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Resumo 

 

A obesidade é caracterizada como uma doença multifatorial, favorecendo 

a instalação da síndrome metabólica e quadro inflamatório sub-clínico. 

Dentre as alterações sistêmicas encontradas nos indivíduos obesos, 

destacam-se alterações metabólicas (hiperglicemia, 

hipertriacilglicerolemia, hipercolesterolemia), e inflamatórias 

(hiperleptinemia, hipoadiponectinemia, aumento de MCP-1, e moléculas 

de adesão, tais como ICAM e VCAM). Entretanto o exercício físico tem 

sido recomendado para prevenção e tratamento da obesidade, 

determinando como objetivo do presente estudo explorar os efeitos 

benéficos da atividade física (caminhada, musculação e yoga) sobre os 

parâmetros citados. Para tanto, foram recrutadas 36 mulheres do Projeto 

Emagreça Feliz, com IMC > 30kgm2; faixa etária de 25 a 65 anos e sem 

limitações físicas ou quadro clínico de doença que comprometesse a 

execução dos exercícios físicos. As participantes realizaram diferentes 

protocolos de exercício, e foram analisados parâmetros antropométricos, 

metabólicos e inflamatórios. Foi observado aumento nas concentrações 

de HDL (17%), e redução nas concentrações de leptina (11%), VCAM 

(11%), IL-22 (8 vezes) e MCP-1 (71%) após o treinamento em relação 

aos valores basais. Tomados em conjunto, nossos dados sugerem que a 

prática de exercícios físicos induz melhora do perfil lipídico 

acompanhado pelas mudanças no perfil inflamatório.  

 

Palavras-chave: Obesidade; estresse oxidativo; inflamação; perfil 

lipídico; exercício físico. 
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Abstract 

 

 
Obesity is characterized as a multifactorial disease that may lead to metabolic 

syndrome and a subclinical inflammatory picture. Metabolic (hyperglycemia, 

hypertriacylglycerolemia, hypercholesterolemia) and inflammatory changes 

(hyperleptinemia, hypoadiponectinemia, higher MCP-1 levels and adhesion 

molecules like ICAM and VCAM) are among the systemic changes 

diagnosed in obese individuals. However the exercise has been recommended 

for prevention and treatment of obesity, determining the objective of the 

present study investigates the positive effects of three physical activity 

protocols (walking, weightlifting and yoga) on the parameters cited. Fourteen 

women who took part in a local weight loss program, “Emagreça Feliz”, with 

BMI > 30 kgm², aged between 25 and 65 years and with no physical 

restriction or clinical condition that may pose a risk to the conduction of 

physical exercise routines were recruited. Anthropometric, metabolic and 

inflammatory parameters were evaluated. Increased HDL (17%) levels as 

well as lower leptin (11%), VCAM (11%), IL-22 (8-fold decrease) and MCP-

1 (71%) levels were measured after training protocols, compared to baseline 

levels. Taken together, the data obtained reveal that physical exercise 

improves lipid profile and changes inflammatory profile. 

 

Keywords: Obesity, oxidative stress, inflammation, lipid profile, physical 

exercise. 
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1 INTRODUÇÃO 

O estilo de vida da sociedade moderna impõe uma rotina que concerne à 

inatividade física, alimentação inadequada, estresse psicossocial, adicionado 

a aspectos genéticos, os quais contribuem para o desenvolvimento e 

agravamento da obesidade e comorbidades associadas. A falta de políticas e 

ações efetivas na área da saúde, tanto para prevenção como para tratamento 

desta doença, faz com que a incidência do problema se agrave, afetando 

faixas etárias cada vez mais jovens (WHO, 2011). 

Considerada por muitos autores, como uma doença multifatorial, a 

obesidade possui interação com fatores sociais, ambientais, genéticos, 

psicológicos, endógenos e hábitos de vida. (Francischi et al., 2000). O estilo 

de vida pouco ativo, decorrente da industrialização, pode ser considerado 

outro fator contribuinte para o desenvolvimento da obesidade, pois, à medida 

que se diminui o gasto energético nas atividades diárias e nas atividades de 

lazer, acompanhado de uma manutenção ou até aumento do consumo 

alimentar, modificando o balanço entre consumo e gasto calórico, a tendência 

é o aumento do peso corporal. 

       Com isso, a evolução do processo da obesidade, caracterizada pelo 

aumento exacerbado do tecido adiposo, é favorecido pelo excesso da ingestão 

de calorias, estimulando as vias de lipogênese, principalmente por intermédio 

de enzimas lípase de lipoproteína e ácido graxo sintase. Adicionalmente, 

durante a evolução do quadro da obesidade instala-se quadro inflamatório 

crônico de baixo grau, acarretando no aumento na produção de citocinas pró-

inflamatórias e de espécies reativas de oxigênio (Coppack, 2001).  

         O aumento dos parâmetros de estresse oxidativo pode contribuir para a 

patogênese da obesidade, sendo sugeridas por estudos clínicos experimentais, 

diversas formas de minimizar tais efeitos, dentre os quais se destaca a prática 

de exercícios físicos regulares. A eficiência dos exercícios no controle e 

tratamento da obesidade esta diretamente relacionada à demanda energética 

total induzida pelo trabalho muscular, associada à adequada combinação de 

frequência, intensidade e duração dos esforços físicos (Guedes, 2006). 

Portanto, estabelecer práticas tanto para prevenção como para o tratamento é 

imprescindível para reduzir os indicadores da obesidade. Os objetivos devem 

ser focados em uma abordagem preventiva e terapêutica, gerando uma 

modificação no ambiente familiar, escolar, médico, e social. Para Kiess et al. 
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(2001), a maneira mais eficaz de prevenção, controle e tratamento da 

obesidade, ocorre por meio de auto-monitoramento, educação nutricional, 

estímulos para autocontrole, comportamento alimentar, atividade física e 

mudança de atitudes.   

        A modificação no cenário epidemiológico referente à proporção de 

pessoas com obesidade, demanda de uma série de ações, que podem 

estabelecer mudanças de comportamento, promoção de ações efetivas em 

âmbito privado e publico. Embora, o uso do exercício físico seja reconhecido 

como importante mecanismo de prevenção e tratamento da obesidade, ainda 

há a necessidade de ter uma melhor clareza dos seus efeitos sobre parâmetros 

da composição corporal e parâmetros bioquímicos, e desta forma, propor 

programas mais efetivos para o controle e tratamento da obesidade. 

1.1 OBESIDADE 

       Do ponto de vista clínico, a obesidade é definida como um estado de 

peso corporal elevado, mais especificamente de tecido adiposo, de magnitude 

suficiente para produzir consequências adversas à saúde, fazendo com que 

esta patologia esteja associada a numerosas condições crônicas e 

incapacidades. São inúmeras as consequências para a saúde associadas a estes 

fatores, desde condições debilitantes que afetam a qualidade de vida, como 

osteoartrite, dificuldades respiratórias, problemas musculoesqueléticos, até 

condições graves como doenças cardiovasculares, diabetes, câncer e 

hipertensão (Spiegelman e Flier, 2001; WHO, 2011). 

       Estudos epidemiológicos e clínicos tem estabelecido como a principal 

medida de obesidade o cálculo do índice de massa corporal (IMC), sendo 

uma medida que relaciona peso e altura, e tem excelente correlação com a 

quantidade de gordura corporal (Neovius et al., 2005). O IMC é calculado 

dividindo-se o peso corporal (em kg) pela altura (em m) elevada ao quadrado 

e se expressa em kg.m-2. A relação destes valores com os graus de obesidade 

são conferidos na Tabela 1: 
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         Cálculo IMC            Situação 

     Entre 18,5 e 24,9     Peso normal 

     Entre 25,0 e 29,9      Sobrepeso 

     Entre 30,0 e 34,9 Obesidade grau I 

     Entre 35,0 e 39,9 Obesidade grau II 

       40,0 e acima      Obesidade grau III 

                                                                 (MANCINI & CARRA, 2001) 

         A modernidade tecnológica, sedentarismo, alimentação inadequada, 

estresse e associadas a condições genéticas, são os fatores que mais 

contribuem para o agravamento do problema de excesso de peso na 

sociedade. A falta de políticas públicas e ações efetivas na área da saúde, 

tanto para prevenção como para tratamento da obesidade, faz com que a 

incidência do problema se agrave, afetando um número cada vez maior de 

pessoas (WHO, 2011). Hoje já está bem estabelecido o conceito de 

obesidade, sua abrangência e impacto na saúde dos indivíduos e na estrutura 

econômica e social, sendo considerada uma doença crônica, com crescimento 

em proporção epidêmica, claramente associada à morbidade e mortalidade 

precoce (Halpern, 2000). 

