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~AIliMETROSBIOQmMICOS EM OBESOS
COM DIFERENTES PADROES DE TOLERAN-
CIA.A GLICOSESUBMETIDOS A UM PRO-
·GRAMA DE EXERCicIOS E DIETA

RESUMO
Este trabalha investigou as alteraroes nos parametros biaqufmicos proporcianadas por um pro-

gram a de exercfcios ffsicos e dieta alimentar (PEFDA) em sujeitos.obesos com diferentes padroes de
toleranda d glicose. A amostra foi composta por 24 militares, divididos em tres grupos experimentais,
formados por doze obesos normais (GEON), sete obesos intolerantes d glicose (GEOI) e cinco obesos
com diabetes mellitus noo insulino-dependente - DMNJD (GEOD). A formaroa das grupos experimentais
foi feita opas 0 resultado do teste oral de tolerancia d glicose. 0 perfodo experimental f6i de 16 semanas
com 5 sessoes semanais de 60 minutos coda uma, onde foi desenvolvido um programa de exercfcios
ffsicos e dieta alimentar. Verificou as taxas de glicemia de jejum (GJ), teste oral de tolerancia d glicose
(TOTG), colesterol total (CT) e fraroes LDL-C,HDL-ee VLDL-C,hemoglobina glicosilada (Hb) e triglicerfdeos
(TRI). Utilizou-se a estatfstico descritiva, 0 teste ''t'' de Student, para determinar os efeitos do PEFDAem
coda grupo, a analise de variancia de uma via, para verificor as diferenras entre os grupos experimentais
estudados, seguido pelo teste de Tukey quando necessario. Os resultados indicom melhoras em algumas
varifiveis estudadas, entre elas: a taxa de TOTGno GEOIe GEOD;no taxa de Hb, nos tres grupos; no taxa
de CTno GEONe GEOD;nas taxas de HDL-ee LDL-eno GEON. Concluiu-se que 0 PEFDAaumentou a aroo
do insulin 0, com isto diminuindo 0 GJ e Hb" compensando metabolicamente nos sujeitos obesos e
DMNJD,melhorando a capacidade ffsico para 0 trabalho e como conseqilencia a melhoria da qualidade de
vida dos sujeitos estudados. _

Pa lavras Chaves: Pragrama de exercfcio ffsico - Dieta alimentar - Tolerancia d glicose
- Obesidade . Parametros bioqufmicos.
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ABSTRACT
This research oimed ot investigoting the changes in biochemicol parometers provided by 0 physicol exercising program

and food diet in obese people with different glucose tolerance patterns. The sample was composed of twenty-four soldiers,
divided into three experimenting groups, formed by twelve normal obese subjects, seven glucose intolerant obese and five non
insulin dependent diabetes mellitus obese. The experimenting groups formation was perfamed at rondom, after the result of oral
glucose toleronce test. The experimenting period was during sixteen weeks with five weekly sessions, each one for sixty minutes
and it was developed a food diet and physicol exercising program. Some occurences were verified such as the fasting blood
glucose level, oral glucose tolerance test, total cholesterol and fractions of LDL-C,HDL-eand VLDL-C,glycosylated hemoglobin and
triglycerides. In order to determine the effects of the food diet and physicol exercising program, the descriptive statistics and the
Student "t" test were employed in each group. On the other hand, the voriance onolysis in one woy wos employed for verifying
the differences among the studied experimenting groups followed by Tukey test when necessary. The results indicate an improvement
in all the parameters which were studied but the statisticolly significont differences occurred in some variables such as the rate
OTTGin GEOIand GEOD, in glycosylated hemoglobin rate in the three groups, HDL-e and LDL-e rates in GEON. It was concluded
that the faod diet and physical exercising program reduced the %GC thus providing an increase of insulin action and due to this,
the decrease of fasting blood glucose and glycosylated hemoglobin, compensating in a metabolic manner in obese people and
NJDDM. According to this, the physicolscope impraved far working and as a consequence, the life quality improvement for the
subjects who were studied.
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INTRODUQ.AO

A obesidade e 0 diabetes mellitus tern preo-
cupado os profissionais da area da saude, por se-
rem estas doen<;as, a causa de alta taxa de mortali-
dade nos pafses desenvolvidos.

