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RESUMO

Atualmente, o estilo de vida tende a induzir a populacéo ao excesso de peso, sedentarismo e
demais fatores de riscos cardiovasculares. O objetivo desta revisdo bibliografica foi apresentar
as alteragcdes metabolicas e cardiovasculares da pratica regular de atividade fisica em individuos
jovens, sedentérios e com sobrepeso. A resisténcia a insulina € uma condicdo, genética ou
adquirida, na qual concentracdes fisioldgicas de insulina provocam uma resposta subnormal na
captacdo de glicose pelas células. Diminuicdo da resposta a leptina, modificacbes no receptor
de insulina, hipertensdo arterial sistémica (HAS), dieta hipercalérica sdo importantes fatores
gue levam a obesidade, resisténcia a insulina ou ambos. Criancas, adolescentes e adultos com
sobrepeso ou obesidade, principalmente central ou abdominal, apresentam maior
predisposi¢ao ao desenvolvimento de resisténcia a insulina. Nestas populacdes, a resisténcia a
insulina, quando associada a hiperinsulinemia, € um dos maiores preditores para a tolerancia a
glicose, se tornando, portanto, os fatores de risco mais importantes para intoleréncia a glicose.
Exercicios sistematicos de forca ou aerdbios praticados 3 vezes ha semana ou mais, pelo menos
30 minutos por dia sdo importantes na prevencdo de doencas metabdlicas em individuos
jovens com excesso de peso.
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ABSTRACT

Nowadays, the life style tends to induce the population to overweight, sedentary and others
cardiovascular factors of risk. The objective of this bibliographical revision was to present the
metabolic and cardiovascular alterations by regular practice of physical activity in young,
sedentary and overweight individuals. The resistance to the insulin is a genetic or acquired
condition, in which physiological concentrations of insulin cause a subnormal reply in the
glucose captation by the cells. The reduction of the reply to the leptin, modifications in the
insulin receiver, systemic arterial hypertension (HAS), and a diet full of calories is important
factors that lead to the obesity, resistance to insulin or both. Children, adolescents and adults
with overweight or obesity, mainly central or abdominal, present greater predisposition to
develop insulin resistance. In these populations, the insulin resistance, when associate to the



hyperinsulinemia, is one of the biggest predictors for the tolerance to the glucose, which
become therefore, the more important factors of risk for glucose intolerance. Systematic
exercises of force or aerobic practiced 3 timesin the week or more, at least 30 minutes per day
are important to prevent metabolic diseases in young individuals with overweight.

Keywords: Diabetes. Overweight. Resistance to insulin. Physical activity.

1 EPIDEMIOLOGIA DA OBESIDADE

O avanco industrial e a urbanizacéo levaram a populacéo a ter uma maior ingestao de
calorias e uma menor prética de atividade fisica, ocasionando assim, maior incidéncia de
sobrepeso e obesidade (PITANGA et al., 2006) tanto que, atualmente, a Organizacdo Mundial
de Saude (OMS considera a obesidade como epidemia que vem apresentando um padréo de
crescimento em paises com diversos niveis de desenvolvimento.

Segundo Rigatto; Alves (2003) o0 excesso de peso associa-se a elevados custos para a
salde economia, além da diminuicao da expectativa de vida da populacgéo.

Os autores Oliveira et al. (2006), Lameu et al. (2005); Caro (2002); Hsberg (1995)
consideram a obesidade como uma doenga relacionada a diversos fatores como genéticos,
enddcrino-metabdlicos, disturbios nutricionais e estilo de vida, além de fatores psicoldgicos,
culturais, ambientais e sdcio-econdmicos. Portanto, resulta de um estado nutricional anormal,
ou seja, pelo balango energético positivo que promove um actmulo de gordura pelo corpo.

De acordo com Wickelgren (1998) a pessoa obesa apresenta mais de 30% do peso
corporeo em tecido adiposo, embora essa quantidade possa variar entre individuos.

O estudo de Slva et al. (2003) demonstrou que a obesidade possui uma frequéncia
maior em filhos de pais obesos, cuja prevaléncia foi de 7% em filhos de pais com peso normal,
aumentando para 40% quando um dos pais era obeso e para 80% quando ambos, pai e méae
apresentaram obesidade.

Vale ressaltar que pessoas com baixa escolaridade possuem uma maior tendéncia ao
consumo alimentar inadequado devido a falta de conhecimento de bons habitos alimentares
(WICKELGREN, 1998).

De acordo com Oliveira et al. (2006) existe uma correlacdo entre menor escolaridade e
excesso de peso com maior frequéncia nas mulheres.

O sedentarismo também é um determinante de sobrepeso e a obesidade que, quando
associados, participam como fatores de risco mais prevalentes e determinantes de doengas
cardiovasculares e metabdlicas cronicas do mundo ocidental.