      De acordo com IBGE (2011) em 2008-09 o excesso de peso atingiu cerca 

de metade dos homens e das mulheres na faixa etária adulta, excedendo em 

28 vezes a frequência do déficit de peso no caso masculino e em 13 vezes no 

feminino. Eram obesos 12,5% dos homens (1/4 dos casos de excesso) e 

16,9% das mulheres (1/3). Ambas as condições aumentavam de frequência 

até a faixa de 45 a 54 anos, no caso dos homens; e de 55 a 64 anos, entre as 

mulheres, para depois declinarem, conforme demonstra gráfico abaixo: 
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         A Organização Mundial da Saúde (OMS) tem registrado que em 2003 

havia 300 milhões de pessoas obesas e 1 bilhão com sobrepeso, já em 2005 

estes dados aumentaram para 400 milhões de obesos e 1,6 bilhão de 

sobrepeso, e continuando neste ritmo, a estimativa é que em 2015 sejam 700 

milhões de obesos e 2,3 bilhão de sobrepeso. Em pesquisa recente realizada 

pela Vigitel (Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças 

Crônicas por Inquérito Telefônico) em 26 capitais brasileiras, e divulgada 

pelo Ministério da Saúde (MS), demonstrou que 48,5% da população 

brasileira estão acima do peso. Sendo que deste resultado, o percentual 

masculino passou de 11% em 2006 para 16% em 2011, apresentando os 

mesmos valores em indivíduos do sexo feminino. O estudo constata também, 

que o excesso de peso e a obesidade, são tendências preocupantes na 

população brasileira (VIGITEL, 2011). Nesse contexto, destaca-se a Região 

Sul, que também apresenta os maiores percentuais de obesidade, onde 15,9% 

dos homens e 19,6% das mulheres são obesos (IBGE, 2011). 

       De acordo com o Departamento de Saúde e Serviços Humanos dos 

Estados Unidos (2001), indivíduos obesos têm um risco de morte prematura 

por todas as causas 50% a 100% maior que indivíduos com peso normal. Esta 

população ainda sofre três a quatro vezes mais com sintomas de ansiedade e 

depressão, além de serem estigmatizados e sofrerem discriminação social 

(IASO, 2011). Além das consequências para a saúde, o sobrepeso e a 

obesidade também acarretam consequências socioeconômicas consideráveis. 

Os custos do excesso de peso para os sistemas de saúde são altos, envolvendo 

gastos com o tratamento da obesidade e suas consequências. Além dos gastos 
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indiretos, ocasionados pela redução da produtividade e do absenteísmo 

devido à doença ou incapacidade e a perda de renda futura devido a mortes 

prematuras. Representando para os países industrializados 2% a 8% do gasto 

total com atenção à saúde (IOTF, 2010). 

1.2 ESTRESSE OXIDATIVO E OBESIDADE 

         Em condições fisiológicas normais, a maioria das espécies reativas de 

oxigênio (ERO) são produzidas na cadeia respiratória mitocondrial, onde 90-

95% do oxigênio consumido é reduzido à água. Mas outros eventos 

bioquímicos celulares, por exemplo, em processos isquêmicos e inflamatórios 

podem gerar ERO. Embora os processos de oxidação sejam normais para a 

vida das células, a produção excessiva de ERO, pode levar a um desequilíbrio 

entre oxidantes/antioxidantes (estresse oxidativo) e induzir a danos em 

biomoléculas (ácidos nucléicos, proteínas e lipídeos) que, em grande 

extensão, podem levar à morte celular (Halliwell, 2006). 

      A obesidade tem sido diretamente relacionada ao estresse oxidativo, 

fato esse comprovado, pelo elevado nível de ERO, observado em obesos, 

quando comparados com os indivíduos eutróficos (Dandona et al., 2001; 

Vincent e Taylor, 2006). Porém, não está claro se a obesidade em si leva ao 

estresse oxidativo, pois existem vários fatores que contribuem para este 

estado, como a inflamação sistêmica elevada e ativação da cascata da 

coagulação de lipídios (Van Gaal et al., 2006). 

     Os altos níveis de marcadores oxidantes em pacientes obesos podem 

estar associados com a hipercolesterolemia, o metabolismo anormal no tecido 

adiposo ou a excessiva liberação de citocinas inflamatórias. Um dos fatores 

mais evidentes na contribuição para o estresse oxidativo na obesidade é o 

aumento da produção de ERO, bem como a redução dos mecanismos de 

defesa antioxidantes (Keaney et al., 2003). Ozata et al. (2002) sugerem 

evidências de que a obesidade leva ao estresse oxidativo, o qual por sua vez, 

pode contribuir para doenças relacionadas com a obesidade, como por 

exemplo, aterosclerose, diabetes mellitus e hipertensão arterial.                 

      De acordo com Devries et al. (2008), mulheres obesas apresentam 

maior nível de estresse oxidativo em comparação com mulheres magras, e 

também desenvolvem uma relação direta deste com o percentual de gordura e 

circunferência abdominal. Outros estudos demonstram que indivíduos obesos 



16 

 

possuem níveis de antioxidantes mais baixos que indivíduos com o peso 

normal (Decsi et al., 1997; Strauss, 1999). Dandona et al. (2001) e Furukawa 

et al. (2004) sugerem que a adição de oxidantes suprime a expressão no 

tecido adiposo de adiponectina e aumenta a expressão de citocinas 

inflamatórias, enquanto que os antioxidantes exercem o efeito oposto. 

          O aumento do estresse oxidativo (EO) em obesos pode estar ligado 

também ao tempo de duração da obesidade. É provável que, nos primeiros 

dias do desenvolvimento da obesidade, as atividades das enzimas 

antioxidantes sejam estimuladas, no entanto, à medida que a obesidade 

persiste durante um longo período de tempo, as fontes de enzimas 

antioxidantes se esgotam, levando a um baixo nível de atividade, 

ocasionando assim o estresse oxidativo (Karaouzene et al., 2010). 

           Marcadores de peroxidação lipídica, tais como substâncias reativas ao 

ácido tiobarbitúrico (TBARS), e níveis de hidroperóxidos; e marcadores de 

oxidação de proteínas, como Carbonil, mostram-se elevados na obesidade 

(Olusi, 2002; Uzun et al., 2007). A peroxidação lipídica determinada através 

da análise de hidroperóxidos por meio da técnica do xilenol laranja, possui 

sensibilidade suficiente para detectar amplo espectro de peroxidação em 

indivíduos obesos (Sodergren, 1998; Souza et al., 2006). Enquanto que a 

oxidação de proteínas e aminoácidos é acompanhada por um aumento no 

nível de grupos carbonil e de aminoácidos oxidados, que são utilizados como 

índices gerais para a ocorrência de danos oxidativos (Leewenburgh et al., 

1999; Radak et al., 1999). Assim como o sulfidril (SH) contem resíduos de 

aminoácidos em proteínas, tornando-se alvos sensíveis para uma variedade de 

pró-oxidantes (Aksenova e Markesbery, 2001). 

          O aumento dos parâmetros de estresse oxidativo pode contribuir para a 

patogênese da obesidade e estudos clínicos experimentais têm sugerido 

diversas formas de minimizar tais efeitos, dentre os quais se destaca a 

intervenção nutricional e a prática de exercícios físicos regulares (Antoniades 

et al., 2003). 
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1.3 INFLAMAÇÃO E OBESIDADE 

              A adiposidade está diretamente relacionada com importantes 

parâmetros fisiológicos como a pressão arterial, sensibilidade à insulina 

sistêmica, concentrações de triacilglicerol e de leptina sérica. Correlações 

positivas existem entre o grau de adiposidade e distúrbios associados à 

obesidade, como hipertensão, dislipidemia e intolerância à glicose (Tai et al., 

2000; Weisberg et al.,2003). Além de complicações vasculares e metabólicas, 

uma das mais importantes descobertas em obesidade, é o conceito de que ela 

também é caracterizada por ser uma inflamação crônica (Engström et al., 

2003).  

             Evidências sugerem que o tecido adiposo não é apenas especializado 

no armazenamento e na mobilização de lipídios, mas também é um notável 

órgão endócrino liberando numerosas citocinas (Van Gaal et al., 2006). Esta 

propriedade permite ao tecido adiposo uma interação com outros órgãos e 

outras células adiposas (Wajchenberg, 2000). As citocinas são pequenos 

polipeptídios, que exercem importante ação de imunoregulação, facilitando o 

influxo de linfócitos, neutrófilos, monócitos e outras células para focos de 

inflamação tecidual e/ou sistêmica. A resposta a esta inflamação local é 

acompanhada por uma resposta sistêmica, conhecida como resposta de fase 

aguda, que inclui a produção de várias proteínas derivadas do fígado, como 

por exemplo, a proteína C-reativa (PCR) (Petersen & Pedersen, 2005). 

             O tecido adiposo é visto predominantemente como um reservatório 

de energia, que disponibiliza ácidos graxos quando os nutrientes exógenos 

são insuficientes para suprir as necessidades energéticas (Tomas et al., 2004). 

Porém, com a descoberta de que o tecido adiposo é capaz de secretar 

proteínas denominadas “adipocinas”, o mesmo passou a ser considerado um 

órgão endócrino (Fonseca-Alaniz et al., 2006). A adipocina é um termo 

universal adotado para descrever a proteína que é secretada (e sintetizada) 

pelo tecido adiposo, incluindo fatores de crescimento, proteínas sistêmicas 

complementares, proteínas envolvidas na regulação da pressão arterial e na 

homeostase, como por exemplo, o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), 

interleucina 6 (IL-6), interleucina 1 beta (IL-1β), interleucina 8 (IL-8), 

Leptina, adiponectina, proteína quimeoatraente de monócito 1 (MCP-1) e 

fatores de crescimento (fator transformador de crescimento beta – TGF-β) 

(Prado et al., 2009). 
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              Com a descoberta da leptina, Zhang et al. (1994), fez com que o 

tecido adiposo fosse visto como um órgão excretor. A leptina é um hormônio 

polipeptídeo, sendo secretada quase que exclusivamente pelos adipócitos, 

tanto em seres humanos quanto em roedores, e atua como um fator de 

sinalização entre o tecido adiposo e o sistema nervoso central, regulando a 

ingestão alimentar, o gasto energético e massa corporal (Campfield et al., 

1995). A obesidade humana está associada a níveis elevados de leptina, 

podendo haver uma ligação direta entre o aumento da leptina e risco de 

desenvolver uma doença cardiovascular (Van Gaal et al., 2006). Um estudo 

com sujeitos obesos mostrou uma concentração de 20 a 30 vezes maior de 

leptina em obesos comparado com os níveis normais (Shimizu et al., 2007). 