Quando uma pessoa nao diabetica consome
excesso de calorias e ganha peso, os tecidos tor-
nam-se marcadamente resistentes a a<;aoda insu-
lina (SIM et al. 1973; OLIVEIRA, 1995). Muitos
pesquisadores tern demonstrado que a sensibilida-
de tecidual a insulin a declina por aproximadamente
30-40% quando 0 indivfduo alcan<;amais do que
35-40% do peso corporal ideal (DeFRONZO et al.
1978).

A resistencia a insulina e uma caracterfstica
tanto da obesidade como do diabetes mellitus nao
insulino-independente. Em geral, as causas de re-
sistencia a insulina podem ser classificadas em tres
categorias (OLEFSKY & KOLTERMAN, 1981;
Granner apud MURRAY et al. 1994): (1) altera-
<;oesna molecula de insulina secretada pel a celula
b do pancreas; (2) presen<;a de antagonistas de in-
sulina circulantes; e (3) defeito no tecido alvo da
a<;aoda insulin a (altera<;ao de receptor).

Na primeira categoria, urn aparente estado
hiperinsulinemico resistente a insulina pode exis-
tir devido a secre<;ao de urn produto anormal das
celulas betas com atividade biol6gica defeituosa,
devido a uma muta<;ao no gene estrutural para in-
sulina, conduzindo a duas sfndromes. Na primeira
sfndrome a insulina apresenta propriedades nor-
mais imuno16gicas, cromatograficas e
eletroforeticas, mas tern uma habilidade
marcadamente reduzida para ligar-se aos recepto-
res (GIVEN et al. 1980; OLEFSKY et al. 1980).
Uma substitui<;ao do aminoacido leucina para urn
fenilalanina foi demonstrada na posi<;ao 24 da ca-
deia b de insulina, que esta no meio do sftio ativo
da molecula do hormonio. Nestes indivfduos, a
produ<;ao de moleculas defeituosas de insulina
conduzira ao desenvolvimento de urn estado dia-
betico hiperinsulinemico. Na segunda sfndrome a
protease no granulo secretor das celulas betas nao
pode, eficientemente, converter pr6-insulina em

insulina mais peptfdio C, por causa da muta<;aona
molecula de insulina. conseqtientemente, uma cres-
cente quantidade de pr6-insulina e secretada, a qual
possui cerca de 5% da atividade biol6gica da insu-
lina, e e imunoreativa no teste de radioimunoensaio
para insulina, observando urn aparente estado de
hiperinsulinemia.

A resistencia a insulin a relacionada a obesi-
dade associa-se a hiperinsulinemia (KARAM et
al. 1963; OLIVEIRA, 1995) e a numeros reduzi-
dos de receptores de insulin a nos mon6citos (BAR
et al. 1976), hemacias (GAMBHIR et al. 1978) e
adip6citos (OLEFSKY, 1976). A capacidade do
aumento de insulin a vencer a resistencia mediada
pelo receptor reflete 0 fato de que, em estado nor-
mal, os efeitos maximos de insulina sao atingidos
apenas quando uma pequena percentagem de re-
ceptores esta ocupada, isto e, muitos receptores
desocupados podem ser postos em a<;aopor insu-
lina extra (OLEFSKY, 1976).

Nao se conhece ainda, 0 mecanismo pelo qual
o numero de receptores de insulina diminui.
GAVIN III et al. (1972) propoe que esta diminui-
<;aoe conseqtiencia da hiperinsulinemia, ja que a
exposi<;ao de ceIulas a altas concentra<;oes
ambientais de insulin a faz diminuir claramente 0

numero de receptores. Por outro lado,
HELDERMAN & RASKIN (1980) salientam que
estudos do receptor de insulina em linf6citos,
ativados por exposi<;ao a urn mit6geno, sugerem
que as anormalidades nos receptores podem, em
parte, ser independentes das concentra<;oes de in-
sulina ambiental e intrfnsecas ao estado diabetico
dos obesos. Se 0 defeito de transporte da GLI nao
puder ser superado em qualquer concentra<;ao de
insulin a, diz-se que esta presente urn defeito p6s-
receptor (OLEFSKY, 1981; JUNQUEIRA & CAR-
NEIRo, 1991).