De acordo com Salbe; Ravussin (2000) hd uma relacdo direta entre excesso de peso,
elevacdo de niveis glicémicos e tendéncia ao diabetes melito tipo 2 (DM2) e danos a saude.
Dessa forma, quanto maior o indice de Massa Corporal (IMC) maior sera o risco a sadde.

Para Wilmore e Costil (2001) o IMCentre 25 a 27 Kg/m? ocasiona risco moderado &
salde e IMC acima de 28 Kg/m? representa risco elevado sendo que, individuos que
apresentam IMC entre 33 e 35 Kg/m2 tém 50% mais chance de desenvolver a doenca
cardiovascular e metabélica embora IMC entre 18,5 a 24,9 Kg/m? sio considerados normais,
portanto, ndo ocasiona nenhum dano.

Assim, pessoas com porcentagem de gordura elevada que modifiquem os habitos e
estilo de vida que permitam a perda de massa gorda, apresentam diminuicdo no risco de
desenvolvimento do diabetes do tipo 2 e suas complicagdes como as doencas cardiovasculares



(SILVERTHORN; GARRISSON; OBER, 2003).

2 RESISTENCIA A INSULINA EM DECORRENCIA DE SOBREPESO

A resisténcia a insulina € uma condicdo, genética ou adquirida, na qual concentracdes
fisioldgicas de insulina provocam uma resposta subnormal na captacéo de glicose pelas células,
seja na deficiéncia do receptor do hormdnio ou nos mecanismos pos-receptores na célula
(CESARETTI; KOHLMANN JUNIOR, 2006; PEHRERA; FRANCGSCHI; LANCHA JUNIOR 2003). Na
condicdo adquirida, a resisténcia a insulina tem estreita relacdo com a obesidade conforme
bem reportada na literatura.

Os autores acima também relatam outros fatores que participam na génese da
resisténcia a insulina, como a diminuicdo da resposta a leptina, modificagcbes no receptor de
insulina, hipertensdo arterial sistémica (HAS), dieta hipercaldrica sdo importantes fatores que
levam a obesidade, resisténcia & insulina ou ambos.

Segundo Pereira; Francischi; Lancha Junior (2003) individuos com obesidade central,
abdominal ou andréide parecem possuir maior probabilidade de desenvolvimento de
resisténcia a insulina em relacéo aqueles com obesidade ginoide.

Santos et al. (2008) realizaram uma pesquisa com adolescentes pds puberes e
determinaram que a gordura central foi, significativamente, associada com a resisténcia a
insulina, confirmando assim, a importancia clinica da obesidade abdominal durante a
adolescéncia e resisténcia a insulina. Por isso, verifica-se que o aumento na prevaléncia da
obesidade durante a adolescéncia nos ultimos anos explicaria, em grande parte, o avanco do
DM2 em populagdes jovens.

Os autores Gabbay; Cesarin; Dib (2003); Pereira; Franchisn; Lancha Jdinior (2003) em
seus estudos reafirmam que a obesidade na infancia e na adolescéncia constitui importante
fator de risco para o desenvolvimento da sindrome metabdlica com, consequente, DM2 e
doencas cardiovasculares como a HAS nesta populacao.

Campos et al. (2004) realizaram um estudo de revisdo e relataram alto indice de
tolerancia a glicose em criangas e adolescentes obesos.

O indice de resisténcia a insulina € um forte preditor para a tolerancia a glicose
confirmando que, na infancia, a resisténcia a insulina associada com a hiperinsulinemia, sdo os
fatores de risco mais importantes para o aumento da tolerancia a glicose em criangas obesas.

3 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA EM DECORRENCIA DO SOBREPESO

A literatura evidencia que a obesidade € um fator determinante de HAS que se torna
uma das enfermidades cardiovasculares de maior prevaléncia no Brasil e no mundo. Uma das
explicacOes de tal acontecimento é o aumento da expectativa de vida da populacdo devido a
mudanca de estilo de vida e dos padrdes alimentares.

As doengas cardiovasculares contribuem com 17% das internagbes em pessoas com
idade entre 40 e 59 anos. Foi também a primeira causa de hospitalizacdo no setor publico
brasileiro entre os anos de 1996 a 1999 e responsaveis por 33% de 6bitos por causas
conhecidas (PASSOS, 2006; ALMEIDA et al., 2003; LIMA et al.,2000).

Considera-se a obesidade um determinante no desenvolvimento da HAS.



De acordo com Krieger; Franchini; Krieger (1996) a carga genética de um individuo pode
contribuir para a HAS ou contribui para a sua susceptibilidade a fatores ambientais que
favorecam a instalacio da doenca, como tabagismo, obesidade, hipercolesterolemia,
resisténcia a insulina, DM2, sedentarismo, estresse e outros.