             Também em meados de 1990, mais uma proteína expressa 

exclusivamente pelo tecido adiposo foi identificada. Denominada 

adiponectina, sua expressão diminui à medida que o tecido adiposo aumenta 

em contraste à maioria das proteínas secretadas pelos adipócitos. A 

adiponectina tem importantes propriedades anti-inflamatórias, e se expressa 

abundantemente nos adipócitos, mas infelizmente sua concentração está 

diminuída na obesidade (Guimarães et al., 2007). 

             Na obesidade, há indícios de infiltração de macrófagos no tecido 

adiposo, o que poderia contribuir para o perfil inflamatório que tem sido 

relatado em pacientes obesos, existindo também provas contundentes de que 

a obesidade é um estado inflamatório, de acordo com a produção de TNF-α e 

outras citocinas pelo tecido adiposo (Rosen & Spiegelman, 2006; Després et 

al., 2007). 

              Sendo considerada também, como uma doença de inflamação 

crônica de baixo grau, a obesidade apresenta uma relação mais forte em 

mulheres quando em comparação com os homens (Park et al., 2005; Thorand 

et al., 2006). Estudo realizado por Kondo et al. (2006), recrutou mulheres 

obesas jovens, onde foram realizados exercícios de endurance por mais de 30 

minutos, de 4 a 5 vezes por semana, durante 7 meses. O estudo demonstrou 

que o exercício moderado e prolongado aumenta o nível de Adiponectina em 

42,8%; diminui o de Leptina em 25% e TNF-α em 36,8%.  
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1.4 PERFIL LIPÍDICO E OBESIDADE  

         O colesterol, ésteres do colesteril, triacilglicerol, fosfolipídios e ácidos 

graxos não-esterificados, são alguns dos principais lipídeos encontrados no 

plasma humano. Os lipídeos, definidos como biomoléculas insolúveis em 

água, são transportados na forma de lipoproteínas, e podem ser divididas em 

classes, de acordo com a sua densidade, são elas: lipoproteínas de densidade 

muito baixa (VLDL), lipoproteínas de baixa densidade (LDL), lipoproteínas 

de densidade intermediária (IDL) e lipoproteínas de alta densidade (HDL) 

(Schiavo et al., 2003).  

         Várias anormalidades lipídicas têm sido observadas em pessoas obesas, 

incluindo o colesterol elevado, alterações nas concentrações de triacilglicerol, 

LDL e HDL (Karaouzene et al., 2010). Estudos mostram uma considerável 

associação entre o elevado nível de triglicérides e o risco de doenças 

cardiovasculares, sendo este o fator de risco mais significante em sujeitos 

obesos (Lemieux et al., 2000; Bard et al., 2001; Scarsella e Despress, 2003). 

          Como fonte de armazenamento, a maior parte dos lipídios encontra-se 

na forma de triacilglicerol (TG), este possui três ligações éster (o glicerol) e 

três moléculas de ácidos graxos. Como os ácidos graxos possuem um alto 

nível de redução, a oxidação desse composto pode liberar grandes 

quantidades de energia, que aliado ao fato do tecido adiposo ser especializado 

no armazenamento de lipídios, confere a este nutriente a importância de 

maior reserva de fonte energética no corpo humano (Lima-Silva et al., 2006). 

          A LDL é a maior carreadora de colesterol para as células e está 

associada ao início e à aceleração do processo aterosclerótico. Já a HDL, é de 

extrema importância, pois participa do transporte reverso do colesterol, sendo 

considerada antiaterogênica (Farret, 2005). 

          Embora os mecanismos subjacentes sejam incertos, parece que a 

formação de produtos de colesterol oxidado (causada por peroxidação 

lipídica) é central para estes processos, o que pode levar a uma diminuição na 

produção de HDL (Ozata et al., 2002). Este perfil lipídico adverso em 

pacientes obesos é importante, pois pode ser responsável pela contribuição do 

EO na obesidade e seu risco aumentado para doenças cardiovasculares 

(Wilson et al., 2002; Leopold e Loscalzo, 2008). O LDL oxidado estimula as 

células endoteliais ao aumento da expressão de moléculas de adesão vascular 
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(Molécula 1 de adesão intercelular, também chamada de ICAM-1, e 

Molécula 1 de adesão de células vasculares ou VCAM-1) que, junto com a 

proteína de quimioatração de monócitos 1 (MCP-1), facilitam a infiltração de 

monócitos e adesão ao endotélio (Nicolletti, 2000; Libby, 2002). 

            Estudos prévios realizados com homens obesos apresentaram 

concentrações de lipídios alterados, tais como níveis elevados de colesterol, 

triglicérides, LDL e HDL em comparação com homens não obesos. Esta 

associação entre obesidade e hiperlipidemia, demonstra o aumento do risco 

de doença arterial coronariana em indivíduos obesos (Hu et al., 2000; 

Despres et al., 2008). 

1.5 EXERCÍCIO FÍSICO E OBESIDADE 

            Para uma melhor qualidade de vida, diminuição da morbidade e 

mortalidade, se torna necessária à redução da quantidade de massa corporal, 

em especial de gordura nos pacientes obesos. Neste contexto, o exercício 

físico torna-se uma importante alternativa no controle e tratamento da 

obesidade e está diretamente relacionado à demanda energética total induzida 

pelo trabalho muscular, associada à adequada combinação de frequência, 

intensidade e duração dos esforços físicos (Guedes, 2006).    

             Durante o exercício físico ocorrem diversas adaptações fisiológicas 

em nosso organismo, tornando-se necessários ajustes cardiovasculares e 

respiratórios para compensar e manter o esforço realizado, isto aumenta o 

consumo de oxigênio e, consequentemente, o aumento da produção de 

radicais livres (RL) (Koury e Donangelo, 2003). Além de que, o exercício 

físico, quando realizado frequentemente, pode aumentar o potencial do 

sistema antioxidante intracelular, devido à alteração do estado redox e da 

indução na elevação da atividade enzimática antioxidante, atenuando os 

níveis de estresse oxidativo (Antunes Neto et al., 2008). 

            O exercício físico regular resulta em benefícios para o organismo, 

como melhora na capacidade cardiovascular e respiratória, tornando- se uma 

forma de tratamento na obesidade, que quando combinado à restrição 

energética promove redução no peso corporal, maximizando a perda de 

gordura e minimizando a perda de massa magra, induzindo a diminuição do 

peso corporal e melhora do estilo de vida (Mcmurray & Hackney, 2005; 

Okay et al., 2009). 
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         Umas das atividades de maior abrangência, por sua acessibilidade, é a 

caminhada. Por ser um exemplo de exercício aeróbio que promove a perda de 

massa gorda e gasto energético, e quando associado ao controle nutricional é 

um componente importante no tratamento da obesidade (Francischi et al., 

2000). Estudo realizado por Miyatake et al. (2002) utilizando homens obesos, 

descobriu que caminhar diariamente está diretamente associado com a 

diminuição do tecido adiposo visceral. Assim como também achado por Ross 

et al. (2000), a caminhada na esteira por 3 meses, demonstrou redução na 

gordura total e melhora o condicionamento cardiovascular. 

         Outro método, não tão comumente utilizado no Ocidente, é a prática de 

Yoga, difundida no Oriente, é uma das seis escolas de filosofia do hinduísmo. 

O objetivo do Yoga é transformar o ser humano, unindo os poderes do corpo 

e da consciência para alcançar o equilíbrio. O método pelo qual o Yoga 

pretende atingir esse objetivo é a prática, através de posturas psicofísicas 

chamadas Ásanas, ou seja, posturas firmes e confortáveis (Kupfer, 2000).  

          Estudos recentes mostram que a prática regular de Yoga está associada 

a uma diminuição do peso em adultos de meia-idade, independente da dieta e 

atividade física. Os investigadores supõem que o Yoga pode ter levado a 

perda de peso por causa das habilidades ensinadas, pelo foco na respiração, 

movimento consciente através do desafio físico de poses e meditação 

(Fransom et al., 2009). A prática da técnica pode levar à melhoria da 

resistência muscular, flexibilidade, consumo máximo de oxigênio (VO2max) 

e capacidade vital forçada (CVF), além de diminuir o percentual de gordura 

corporal (TRAN, 2001). Hipóteses mostram também que a prática regular de 

Yoga pode beneficiar os indivíduos que desejam manter ou perder peso 

(Kristal et al., 2005). 

