
19. Algum médico disse que você tinha alguma restrição à prática de atividade física 

(inclusive cirurgia)? 
______ não ______ sim 
Por favor explique: 
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________ 

 
20. Você está grávida? 
______ não ______ sim 
 
21. Você fuma? 
______ não ______ sim 
 _____cigarros por dia _____charutos por dia  _____cachimbos por dia 
 
22. Você ingere bebidas alcoólicas? 
______ não ______ sim 
___0-2 doses/semana ___ 3-14 doses/semana ___mais de 14 doses/semana 
Nota: uma dose é igual a 28,3g de licor forte (cálice de licor), 169,8g de vinho (taça de 
vinho), ou 339,6g de cerveja (caneca de chopp) 
 
23. Você realiza atividade física regularmente pelo menos 10 minutos durante a semana? 

      ______ Sim, eu tenho feito por mais de 6 meses. 
      ______ Sim, eu tenho feito por menos de 6 meses. 
      ______ Não, mas pretendo começar nos próximos 30 dias. 
      ______ Não, mas pretendo começar nos próximos 6 meses. 
      ______ Não, e não pretendo nos próximos 6 meses. 
 

24. Atualmente você tem se exercitado pelo menos 2 vezes por semana, por pelo menos 
20 minutos? 

______ não ______ sim 
 

A. Se sim, por favor especifique: 
______ corrida   ______ esporte de raquete 
______ caminhada vigorosa ______ bicicleta    
______ levantamento de peso     ______ natação 
______ aeróbica   ______ programa de atividade física do posto 
______ outro (especifique) 
___________________________________________________ 



97 
 

 
B. Total de minutos dispendidos em atividades aeróbias por semana: 
______ 0-39 minutos/semana 
______ 40-60 minutos/semana 
______ 61-80 minutos/semana 
______ 81-100 minutos/semana 
______ 100 ou mais minutos/semana 
 

25. Você mediu sua taxa de colesterol no ano passado? 
______ não 
______ sim – acima de 200 
______ sim – abaixo de 200 
______ sim – não sabe o valor 
 
26. Você come alimentos dos 4 maiores grupos alimentares (carne ou seus substitutos, 

vegetais, grãos, e leite ou seus derivados)? 
______ não ______ sim 
 
27. Sua dieta tem alto teor de gordura saturada? 
______ não ______ sim 
 
 
28. Desde os 21 anos, qual foi o maior e o menor peso que você já teve? 
_____ maior ____ menor  ____ sem mudança 
 
29. Verifique a descrição que melhor representa a quantidade de estresse que você tem 

durante um dia normal: 
____ sem estresse   
____ estresse leve ou raro  
____ estresse moderado ou ocasional 
____ estresse elevado ou freqüente 
____ estresse elevado ou constante 
 
30. Quais são os seus objetivos ingressando em um grupo de promoção de saúde? 
____ perder peso    ____ melhorar a aptidão cardiovascular 
____ melhorar a flexibilidade  ____ melhorar a condição muscular 
____ reduzir as dores nas costas  ____ reduzir o estresse 
____ parar de fumar   ____ diminuir o colesterol 
____ melhorar a nutrição   ____ sentir-se melhor 
____ outro (especifique) 
___________________________________________________________ 
 
31. Em geral como Sr. (a) diria que a sua saúde é:  

(1) Excelente 

(2) Muito boa 

(3) Boa  

(4) Ruim 

(5) Muito ruim 
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