A prevaléncia de HAS tem enorme variedade no Brasil que € explicada pela grande
diversidade de protocolos utilizados para levantamento epidemiolégico da doenca (LESSA,
1993). Essa diversidade dos protocolos utilizados, segundo Slva et al. (2001) inviabiliza a
tomada de decisdes eficientes na satde publica como a identificacdo dos fatores de risco e
educacdo comunitéria em salde visando a diminuicdo da morbidade e mortalidade por
doengas cardiovasculares decorrentes de HAS.

Fagard (2001) em seu estudo evidencia que a HAS é responsavel por 40% de
mortalidade nos individuos acometidos. Evidencia também o seu aumento associado a outros
fatores de risco que sdo determinantes na sua etiopatogenia como 0 aumento de peso
corporal, em especial, a obesidade central, visceral ou abdominal.

De acordo com Lessa (1998) esse tipo de obesidade contribui de forma importante para
doencas cardiovasculares mesmo que ndo haja obesidade generalizada (LESSA, 1998), sendo as
mulheres as mais acometidas (NUNES ALHO, 2007; VAN DER KOOY: SHDHLL, 1993; DESPRES
1991). Associa-se com alteragbes metabdlicas, hormonais, inflamat6rias e hemodinamicas, com
hipertrofia ventricular esquerda e alteragdes renais que favorecem a microalbuminiria (ROSA,
2005).

Os mecanismos da obesidade como determinante de HAS ainda n&o estéo totalmente
elucidados na literatura, mas sabe-se 0 aumento de peso contribui fortemente para o aumento
da presséo arterial (MARK et al., 1999; BARBA et al., 1999; LANDSBERG, 1992; TUCK, 1992).

Segundo Zlby; Fiedman; Quesenberry (1989) esse fato ocorre pela hiperinsulinemia
decorrente da resisténcia a insulina que € comum em individuos obesos.

A obesidade central associa-se com a resisténcia a insulina, que por sua vez, apresenta-
se com menor atuagdo na inibicdo da lipolise (BIORNTORP, 1998). Assim, o figado fica exposto
a continuo bombardeio de gordura que serve de estimulo para a maior producao de glicose e
ao mesmo tempo, contribui para a sintese de lipoproteinas ricas em gorduras. Ainda de acordo
com este autor, a resisténcia a insulina também diminui a acdo das lipases lipoprotéicas que
tém o seu catabolismo diminuido. Por isso, as lipoproteinas reduzem o seu colesterol (HDL) e
enriqguecem-se de triglicérides, formando ao mesmo tempo, particulas menores de LDL. O VLDL
também sofre hidrdlise e formam particulas aterogénicas de LDL.

GCom a maior quantidade de &cidos graxos circulantes e resisténcia a insulina, ocorre
também uma hiperatividade simpética que contribui para a disfuncdo endotelial e maior
responsividade da musculatura lisa vascular, a0 mesmo tempo em que ocorre maior secre¢ao
de cortisol, retencdo de sodio e agua que contribuem para o0 aumento da volemia e
determinam o aumento da pressdo arterial vinculado a obesidade (ALVAREZ et al. 2002;
REAVEN, 1995; LANDSBERG, 1992; TUCK, 1992).

O aumento da resisténcia vascular periférica, génese da HAS pode acontecer por Varios
fatores que se seguem:

Aresisténcia a insulina promove um aumento de resisténcia vascular periférica devido &
diminuicdo do seu efeito vasodilatador (FARA et al., 2002; ANDERON; MARK, 1993). Ao
mesmo tempo, h&a maiores acimulos dos ions sddio e célcio na musculatura lisa vascular que
também contribuem para aumento do seu grau de contracdo, com consequente efeito
modelador estrutural e funcional da musculatura lisa vascular. Dessa forma, instala-se a
sobreposicdo dos fatores pressores em relacdo aos depressores na génese da HAS (KREGER
FRANCHINI; KRIEGER, 1996).



PropOe-se a maior participagdo do mecanismo renina-angiotensina-aldosterona na HAS.
Hall (1997) sugere que o acimulo de gordura visceral promove uma compressdo da artéria
renal, enquanto, Safanova et al. (1997) sugerem que a maior quantidade de acidos graxos
livres produzem uma maior atuacéo local da angiotensina Il em pessoas obesas.

De qualquer forma, o mecanismo renina-angiotensina-aldosterona contribui para a
retencdo de sodio e agua que aumentam e volemia, e também da atuacdo vasoconstritora
direta da angiotensina Il na musculatura lisa vascular. Ambas alteracdes contribuem para o
aumento da pressdo arterial. A primeira atuando sobre a volemia e débito cardiaco, enquanto a
segunda atuando sobre a resisténcia vascular periférica (GUYTON, 2006). Dessa forma, a
resisténcia a insulina promove hiperinsulinemia, hiperglicemia e alteracdes lipidicas .