              O treinamento em circuito é uma das inúmeras opções de exercícios 

que podem ser utilizados no tratamento da obesidade. Ele consiste em um 

treinamento onde se realizam exercícios de força, podendo ser intercalados 

com exercícios aeróbicos. Por esta característica, o exercício em circuito tem 

participação tanto aeróbia quanto anaeróbia na produção de energia, trazendo 

benefícios como redução da gordura corporal total e gordura abdominal, 

melhora do condicionamento físico e manutenção da massa magra e massa 

muscular (Reis Filho et al, 2008). 
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              Estes benefícios melhoram o bem-estar, humor, e estão associados à 

liberação da endorfina e dopamina pelo organismo, promovendo um efeito 

tranquilizante e analgésico no praticante regular de exercício físico, que se 

beneficia com um efeito relaxante pós-esforço e, em geral, consegue manter-

se em estado de equilíbrio psicossocial mais estável frente às ameaças do 

meio externo. (Cheik et al., 2003). 
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2 OBJETIVOS  

2.1 OBJETIVO GERAL 

             Avaliar a contribuição do exercício físico sobre parâmetros 

bioquímicos (estresse oxidativo, inflamatório, perfil lipídico) e de 

composição corporal em mulheres obesas pré e pós-prática de exercícios 

físicos. 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Avaliar medidas de composição corporal e bioimpedância (IMC, % 

gordura corporal, % massa magra e relação cintura/quadril) em 

mulheres obesas pré e pós prática de exercícios físicos. 

• Avaliar o perfil lipídico (triacilglicerol, colesterol total, LDL e HDL) 

de mulheres obesas pré e pós prática de exercícios físicos. 

• Avaliar os danos oxidativos em lipídios e proteínas em mulheres 

obesas pré e pós-prática de exercícios físicos. 

• Avaliar a dosagem das adipocinas (Adiponectina, leptina, MCP-1, 

ICAM, VCAM, IL-22 e IL-33) em mulheres obesas pré e pós-prática de 

exercícios físicos. 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS     

3.1 SELEÇÃO DA AMOSTRA  

         Para a realização desta pesquisa, foram recrutadas 36 mulheres inscritas 

no Projeto Emagreça Feliz da Universidade do Extremo Sul Catarinense – 

UNESC, que atenderam os seguintes critérios de inclusão: IMC > 30kgm2; 

faixa etária de 25 a 65 anos e sem limitações físicas ou quadro clínico de 

doença que comprometesse a execução dos exercícios físicos. Todas que 

utilizassem algum tipo de suplementação com propriedade antioxidante e/ou 

não realizassem o treinamento de três vezes por semana e/ou descumprirem a 

orientação alimentar foram excluídas do estudo. Todas as participantes foram 

informadas a respeito dos objetivos do estudo e sobre os possíveis riscos e 

desconfortos envolvidos com a sua participação nos experimentos, através de 

um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido assinado pelas mesmas. O 

projeto foi aprovado Comitê de Ética pelo número 159 – 2011/1. Apenas 14 

mulheres completaram o estudo até o final. 

3.2 PROTOCOLOS DE EXERCÍCIO 

           Após avaliação inicial (dados antropométricos, composição corporal e 

coleta de sangue para análises bioquímicas), os sujeitos foram divididos entre 

três modalidades de exercício (caminhada, Yoga e musculação) conforme a 

preferência individual. Após escolha do tipo de atividade, as participantes 

foram submetidas a oito semanas de treinamento, três vezes por semana 

numa intensidade de esforço de 60 a 80% da frequência cardíaca máxima de 

acordo com as recomendações do American College of Sports Medicine 

(ACSM, 2011), para que ocorra o desenvolvimento e manutenção da aptidão 

cardiovascular. Para tal, foi realizado inicialmente o Teste de Caminhada de 

1609 m, após os resultados obtidos as participantes foram informadas e 

monitoradas com o uso de frequencímetro durante as atividades. 

- Caminhada: a atividade foi realizada em esteira ergométrica por 50 minutos 

contínuos. Antes e após as sessões os participantes realizaram 5 minutos de 

alongamento. A velocidade da esteira foi regulada individualmente para que 

os participantes mantivessem uma frequência cardíaca dentro do percentual 

preestabelecido. 
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- Musculação (exercício resistido): as sessões foram organizadas em forma de 

circuito, durante 50 minutos considerando uma intensidade de 40% a 70% de 

uma repetição máxima (1RM) mantendo uma frequência cárdica dentro do 

percentual preestabelecido. Antes e após as sessões os participantes 

realizaram 5 minutos de alongamento.  

- Yoga: as sessões foram conduzidas utilizando a técnicas posturais de Yoga 

por 50 minutos. Antes e após as sessões os participantes realizaram 5 minutos 

de alongamento.  

3.3 COLETA DE DADOS 

          A coleta dos dados foi realizada no Campus da Unesc, utilizando o 

complexo esportivo do curso de Educação Física. Inicialmente as mulheres 

selecionadas apresentaram um atestado médico, garantindo que as mesmas 

encontram-se aptas para a prática de exercício físico.  

          A avaliação da composição corporal foi realizada no início do estudo e 

48h após a última sessão de exercício. Foi constituída de peso, estatura, 

circunferência de cintura e quadril e análise por meio da bioimpedância 

(IMC, percentual de gordura, massa magra em Kg e peso ideal) conforme 

Pestroski e colaboradores (2007). 

          Para avaliação dos parâmetros bioquímicos foram coletados 10mL de 

sangue da veia cubital 20 minutos antes da primeira sessão de exercício e 48 

horas após a última sessão de exercício. O sangue foi coletado em tubos de 

vacutainer estéril para soro. Uma alíquota foi utilizada imediatamente para 

determinação do perfil lipídico (triacilglicerol, colesterol total, LDL e HDL) 

analisado através do Reflotron® Plus e o restante do sangue foi centrifugado 

a 4
o
C em 1500 x g por 5 minutos e as amostras foram estocadas 

imediatamente em freezer –70
o
C em múltiplas alíquotas para os seguintes 

ensaios: 

Xilenol laranja: Este método detecta hidroperóxidos (ROOHs) que são os 

produtos da lipoperoxidação.  Alíquotas do plasma (90 µL) foram 

transferidos para tubos específicos de 10 µL de 10mM TPP em metanol 

foram adicionados nos frascos para reduzir ROOHs. Todos os tubos foram 

então agitados e incubados à temperatura ambiente durante 30 min antes da 

adição de 900 µL de solução específica. Absorbância do sobrenadante foi 
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medida a 560 nm usando um espectrofotómetro Ultraspec 2000 (Pharmacia 

Biotech, Uppsala, Suécia) conforme previamente descrito por Jiang et al 

(1991). 

Oxidação de proteínas: Os danos oxidativos em proteínas foram mensurados 

pela determinação de grupos carbonilas baseados na reação com 

dinitrofenilhidrazina (DNPH) como previamente descrito por Levine et al. 

(1990).  Inicialmente, as proteínas foram precipitadas com adição de ácido 

tricloroacético (20%) e reagidas com DNPH. Após a reação as amostras 

foram redissolvidas em uréia 8M e o conteúdo de carbonil foi determinado 

espectrofotometricamente em 370nm usando um coeficiente de absorção de 

22.000 Molar-1. 

Sulfidrila (conteúdo de tiol total): O teor total de tiol foi determinado 

utilizando o 5,5 '-dithioibis (2-nitrobenzóico) (Sigma). A reação foi iniciada 

pela adição de 30 uL de 10 mM de solução estoque de DTNB em PBS. As 

amostras de controle não incluem DTNB. Após 30 min de incubação à 

temperatura ambiente, a absorbância da amostra foi medida a 412 nm usando 

um espectrofotómetro Ultraspec 2000 (Pharmacia Biotech, Uppsala, Suécia). 

A quantidade de TNB formado foi calculada (equivalente à quantidade de 

grupos SH), utilizando a técnica Aksenov (Aksenov et al. 2001).                    

Determinação de proteínas totais: A quantidade total de proteína para os 

ensaios de danos oxidativos foram determinadas a partir da técnica descrita 

por Lowry et al. (1951). O conteúdo protéico foi determinado usando a 

albumina bovina como padrão. Quando o reagente Folin de fenol é 

adicionado, liga à proteína alterando a cor da solução (do amerelo para o azul 

escuro). A leitura é feita espectrofometricamente a 750nm. 

Determinação de proteínas inflamatórias: Para dosagem das adipocinas 

(Adiponectina, leptina, MCP-1, ICAM/CD54, VCAM/CD106, IL-22 e IL-33) 

foi utilizado o método enzyme-linked immunoabsorbent assay (ELISA), 

obtidos da empresa R&D System, Inc., Minneapolis, USA. Este ensaio foi 

realizado em amostras de soro, proveniente da situação basal e após 8 

semanas de intervenção. Placas com 96 poços foram sensibilizadas com 100 

µL de anticorpo monoclonal anti-humano (Adiponectina, leptina, MCP-1, 

ICAM/CD54 e VCAM/CD106, IL-22 e IL-33) (anticorpo de captura) e 

incubadas por 2h em temperatura ambiente. Após este período, os poços 

foram lavados por 3 vezes com tampão para lavagem (0,05% Tween 20 em 
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PBS, pH 7,2 – 7,4). Posteriormente, a placa foi bloqueada para evitar 

ligações inespecíficas com 300 µL de solução de bloqueio (1% BSA em PBS, 

pH 7,2 – 7,4, 0,2 µm filtrado) e incubada por 1 hora em temperatura 

ambiente. Findo este prazo, os poços foram lavados novamente como 

descritos acima. 

           Após o bloqueio, foram adicionados 100 µL por poço das amostras e 

dos padrões diluídos previamente em reagente de diluição (1% BSA em PBS, 

pH 7,2 – 7,4, 0,2 µm filtrado), e cobertos com fita adesiva. Em dois poços 

foram colocados somente o reagente de diluição para caracterização do 

branco. A placa foi incubada por 2 horas em temperatura ambiente. Após este 

período, os poços foram lavados por 3 vezes com tampão de lavagem (0,05% 

Tween® 20 em PBS, pH 7,2 – 7,4).  