Na segunda categoria, tem-se os antagonis-
tas de insulin a circulantes, sendo estes hormonais
ou nao hormonais. Os antagonistas hormonais con-
sistem de todos os conhecidos hormonios contra-
reguladores, tais como: hormonio de crescimento,
cortisol e epinefrina. Sfndromes clfnicas diferen--
tes desenvolvem-se quando ha secre<;aoem excesso



destes hormonios. Entretanto, estas SaDraras e, no
caso de obesidade, concentra~6es crescentes de
hormonios contra-reguladores no plasma nao po-
dem ser casualmente implicados na resistencia a
insulina (OLEFSKY & KOLTERMAN, 1981).

Com base nas informa~6es anteriores, as evi-
dencias apontam para um defeito no tecido alvo
(terceira categoria), como causa da resistencia de
insulina na obesidade. A a~ao da insulina a nfvel
dos tecidos alvo consiste em uma seqUencia com-
plexa de eventos ainda pouco compreendidos. E
conhecido que a a~ao da insulina e iniciada pela
intera~ao do hormonio com receptores especfficos
na membrana celular. Esta interac;ao receptor-
hormonio conduz a gerac;ao de um sinal ou sinais
que ativam os varios sistemas efetores (tais como,
carreadores de transporte de GLI) responsaveis
pelo efeito da insulina (OLEFSKY, 1976;
SCHAUF et al. 1993).

Quando ocorrem aumentos na concentrac;ao
de insulina, tambem ocorrem aumentos contfnuos
na ocupac;ao de receptor, ate que 0 numero crftico
de receptores necessarios para gerar uma rea~ao
maxima sejam ocupados. Acrescirnos adicionais
na concentrac;ao de insulina alem daquele ponto
conduzirao a urn contfnuo acrescimo na liga~ao
de receptores, coll} nenhum acrescirno adicional
na atividade biolagica (OLEFSKY, 1976; De
FRONZO & FERRANNINI, 1991).0 resultado e
um estado metabalico bem compensado, em que a
resistencia a insulina e diretamente
contrabalanceada por urn acrescimo na secre~ao
de insulina tal que a tolerancia a GLI perrnanece
normal ou levemente decrescida. Este estado e
hiperinsulinernia. Este aumento sustentado nas ta-
xas de secrec;ao de insulin a pode levar a um esgo-
tamento das celulas beta do pancreas, com conse-
qUente diminuic;ao na sfntese e secrec;ao deste
hormonio, que acarreta desenvolvimento de fran-
ca diabetes mellitus (SAAD et al. 1989).

Na obesidade, a resistencia a insulina parece
ser adquirida devido a excessiva absorc;ao calarica,
enquanto que no diabetes mellitus nao insulino-
dependente, 0 paciente diabetico herda urn gene
ou serie de genes que conferem a resistencia a in-
sulina. As celulas beta norrnais saDcapazes de re-

conhecer a presenc;a de resistencia a insulina e au-
men tar a secre~ao da mesma. Em ambos os gru-
pos a hiperinsulinemia esta presente e dura 0 dia
todo (BALKAU et al. 1985; DeFRONZO, 1988;
De FRONZO & FERRANNINI, 1991).

A resistencia a insulina afeta primariamente
o musculo (DeFRONZO et al. 1981; GOLAY, et
al. 1988; DeFRONZO, 1988) e envolve tanto as
rotas oxidativas como as nao oxidativas de utili-
zac;ao de GLI (BOGARDUS et al. 1984; GOLAY
et al. 1988; DeFRONZO, 1988; BONADONNA
et al. 1990).

Se um defeito pas-receptor existe, ha um de-
crescimo proporcional na ac;aode insulina em to-
das as concentrav6es de insulina (OLEFSKY, 1976;
KOLTERMAN et al. 1980, De FRONZO &
FERRANNINI, 1991). POI'isso, conduz a uma re-
duc;ao no efeito maximo da insulin a que nao pode
ser superado pela adic;ao de mais hormonio.