4 PRESCRIGAO DO EXERCICIO FiSICO NO CONTROLE DA OBESIDADE

A prética sistematizada de exercicios fisicos esta associada a diversos beneficios no
organismo.

Para individuos com obesidade ou sobrepeso o exercicio fisico € importante para a
manutencao ou perda da massa corporal, evitar o desenvolvimento de doengas metabdlicas e
outras variaveis relacionadas ao excesso de massa gorda.

A estratégia para a prescricdo de exercicios fisicos exige conhecimento dos efeitos da
duracao, intensidade, grupo muscular envolvido, gasto energético, além das adaptacdes agudas
e cronicas que sao fatores determinantes para otimizacdo dos resultados de um programa de
treinamento (ANEZ, 2002).

O controle de peso corporal por meio de treinamento e orientagdo nutricional em
adolescentes obesos foi estudado por Fernandez e colaboradores (2004) que observaram uma
maior reducdo da massa corporal com treinamento tanto aerdbio quanto anaerébio quando
comparados com orientagdo nutricional somente. Os autores observaram ainda que o
treinamento anaerdbio foi mais eficiente na diminuicdo da gordura corporal e preservacdo da
massa muscular do que o treinamento aerobio.

Para prevencao e tratamento da obesidade e sobrepeso por meio de atividades fisicas,
Xkicic; Otto (2005) relatam que 30 minutog/dia de treinamento fisico de intensidade
moderada/ intensa podem ser suficientes para o controle do peso corporal, embora possam ser
necessarios até 60 minutos/ dia para a perda mais efetiva de massa corporal e manutencdo do
peso perdido.

Yentz et al. (2004) recomendam 30 minutos de exercicios diariamente, apds realizarem
um estudo sobre os efeitos de diferentes intensidades e quantidades de exercicios em
mulheres com sobrepeso e concluiram que tanto o grupo de baixa quantidade de exercicio
como de alta perderam peso e gordura.

Saris et al. (2003) mencionam que embora ndo existam ainda dados definitivos,
acreditam que existem dados convincentes para considerar 0s seguintes niveis de atividade
fisica: intensidade moderada e tempo de 45 a 60 minutos diariamente, para a recuperacéo do
peso corporal e consequentemente a transi¢do de sobrepeso ou obesidade para o peso ideal.

O exercicio fisico e a diminuicdo da massa gorda melhoram a sensibilidade a insulina,
sendo que os dois fatores podem ocorrer em conjunto ou isoladamente.

Alguns estudos buscaram observar se apenas o exercicio fisico, sem perda da massa
corporal, € importante na sensibilidade a insulina e os resultados apontaram que com a pratica
regular de exercicios ha uma melhora na sensibilidade a insulina mesmo sem a diminui¢do da



massa corporal.

Nesse sentido, Nassis et al. (2005) observaram que 12 semanas de niveis aumentados de
atividade fisica, por meio de um treinamento aerobio sistematizado trés vezes por semana,
melhora a sensibilidade a insulina sem a perda de massa corporal, nem diminuicdo da
porcentagem de gordura em meninas com sobrepeso e obesas.

Shaibi et al. (2006) realizaram intervencgao de treinamento resistido durante 16 semanas
em adolescentes do sexo masculino e observaram o beneficio do treinamento sem alteracdes
significativas na composi¢do corporal. Os autores ainda sugerem que mais pesguisas sejam
feitas com um programa de treinamento resistido concomitantemente a exercicios aerébios,
pois 0s mesmos acreditam que os resultados podem ser potencializados.

Winnick et al. (2008) observaram os beneficios de apenas 7 dias de exercicios aerébios
na sensibilidade a insulina em adultos obesos diabéticos. Os achados demonstram que a
sensibilidade a insulina aumentou principalmente nos tecidos periféricos em comparacdo ao
tecido hepatico.

Houmard et al. (2004) compararam trés diferentes protocolos de treinamento
controlando as variaveis intensidade e volume do treinamento em individuos com sobrepeso e
resisténcia a insulina. O estudo demonstrou gque a variavel volume de treinamento expresso em
horas/semana é superior a intensidade ou volume de treino em quildmetros por semana.

A prética regular de atividade fisica é importante para a manutencdo do peso corporal,
prevencdo da DM2, diminuicdo da resisténcia a insulina entre outros fatores. Para individuos
jovens com sobrepeso é importante a realizacao de atividades fisicas de forma sistematizada,
sendo que a mesma deve ser com duragdo superior a 30 minutos por dia e trés ou mais vezes
por semana. Atividades aerébias, anaerdbias ou forca sdo benéficas para a prevencdo de
doencas metabolicas.
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