          Após as lavagens, adicionou 100 µL do anticorpo de detecção 

(Anticorpo anti-Humano Adiponectina, IL-6, IL-10) diluídos previamente em 

reagente de diluição (1% BSA em PBS, pH 7,2 – 7,4, 0,2 µm filtrado) na 

concentração estabelecida, cobertos com fita adesiva e incubado por 2 horas 

em temperatura ambiente. Os poços foram novamente lavados como descrito 

acima. Posteriormente, adicionou-se 100 µL de Streptoavidina-HRP (1:250) 

por poço, que foram cobertos com papel laminado e incubados por 30 

minutos, à temperatura ambiente. Findo este prazo, os poços foram 

novamente lavados como descrito acima. Posteriormente, a solução de 

substrato (mistura dos reagentes de cores A - H2O2 e B - 

Tetrametilbenzidina) foi adicionada na diluição de 1:1 por poço, seguido de 

incubação por 30 minutos à temperatura ambiente, evitando-se contato direto 

da placa com a luz. A reação foi interrompida com 50 µL de H2SO4 30% por 

poço sob agitação lenta. A leitura foi feita em leitor de ELISA (Power Wave, 

Bio-tek), utilizando-se filtro de 450 nm. 

3.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

   A distribuição dos dados foi checada pelo teste de variância de 

Bartlett, e os dados expressos em média ± desvio padrão. Os valores outliers 

estatísticos foram identificados utilizando um teste de Grubbs (GraphPad 

Software, San Diego, CA) e subsequentemente removidos. Todos os dados 

que permaneceram foram analisados pelo programa GraphPad Prism (version 

5.00). As diferenças entre as situações para todos os parâmetros foram 

analisadas pelo teste “t de student”. O teste de Pearson foi aplicado para 
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verificar possíveis correlações entre as variáveis. O nível de significância 

fixado foi de p<0,05. 
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4 RESULTADOS 

Os diferentes parâmetros examinados (antropométricos e 

bioquímicos) exibiram homogeneidade entre os diferentes tipos de protocolos 

utilizados no presente estudo. Acerca destes resultados, avaliamos de maneira 

unificada os diferentes grupos, na situação pré e após intervenção de 

exercícios. 

Parâmetros antropométricos:  

Foi observado redução do índice de massa corporal (10,16%), 

percentual de gordura (10,33%), percentual de massa magra (7,92%) e 

relação cintura quadril (9,87%) após 8 semanas de intervenção com 

diferentes protocolos de exercício físico, no entanto, os dados não exibiram 

diferenças estatísticas (p<0,05). 

Tabela 1. Características antropométricas dos sujeitos antes a após 8 

semanas de intervenção. 

Dados  Pré-intervenção   Pós-intervenção Valor de p % 

Idade (anos)     50,18 ± 7,80        48,93 ± 7,36 0,73 - 

Peso (kg)     84,16 ± 7,15       86,98 ± 6,98 0,50 - 

Altura (cm)      1,58 ± 0,06        1,59 ± 0,06 0,86 - 

IMC (kg/m2)      33,28 ± 2,25        29,90 ± 5,26 0,98 10,16 

% gordura      41,72 ± 3,60        37,41 ± 7,46 0,92 10,33 

% massa magra      58,28 ± 3,60        53,67 ± 10,06 0,92 7,92 

Relação C/Q       0,83 ± 0,04         0,75 ± 0,12 0,19 9,87 

 

Parâmetros lipídicos: 

Foi observado redução nas concentrações de TAG (30,07%), 

colesterol total (6,59%), LDL-c (6,59%) e aumento na concentração da HDL-

c (15,36%), após 8 semanas de intervenção com diferentes protocolos de 

exercício físico. Os valores de HDL (p=0,008) apresentaram diferenças 

estatísticas (p>0,05), enquanto TAG, colesterol total e LDL não exibiram 

diferenças estatísticas (p<0,05). 
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Tabela 2. Parâmetros lipídicos dos sujeitos antes a após 8 semanas de 

intervenção. 

Dados Pré-intervenção    Pós-intervenção     Valor de p            % 

TAG   191,43 ± 71,06      133,86 ± 46,33          0,10               30,07 

CT   188,90 ± 22,90      176,45 ± 36,88          0,50                6,59 

HDL     40,95 ± 4,38        47,24 ± 13,58         0,008*             15,36 

LDL    109,66 ± 4,31      102,44 ± 14,03          0,48                6,59 

     *p<0,05 

Parâmetros de estresse oxidativo: 

Foram observadas alterações nos parâmetros de estresse oxidativo. 

Encontramos aumento nas concentrações de carbonil (44,53%) e sulfidrila 

(104,62%) e redução na concentração de xilenol (16,01%), após 8 semanas 

de intervenção com diferentes protocolos de exercício físico, no entanto, os 

dados não exibiram diferenças estatísticas (p<0,05). 

Tabela 3. Parâmetros de estresse oxidativo dos sujeitos antes a após 8 

semanas de intervenção. 

Dados         Pré-intervenção        Pós-intervenção     Valor de p           % 

Carbonil            0,06 ± 0,03            0,09 ± 0,04          0,27             44,53 

Sulfidrila            3,22 ± 2,77            6,59 ± 4,96          0,11            104,62 

Xilenol            3,42 ± 1,21            2,88 ± 1,72          0,64             16,01 

 

Parâmetros inflamatórios: 

Foi observada redução nas concentrações de leptina (14,83%), 

VCAM (11,12%), ICAM (23,47%), IL-22 (87,47%), IL-33 (57,04%), MCP-1 

(71,63%), e aumento na concentração de adiponectina (19,61%), após 8 

semanas de intervenção com diferentes protocolos de exercício físico. Os 

valores de leptina (p=0,03), VCAM (p=0,01), IL-22 (p=0,03) e MCP-1 

(p=0,01), apresentaram diferenças estatísticas (p<0,05), enquanto 

adiponectina, ICAM e IL-33 não exibiram diferenças estatísticas (p<0,05). 
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Tabela 4. Parâmetros inflamatórios dos sujeitos antes a após 8 semanas de 

intervenção. 

Dados     Pré-intervenção       Pós-intervenção    Valor de p           % 

Leptina          9,76 ± 0,42           8,31 ± 1,65         0,03*             14,83 

Adiponectina      791,19 ± 334,86        946,38 ± 301,90        0,13               19,61 

VCAM         602,65 ± 8,31         535,64 ± 97,39        0,01*             11,12 

ICAM       1007,06 ± 4,07        770,68 ± 327,44        0,20               23,47 

IL – 22        70,39 ± 75,43            8,82 ± 2,78        0,03*              87,47 

IL – 33       622,21 ± 483,27         267,28 ± 303,52        0,07               57,04 

MCP – 1          64,79 ± 40,66           18,39 ± 13,37        0,01*              71,63 

     *p<0,05 
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5 DISCUSSÃO 

 No presente estudo foram investigadas as alterações em parâmetros 

antropométricos e bioquímicos, averiguando o potencial benéfico da 

aplicação do programa de exercício físico em pessoas obesas. Após 8 

semanas de treinamento, encontramos alterações significativas nos 

parâmetros de Leptina, VCAM, IL-22, MCP-1 e HDL.  

          O treinamento físico realizado neste experimento utilizou atividades 

aeróbias e de resistência muscular, devido às vantagens específicas de cada 

tipo de exercício, principalmente no caso de indivíduos obesos (Braith & 

Stewart, 2006; ACSM, 2011).  

          O excesso de peso corporal pode ser avaliado por diferentes métodos 

ou técnicas. O padrão ouro para determinação do percentual de gordura é 

realizado pela ressonância magnética, seguida pela tomografia 

computadorizada (Hu et al. 2011). Entretanto, estes métodos são de alto custo 

e baixo acesso para grande parte da população. Frente esta questão, o índice 

de massa corporal (IMC), que é expresso pela divisão do peso corporal pela a 

altura ao quadrado, se trata de um método simples de execução, baixo custo e 

alta correlação com a gordura corporal (WHO, 2011).            

Nossos achados demonstram que as participantes iniciaram o estudo 

com a média de IMC 33,28kg/cm
2
, considerado por Mancini & Carra (2001), 

como obesidade grau I, e ao final do programa de treinamento físico 

proposto, observamos redução de 10,16% do IMC, passando a apresentar 

média de 29,9 kg/cm
2
, considerada pelo mesmo autor como sobrepeso. Estes 

dados no entanto, não exibiram poder estatístico significativo. 

         Outra ferramenta utilizada para classificar o grau da obesidade e o 

acúmulo de gordura abdominal, é a relação cintura quadril (RCQ). Sampaio e 

Figueredo (2005) avaliando indivíduos de 17 a 96 anos de idade, detectou 

uma correlação positiva entre o IMC e a RCQ em mulheres. A WHO (2011) 

recomenda valores da RCQ para mulheres <0,85 como sendo normais; e 

valores acima destes, como risco aumentado para doenças cardiovasculares.  

         Verificamos em nosso estudo que houve redução de 9,87% na 

RCQ, porém nossos dados também não exibiram poder estatístico 

significativo. Resultados semelhantes foram encontrados por Lee et al. 
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(2005), onde ao final de três meses de exercício combinados, todos os 

participantes do sexo masculino obtiveram redução da RCQ, sem 

alteração do IMC. Isto sugere que uma diminuição na circunferência de 

cintura, e a mudança nos tecido adiposo visceral e subcutâneo, pode ser 

um reflexo de uma melhoria sistêmica na saúde do organismo (Devries 

et al., 2008). 