Estudos rea1izados pOI' OLEFSKY &
KOLTERMAN (1981) em sujeitos obesos reve-
lam que 0 defeito pas-receptor aparece quando 0

sujeito encontra-se em est ado hiperinsu1inernico
avanc;ado (resistente a insulina), causado por alte-
ravao nos receptores de insulina. Em sujeitos com
resistencia leve a insulina, a diminuic;ao na ac;ao
deste hormonio e devido ao numero dirninufdo de
seus receptores. Em sujeitos com resistencia gra-
ve a insulina, ha urn diminufdo numero de recep-
tores e um defeito de pas-receptor, que e a anor-
rnalidade predominante. Entre estes extremos, as
relativas func;6es de defeitos de receptor e pas-re-
ceptor variam, mas a tendencia geral e que a resis-
tencia piora eo defeito pas-receptor torna-se mais
proerninente.

Por isso, resistencia a insulina pode resultar
de um defeito em algum ponto ao longo desta cas-
cata de eventos envolvidos na seqUencia da ac;ao
de insulina (OLEFSKY, 1976; De FRONZO &
FERRANNINI, 1991; AIRES, 1991; SCHAUFF
et al. 1993).

A terapeutica indicada para pessoas obesas e
diabeticas (tipo 2), e a melhora da sensibilidade a
insulina atraves de uma dieta alimentar correta e
de exercfcios ffsicos regulares. Ainda nao esta claro



se ha melhora da sensibilidade a insulin a pelos
exercfcios ffsicos, com concomitante redU<;aodo
peso corporal e baixa concentra<;ao de insulin a,
sem melhora na tolerancia a GLI (SALTIN et al.
1978; RUDERMAN, et al. 1979).

Esses estudos mostraram que 0 treinamento
ffsico pode aumentar a sensibilidade a insulina e
alterar, favoravelmente, as concentra<;6es das
lipoprotefnas. Contudo, nao foi evidenciado urn
efeito prolongado sobre 0 controle da Glicemia,
em resposta aos exercfcios, de acordo com a me-
dida da hemoglobina Glicosilada (WALLBERG-
HENRIKSSON et al. 1982; ZINMAN et al. 1984;
SCHNEIDER et al. 1984).

Baseado nestas premissas, formulou-se 0 pro-
blema que estimulou a realiza<;ao deste estudo:

"Quais sao as altera<;6es dos parametros
bioqufmicos proporcionadas por urn programa de
exercfcios ffsicos e dieta alimentar em obesos com
diferentes padr6es de tolerancia a GLI?"

Procurando responder ao problema de pes-
quisa, elaborou-se 0 objetivo: Comparar as altera-
<;6esdas taxas de glicemia de jejum (GJ), de insu-
lina (TOTG), de colesterol total (CT) e fra<;6esde
lipoprotefna de alta densidade (HDL-C),
lipoprotefna de baixa densidade (LDL-C) e
lipoprotefna de muito baixa densidade (VLDL-C),
hemoglobina glicosilada (Hb

a
) e triglicerfdeos

(TRI), dos obesos com diferentes padr6es de tole-
rancia a GLI, submetidas a urn PEFDA .

Acentua-se a importancia desta pesquisa a
Fisiologia do Exercfcio e a Ciencia do Movimen-
to Humano, pois ela consiste em investigar como
as altera<;6es bioqufmicas, fisiologicas e da condi-
<;aoffsica provocadas por consumo excessivo de
alimentos e/ou dietas ricas em calorias e a falta de
atividade ffsica, podem ser revertidas atraves de
urn PEFDA. Com isto, as informa<;6es permitirao
aos sujeitos reduzir 0 PC, FCR, PAS e PAD de
repouso e CT e aumentar a afinidade dos recepto-
res celulares pela insulin a, ocasionando uma re-
du<;aonas taxas plasmaticas de GLI; evitando-se
assim, altera<;6es metabolicas e as complica<;6es
tardias, que podem ser prevenidas ou minimizadas
mediante 'Urncontrole metabolico.

A popula<;ao foi composta de 400 policiais
da Brigada Militar do 10 Regimento de Polfcia
Montada (10 RPMon), sendo 377 do sexo mascu-
lino e 23 do sexo feminino, da faixa etaria de 19 a
60 anos, na cidade de Santa Maria (RS).