         Encontramos redução de 10,33% do percentual de gordura, porém 

sem alteração significativa. Este resultado pode estar associado ao fato 

do estudo utilizar diferentes tipos de intervenções, tanto de caráter 

aeróbio quanto de caráter anaeróbio. Dolezal e Potteiger (1998) 

ressaltam que a utilização do treinamento aeróbio e resistido, induz 

concomitante redução do percentual de gordura e aumento na massa 

livre de gordura. Estudo que preconiza ambos os protocolos (aeróbio e 

resistido) ao longo de 6 semanas, encontram diminuição do percentual 

de gordura, possivelmente atribuído ao protocolo de treinamento aeróbio 

adotado (Batista et al 2008).      

         Observamos redução de 7,92% no percentual de massa magra das 

participantes, isto pode ter ocorrido devido à utilização de exercícios 

aeróbios e resistidos. Resultados similares foram observados por Klijn et 

al. (2007), onde jovens obesos realizaram durante um período de 12 

semanas, um programa aeróbio onde foram incorporadas atividades 

variadas de força, e também observou-se uma diminuição da massa 

magra. Estes resultados podem ter ocorrido pela não suficiência de 

exercícios resistidos ou atividades de força que gerassem um efeito 

positivo em alterações de massa corporal magra. 

         Os diferentes protocolos de exercício utilizado no estudo mostram os 

benefícios de ambas às práticas, aeróbia e resistida. Pois o exercício aeróbio 

se torna uma excelente maneira de potencializar o gasto energético e 

controlar o peso corporal, devido ao aumento na oxidação de lipídios 

(Yamashita et al., 2008). O mesmo tem como característica a utilização de 

atividades cíclicas (caminhada, corrida, natação, ciclismo, etc.), mantidas por 

10 minutos ou mais. A produção de energia neste tipo de atividade é 

originária predominantemente do metabolismo oxidativo, podendo ser 

mantido em um estado estável, por longo período de tempo (Powers, 2000). 
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         Outra alternativa no combate a obesidade, pode ser o exercício 

resistido, que consiste em uma ação voluntária do músculo esquelético contra 

alguma forma externa de resistência, que pode ser provida pelo corpo, pesos 

livres ou máquinas (Winett, 2001). É recomendado com o intuito de aumentar 

a massa magra, sugerindo que sua aplicação crônica possa auxiliar na 

redução do percentual de gordura, ocasionar o ganho de força e hipertrofia 

muscular (Ormsbee et al., 2007). 

         Para um melhor resultado de um programa de emagrecimento dentro do 

treinamento de força, pode-se utilizar o método de treinamento em circuito, 

que consiste em aumentar a duração da sessão e ativar mais o sistema 

aeróbio, acarretando um maior gasto energético durante o exercício (Fleck e 

Kraemer, 2006). O exercício realizado em forma de circuito, deve incluir ao 

menos uma série de 8 a 12 repetições para cada um dos 8 a 10 exercícios que 

devem envolver grandes e pequenos grupos musculares, sendo realizado de 

forma progressiva e periodizada, visando otimizar a força, potência e 

resistência, além de ocasionaram maior gasto energético (Meirelles, 2004; 

ACSM, 2011). 

         Estudos mostram que o Yoga, um dos protocolos de exercício utilizado, 

gera aumentos significativos na força e resistência muscular. O aumento da 

força muscular pode ocorrer devido ao uso de posturas estáticas, os Ásanas, 

os quais geram um aumento da resistência muscular devido ao recrutamento 

de fibras musculares pela alternância de unidades motoras diferentes para 

executar a postura (TRAN, 2001). Além de que, a American College of 

Sports Medicine (ACSM) (2011) preceitua o uso do Yoga como um exercício 

neuromotor, que envolve habilidades motoras como equilíbrio, agilidade e 

coordenação, e também um treinamento físico proprioceptivo e 

multifacetado, que acarreta benefícios à função física. 

         A caminhada em esteira ergométrica, outra modalidade de exercício 

realizada no estudo, mostra significativa redução da gordura total e melhora 

do condicionamento cardiovascular, como também achado por Ross et al. 

(2000), onde homens obesos realizaram caminhada em esteira por 12 

semanas, utilizando de 70 a 80% da Frequência Cardíaca Máxima, por 

aproximadamente 60 minutos, ocasionando reduções significativas no peso 

corporal de 7,6 kg, na gordura total de 6,1 kg, na gordura abdominal de 1,9 

kg e na gordura visceral de 1,0 kg. 
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         Embora não tenha ocorrido no estudo redução de peso significativa 

estatisticamente, o mesmo apresentou melhoras no perfil lipídico, o que 

reforça a hipótese de que os efeitos do exercício físico trazem benefícios aos 

níveis de lipídios séricos, independentemente da perda de peso.  

Observamos uma redução de 30,07% nas concentrações de 

Triacilglicerol; 6,59% na de Colesterol total e 6,59% na Low Density 

Lipoprotein (LDL-c) e aumento significativo na concentração da High 

Density Lipoprotein (HDL-c) em 15,36%, após 8 semanas de intervenção 

com exercício físico.  

            Estes resultados apresentam-se mais positivos que os encontrados por 

Kelley e Goodpaster (1999), onde a prática de exercícios aeróbios mostrou 

uma redução de 9% nos níveis de TAG, em colesterol total de 2% e uma 

tendência para diminuição na LDL- c de 3%, assim como incremento de 3% 

na HDL- c. 

            O exercício físico regular (particularmente o aeróbio) ajuda a 

melhorar o perfil lipoprotéico, obesidade abdominal e altos níveis de 

triacilglicerol (Couillard et al., 2001). Assim como também ocorre a 

contribuição do exercício resistido sobre o metabolismo lipídico, 

ocasionando aumento na mobilização de ácidos graxos do tecido adiposo 

subcutâneo durante e até 40 minutos após o término do exercício, seguido de 

aumento na oxidação de lipídios (Ormsbee et al., 2007).                                                        

            Outras pesquisas demonstram os efeitos benéficos do exercício 

regular pelo aumento nas concentrações de HDL e mudança na composição 

LDL circulante, associado à atividade enzimática. Os indivíduos ativos 

fisicamente apresentam níveis séricos mais baixos de colesterol, TAG e LDL 

e concentrações mais elevadas de HDL em relação aos sedentários 

(Baumstark et al., 1993; Sposito et al., 2007; Zanella et al., 2007).  

Nossos resultados de HDL (p=0,008) apresentaram diferenças 

estatísticas, enquanto TAG, colesterol total e LDL não exibiram diferenças 

estatísticas (p>0,05). Estudo realizado por Fagherazzi et al. (2008), também 

não encontrou ação redutora nas concentrações de TAG no grupo que 

praticou exercícios físicos, o que não condiz com outros resultados, que têm 

mostrado efeitos positivos da atividade física sobre marcadores lipídicos 
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(Stone, 2004). Sugere-se que para verificar tais alterações seria necessário um 

período mais prolongado de estudo para obter efeitos mais consistentes. 

            Entretanto, segundo a tabela de referência desenvolvida pelo 

Consenso da Conferência do National Institute of Health sobre 

hipertrigliceridemia, valores de TAG em 500mg/dl são considerados 

anormalmente altos e devem ser tratados; e valores inferiores a 150mg/dl 

devem, geralmente, ser aceitos como normais. Já pessoas com níveis entre 

150 mg/dl e 500 mg/dl representam duas vezes mais risco para 

desenvolverem doenças cardiovasculares (Henry, 1998). Neste caso, nossas 

participantes obtiveram um grande benefício, pois seus níveis médios eram 

de 191,43 mg/dl, os quais após aplicação do protocolo, reduziram para 

133,86 mg/dl, saindo da zona de risco de doenças cardiovasculares para 

valores normais de TAG.  

            Resultados significativos podem não ter sido encontrados, pois este 

efeito é maior em pessoas com valores maiores de TAG pré-exercício, sendo 

que as participantes não apresentavam valores tão aumentados (Crouse et al., 

1995). 

            Em relação ao Colesterol total, os valores de referência, segundo o 

Expert Parol of the National Cholesterol Education Program são de até 

200mg/dl (Wyngaarden & Smith, 1990). Neste caso as participantes já 

apresentavam e se mantiveram nos padrões normais, reduzindo apenas a 

média de 188,9 mg/dl para 176,45 mg/dl.      

             Os níveis de HDL obtiveram um aumento significativo de 40,95 para 

47,24 mg/dl, mantendo-se dentro dos padrões considerados normais para 

mulheres que são, de 30 a 90 mg/dl; assim como também se mantiveram os 

níveis de LDL, reduzindo de 109,66 para 102,44, sendo que o considerado 

normal é de 50 a 190 mg/dl (Silva, 2005). 

            Resultados semelhantes foram encontrados em relação à elevação de 

HDL, sugerindo que os efeitos do exercício sobre os lipídios são maiores no 

que diz respeito às suas propriedades, pois tem sido encontrados aumentos de 

4% a 43% em vários estudos (Bounds et al., 2000). Níveis altos de LDL e 

baixos de HDL estão relacionados também com doenças cardiovasculares, 

sendo desejável apresentar baixos níveis de colesterol total e LDL, como 
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também ter uma concentração tão alta quanto possível de HDL (Abbasi et al., 

2000; Sacks, 2001). 

            O exercício físico pode estar associado à diminuição da atividade da 

enzima, triacilglicerol lípase hepática, que pode provocar uma menor 

transformação da HDL sanguínea, levando a uma maior captação de TAG e 

colesterol, explicando o efeito benéfico do exercício físico (Berg et al., 1994).  

            Além de que, a prática de exercícios físicos aumenta a sensibilidade à 

insulina, reduzindo a insulinemia, o que pode ter efeito importante sobre as 

lipoproteínas, como a redução do transporte de ácidos graxos livres para o 

fígado e nos níveis plasmáticos de TAG, favorecendo a menor formação de 

partículas de LDL (Zanella et al., 2007). A insulina normalmente estimula a 

atividade da lipase lipoprotéica para controlar o metabolismo de TAG e 

depósito de gordura, em pacientes obesos, este controle hormonal pode estar 

alterado (Poirier & Despres, 2001).  

            Tanto o perfil lipídico como a formação dos radicais livres são 

influenciados por vários fatores como o sedentarismo, a obesidade e o 

tabagismo. O estilo de vida sedentário leva o organismo à diminuição da taxa 

de utilização de lipídios e carboidratos, conduzindo a perda parcial da 

capacidade metabólica, reduzindo o condicionamento metabólico, facilitando 

assim, o surgimento de várias patologias (Dioguardi et al., 1999).  

            A associação entre obesidade e marcadores de estresse oxidativo pode 

ocorrer devido à susceptibilidade de modificação oxidativa de lipídios em 

humanos, podendo ser influenciado pelo acúmulo intracelular de TAG, dito 

como responsável por elevar a produção do radical superóxido (Fenster et al., 

2002). 

          Estudo realizado por Ozata et al. (2002) sugere evidências de que a 

obesidade leva ao EO, o qual por sua vez, pode contribuir para doenças 

relacionadas com a obesidade, como por exemplo, aterosclerose, diabetes 

mellitus e hipertensão arterial.               Vários estudos demonstram também 

que, indivíduos obesos possuem níveis de antioxidantes mais baixos que 

indivíduos com o peso normal (Decsi et al., 1997; Strauss, 1999). Pois a 

adição de oxidantes suprime a expressão no tecido adiposo de adiponectina e 

aumenta a expressão de citocinas inflamatórias, enquanto que os 
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antioxidantes exercem o efeito oposto (Dandona et al., 2001; Furukawa et al., 

2004). 

            Quando este desequilíbrio ocorre, algumas das ERO, como o radical 

superóxido (O2-), radical hidroxil (OH) e peróxido de hidrogênio (H2O2) 

podem produzir danos celulares, como a lipoperoxidação das membranas 

(Rodrigues et al., 2003). Isto pode ocorrer devido à retirada de um átomo de 

hidrogênio dos ácidos graxos poli-insaturados da membrana celular, 

resultando em alteração na fluidez da mesma, inflamação, alterações na 

bomba de sódio e potássio, diminuição do transporte de cálcio no retículo 

endoplasmático, perda da homeostase interna da célula e consequente ruptura 

e morte celular (Tavazzi et al., 2000). 

            A peroxidação lipídica é um marcador da reação inicial dos radicais 

livres e especificamente do dano à membrana celular (Rimbach et al., 1999). 

Para avaliarmos se a realização de exercício físico por mulheres obesas 

aumenta os danos em estruturas lipídicas induzido pelos RL, utilizamos a 

técnica do xilenol laranja, método este que quantifica a formação de 

hidroperóxidos (produto da lipoperoxidação), partindo do principio de que 

estes causam oxidação do ferro a íon férrico, ligando-se ao corante xilenol 

laranja (Jiang et al., 1991).  

Os resultados mostram redução de 16,01% nas concentrações de 

xilenol após 8 semanas de intervenção com diferentes protocolos de exercício 

físico. O impacto do exercício físico no EO ainda não é consenso entre os 

autores (Droge, 2002; Fenster et al., 2002; Wei et al., 2005; Mcclung et al., 

2010), alguns estudos relataram não haver alterações na peroxidação lipídica 

após o exercício (Polidori et al., 2000; Semin et al., 2000), mas vários outros 

demonstraram que elas ocorrem após exercício anaeróbico, isométrico e 

submáximo (Goto et al., 1999; Radák et al., 1999). Pinho et al. (2006), 

também encontrou redução significativa da peroxidação lipídica em músculos 

de ratos treinados, quando comparados com os animais não treinados, 

sugerindo que a prática regular de exercícios possa trazer benefícios ao 

músculo esquelético. 

Nossos resultados não apresentaram uma redução significativa, 

sugerindo que exista um equilíbrio entre a produção de ERO induzido pelo 

dano lipídico e o sistema de reparação antioxidante (Oh-Ishi et al., 1997).  
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Este equilíbrio também pode estar associado ao fato da Sulfidrila ter 

aumentado em 104,62% no nosso estudo, demonstrando que não houve dano 

oxidativo à proteína, pois segundo Souza et al. (2010), o ataque dos RL aos 

aminoácidos proteicos, causam a oxidação dos grupamentos sulfidrila, 

fazendo com que quanto maior a redução nos níveis de sulfidrila, maior o 

dano oxidativo à proteína.  

Danos oxidativos em cadeias peptídicas incluem a perda de 

grupamentos sulfidrila. Os tióis são uma classe de moléculas caracterizadas 

pela presença de resíduos de sulfidrila (-SH) em seu centro ativo e possuem 

numerosas funções em sistemas biológicos, como por exemplo, síntese de 

proteínas, biogênese celular e imunidade, desempenhando também um papel 

fundamental na defesa antioxidante (Sen & Packer, 2000). 

            Os biomarcadores baseados em danos oxidativos às proteínas são de 

grande importância em função de suas implicações, como alteração funcional 

de enzimas, receptores, proteínas transportadoras, resposta imune, e outros. 

Tais alterações podem contribuir para a geração de danos secundários a 

outras biomoléculas, devido aos produtos decorrentes do agravo oxidativo 

sobre estas proteínas (Halliwell & Whiteman, 2004). 

            Levine (2002) relata que a oxidação de proteínas pode ocorrer 

devido a um processo inflamatório, exercício físico ou perfusão 

isquêmica, porém isto não condiz com os achados do nosso estudo, já 

que a obesidade está diretamente relacionada com o processo 

inflamatório e as participantes realizaram diferentes protocolos de 

exercício físico. Estes resultados também podem ser justificados por 

estudos que mostram a importância dos grupamentos sulfidrila no 

sistema de defesa antioxidante, pois oferecem suas ligações (-SH) a 

Glutationa, atenuando os danos causados pelo EO (Faure & Lafond, 

1995). 

            A relação direta da obesidade com os níveis de sulfidrila é a 

menos evidente na literatura, porém nossos resultados demonstram-se 

positivos quando comparados com Antunes Neto & Paula (2011), que 

relatam uma diminuição da eficiência da sulfidrila em indivíduos 

obesos, quando comparados com indivíduos sedentários não obesos e 

praticantes de alguma atividade física. 

Já em relação às concentrações de carbonil, encontramos um 

aumento de 44,53% após 8 semanas de intervenção com diferentes protocolos 
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de exercício físico, no entanto, os dados não exibiram diferenças estatísticas 

(p>0,05). Pinho et al. (2006), observou também um aumento significativo nas 

concentrações de carbonil em músculos de ratos treinados quando 

comparados com não treinados, sugerindo um constante dano de ERO aos 

músculos esqueléticos. Condizente também com outros estudos que mostram 

a indução do exercício físico no aumento significativo da oxidação de 

proteínas (Reznick et al., 1992; Radák et al., 1998).  

            Os grupos carbonila consistem no de maior relevância em relação a 

biomarcadores de dano oxidativo em proteína, (Vincent et al., 2007), pois são 

gerados diretamente como resultado da ação das ERO sobre as cadeias 

laterais dos aminoácidos ou indiretamente, através da ligação de glicose ou 

aldeídos (Levine, 2002; Dalle-Donne et al., 2003). Por ambos os processos, 

os grupos carbonilas são introduzidos à estrutura da proteína, gerando a 

perda, muitas vezes irreversível, de sua função biológica (Zitnanova et al., 

2007).  

            Já é sabido que a produção excessiva de ERO pode resultar 

fisiologicamente em danos proteicos, portanto a análise da formação de 

grupamentos carbonila demonstra os danos oxidativos causados à proteína, e 

consequentemente o EO. A prática de exercício físico pode induzir um 

aumento na produção de ERO, podendo levar à oxidação de diversos 

aminoácidos, formando, então, grupos carbonilas (Chevion et al., 2000).  

            Fato este condizente com nosso estudo e comprovado também por 

Alessio et al. (2000), que utilizou protocolos de exercício aeróbio e anaeróbio 

para avaliação do EO e observou aumento nas concentrações de carbonil, 

lipídios, hidroperóxidos e antioxidante total. Assim como Souza et al. (2006) 

verificou aumento significativo na produção de carbonil 24h após o 

encerramento de protocolo utilizando exercícios aeróbios e anaeróbios. 

            Já estudo realizado com indivíduos obesos, que receberam dieta 

restritiva comparado com o grupo de dieta normal, apresentaram menores 

níveis plasmáticos de grupos carbonila após 8 semanas de intervenção 

(Johnson et al., 2007). Não sabemos ao certo, se o aumento nos níveis de 

carbonil e consequentemente de EO em nosso estudo, foi ocasionado pela 

obesidade ou pela prática de exercícios físicos, já que ambos geram EO e que 

todo fenômeno ligado a ele, causa um aumento nos níveis de carbonil 

(Finaud et al., 2006). 
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            O presente estudo sugere uma diferente adaptação do organismo das 

participantes contra o EO induzido pelo exercício físico, ou seja, houve um 

aumento na sulfidrilação e carbonilação de proteínas, e uma diminuição na 

peroxidação lipídica. 

            Nos últimos tempos, estudos tem demonstrado que, o adipócito não é 

apenas uma célula armazenadora de energia, mas sim um órgão endócrino 

capaz de sintetizar e liberar inúmeras substâncias, entre elas, o fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-a), interleucina-6, adiponectina e leptina 

(Frühbeck et al, 2001). 

            A leptina foi descoberta em 1994 por Zhang et al., e definida como 

uma substância bioativa encontrada no tecido adiposo que controla a ingestão 

alimentar e o gasto energético, a elevação dos seus níveis está diretamente 

relacionada com a obesidade humana, principalmente em mulheres que 

apresentam níveis maiores de leptina do que homens.              

            Através do protocolo de 8 semanas utilizado neste estudo, 

encontramos uma redução de 14,83% nas concentrações de leptina, 

apresentando diferenças estatísticas (p=0,03), o que se mostra positivo, pois a 

mesma possui forte relação com % de gordura e peso corporal, apresentando 

níveis aumentados na obesidade (McGregor et al., 1996; Shimizu et al., 

2007). Estudo realizado com sujeitos obesos, observou uma concentração de 

20 a 30 vezes maior de leptina nesses indivíduos, do que seria a concentração 

fisiológica normal para uma redução significativa do peso corporal 

(Heymsfield et al., 1999).   

            A leptina é sintetizada e liberada pelo tecido adiposo branco, inibe o 

apetite, e aumenta as atividades simpáticas, resultando na redução do peso 

corporal, porém não consegue inibir o comportamento alimentar em pessoas 

obesas, fazendo com que sua deficiência provoque obesidade grave em 

humanos (Licinio et al., 2004).  

            O exercício pode ser classificado como fator importante no tratamento 

da obesidade, pois assim como nossos resultados apresentam, Kimura et al. 

(2004) também relata que após um período de 12 semanas de exercício físico 

houve reduções de gordura abdominal e concentrações séricas de leptina. 

Assim como outros estudos mostram redução utilizando exercícios aeróbios 
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(Noland et al., 2001). No entanto, exercícios anaeróbios parecem não 

influenciar nos níveis de leptina (Ryan et al., 2000; Zafeiridis et al., 2003). 

            Como citado anteriormente, o tecido adiposo é um órgão dinâmico 

que secreta inúmeros fatores denominados adipocinas. Entre elas, a 

adiponectina, que possui importantes efeitos sobre o metabolismo, e ao 

contrário da maioria das proteínas secretadas pelos adipócitos, sua expressão 

diminui à medida que o tecido adiposo aumenta (Ouchi et al., 1999). 

            Sugerindo que um aumento, como o encontrado em nossa pesquisa, 

de 19,61%, mesmo sem apresentar diferenças estatísticas, causaria uma 

diminuição do tecido adiposo, além de benefícios anti-inflamatórios. 

Indivíduos com concentrações circulantes elevadas de adiponectina também 

apresentam menos propensão ao desenvolvimento de diabetes tipo II e 

doenças cardiovasculares (Spranger et al., 2003; Funahashi et al. 2004). Além 

de que Yang et al. (2001), associou a elevação da adiponectina à redução do 

IMC e da circunferência de cintura, como também encontrado em nosso 

estudo. 

            Pesquisa recente realizada com 16 mulheres, utilizando a prática de 

Yoga por 16 semanas, demonstrou um aumento significativo nos níveis de 

HDL e adiponectina, ao contrário do colesterol total, TAG e LDL que 

diminuíram significativamente. As concentrações de adiponectina mostraram 

correlações com HDL, indicando que os exercícios de yoga melhoram os 

níveis de adiponectina e lipídios, podendo ser uma prática eficiente na 

obesidade (Lee, 2012). 

            A adiponectina demonstra uma grande capacidade de inibir a adesão 

de monócitos ao endotélio vascular e sua expressão, suprimindo, inclusive, a 

expressão de TNF-α e IL-6 (Goldstein & Scalia, 2004; Fantuzzi, 2005). 

Nesse sentido, a adiponectina circulante parece proteger o endotélio vascular 

contra a maioria dos processos envolvidos na etiopatogenia da aterosclerose. 

            A supressão destes marcadores inflamatórios pela adiponectina pode 

estar associada ao fato da redução significativa de 87,47% (p=0,03) da 

interleucina 22 (IL-22) e uma grande tendência à redução de 57,04% da 

interleucina 33 (IL-33), em nossas pesquisas.  
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            A IL-22 é uma proteína membro de um grupo de citocinas chamado 

de família IL-10 (incluindo IL-19, IL-20, IL-24 e IL-26), uma classe de 

potentes mediadores de respostas inflamatórias (Pestka et al., 2004) e 

apresenta níveis mais elevados em ratos obesos, quando comparado com os 

ratos magros (Zenewicz & Flavell, 2008; Pini et al., 2010).  

           Já a interleucina 33 (IL-33) é uma citocina que pertence à família de 

IL-1, e induz as células T auxiliares, mastócitos, basófilos, eosinófilos a 

produzir citocinas tipo 2 (Baekkevold et al., 2003) e recentemente foi 

expressa em tecido adiposo humano (Wood et al., 2009) e em níveis 

aumentados de ratos obesos (Miller et al., 2012). 

            Isto vai ao encontro aos achados de Trayhurn et al. (2004), que 

definem a obesidade como um estado de inflamação crônica de baixa 

intensidade, podendo estar diretamente relacionada ao aumento da 

adiposidade corporal. Ou seja, quanto maior o aumento nos adipócitos, maior 

é a infiltração de macrófagos, o que pode aumentar a secreção de citocinas 

pró-inflamatórias e proteínas de fase aguda, como a MCP-1 (proteína 

quimiotática de monócitos-1), contribuindo para o agravamento fisiológico 

da obesidade (Weisberg et al., 2003; Berg & Scherer, 2005; Hajer et al., 

2008). 

            Nosso estudo mostrou uma redução significativa de 71,63% (p=0,01), 

de MCP-1, confirmando mais uma vez que o exercício físico contribui para 

diminuição do quadro inflamatório na obesidade. Pois esta molécula tem a 

capacidade de atrair monócitos para o local de inflamação, estes por sua vez 

se transformam em macrófagos, que são fontes de citocinas com atividade 

imuno-inflamatórias. Os adipócitos também produzem MCP-1 em resposta a 

estímulos como TNF- α, IL-1 e IL-4 (Torres et al., 2012). 

            Estes resultados confirmam também os achados de Sakurai et al. 

(2009), onde a prática de exercícios físicos induz a efeitos antioxidantes 

sobre o tecido adiposo visceral branco, fazendo com que os níveis de MCP-1 

fossem menores em ratos treinados quando comparado com os sedentários. 

            Mais uma vez a capacidade da adiponectina em inibir a adesão de 

monócitos, pode ter causado a redução significativa de VCAM-1 em 11,12% 

(p=0,01). A VCAM (proteína de adesão celular vascular 1 ou molécula de 

adesão celular vascular 1), é expressa nos vasos sanguíneos grandes e 
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pequenos, após estimulação das citocinas sobre as células endoteliais 

(Cybulsky et al., 1991). 

            Esta molécula funciona como mediadora da adesão de linfócitos, 

monócitos, eosinófilos e basófilos ao endotélio vascular, desempenhando 

também um papel importante no desenvolvimento da obesidade. A alta 

expressão de VCAM-1 nas células endoteliais, ocorre como resultado da 

transcrição aumentada de genes (por exemplo, em resposta ao fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α) e Interleucina-1 (IL-1)) (Barreiro et al., 2002).  

            A molécula de adesão intercelular 1, ICAM-1, é uma proteína que 

codifica uma glicoproteína de superfície celular que é tipicamente expressa 

em células endoteliais e do sistema imune (Blaber et al., 2003). Após a 

estimulação de citocinas, as concentrações de ICAM aumentam 

consideravelmente. Assim como VCAM, o aumento de suas concentrações 

pode ser induzida pela IL-1 e TNF-α (Yang et al., 2005). E mais uma vez 

nosso protocolo de 8 semanas de intervenção com exercício físico, 

demonstrou uma redução de 23,47% nos níveis de ICAM.  

            Estudo realizado por Robert et al., 2006, utilizando exercícios 

aeróbios diários e dieta, também apresentou redução nos níveis de VCAM e 

ICAM com indivíduos obesos. Estas alterações podem ocorrer devido ao 

aumento dos lipídios no sangue, principalmente colesterol e triglicerídeos, 

ocasionando uma disfunção endotelial, permitindo a penetração do LDL no 

interior vascular, onde o mesmo sofre ação de ERO, oxidando-se. Isto causa 

estimulação das células endoteliais e aumento da expressão de ICAM-1 e 

VCAM-1 que, junto com os ligantes da MCP-1, facilitam a ativação de 

monócitos e adesão ao endotélio (Nicolletti et al., 2000; Libby, 2002).  

            Tomados em conjunto nossos dados sugerem que a prática de 

exercícios físicos direciona para melhora do perfil lipídico acompanhado 

pelas mudanças no perfil inflamatório. No entanto, não encontramos 

alterações significativas sobre os parâmetros de estresse oxidativo e 

parâmetros antropométricos. 
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