A amostra foi composta de 22 policiais obe-
sos do sexo masculino, cujo percentual de gordura
fosse superior a 20% (padrao de adiposidade ex-
cessivo - KATCH & McARDLE, 1990;
McARDLE et al. 1991; WEINECK, 1991), com
diferentes padr6es de tolerancia a glicose, os quais
nao usaram nenhum tipo de medica<;ao e tiveram
a sua freqtiencia nas sess6es de exercfcios ffsicos
controlados pelo pesquisador

De acordo com VIEIRA & HOFFMANN
(1989) e GOMES (1990), esta pesquisa caracteri-
zou-se como sendo do tipo experimental com de-
lineamento inteiramente casualizado com 11, 7 e
4 repeti<;6esdistribufdas em tres grupos experimen-
tais (GEON, GEOI e GEOD, respectivamente) e
duas medidas (pre-teste e pos-teste). A forma<;ao
dos grupos deu-se apos 0 resultado do TOTG, sen-
do assim constitufdos:

GEON = grupo experimental, formado por
sujeitos obesos com 0 TOTG normal (glicemia
serica abaixo de 140 mg/ dl duas horas apos
ingestao da solu<;aode glicose);

GEOI = grupo experimental, formado por
sujeitos obesos com intolerancia a glicose (glicemia
serica entre 141 e 200 mg/dl duas horas apos
ingestao da solu<;ao de glicose);

GEOD = grupo experimental, formado por
sujeitos obesos com diabetes mellitus nao insulino-
dependente - tipo II (glicemia serica acima de 201
mg/dl duas horas ap6s ingestao da solu<;ao de
glicose).

o perfodo experimental constou do seguinte:

a) Dieta alimentar - os policiais obesos re-
ceberam acompanhamento nutricional mensal, re-
alizado por uma nutricionista, onde foi verificado



a sua ingestao calorica semanal e 0 de gasto
energetico semanal.

Para a obten~ao do equilibrio energetico, di-
feren~a entre ingestao calorica e gasto energetico,
foram elaboradas dietas alimentares onde os poli-
ciais deveriam ingerir diariamente 30 cal pOl'Kg
de peso ideal (OLIVIEIRA, 1995).

o peso ideal (PI) foi calculado atraves da se-
guinte formula (SAMPEDRO, 1991):

MCM = massa corporal magra, expressa em Kg

PC = peso corporal, expresso em Kg

PO = peso osseo, expresso em Kg

PR = peso residual, expresso em Kg

As dietas alimentares foram e1aboradas com
base no Metodo da Roda dos Alimentos
(DUARTE, 1990). Este metodo fundamentou-se
numa dieta completa, balanceada e rica em todos
os nutrientes, sendo aconselhavel a ingestao de urn
alimento de cada grupo pOI'refei~ao.

b) Exercicios fisicos - foram rninistrados pelo
pesquisador, durante 16 semanas, com 5 sess6es
semanais de 60 minutos cada uma. 0 procedimen-
to em cada sessao foi (COSTA, 1996):

• Parte inicial - preparou os policiais para 0

programa, solicitando sua musculatura e articula-

~6es de forma global, durante 10 minutos;

• Parte principal - atividades com exercicios
calistenicos e aerobicos (anexo 4), durante 45 mi-
nutos. Esta obedeceu a seguinte sequencia:

o programa de exercicios fisicos para sujei-
tos com diferentes padr6es de tolerancia a glicose
(obesos e diabeticos) encontra-se fundamentado
nas recomenda~6es do AMERICAN COLLEGE
OF SPORTS MEDICINE (1987 e 1994), 0 qual
salienta que estes sujeitos devem submeter-se a urn
exame clinico e ergometrico (antes de iniciar a ati-
vidade fisica). 0 programa de exercicios fisicos
deve ser realizado 3 ou 4 vezes por semana, com
uma intensidade entre 70 e 85% do consumo ma-
ximo de oxigenio e uma dura~ao de 40 a 60 minu-
tos por sessao (GIAM & TEH, 1989; COSTA &
ALMEIDA NETO, 1992; VIVOLO, 1994; SOU-
ZA, 1994; AMERICAN COLLEGE OF SPORTS
MEDICINE, 1987 e 1994; OLIVEIRA, 1995).

A determina~ao da velocidade de caminhada
foi obtida atraves da seguinte equa~ao (Bubb,
Martin & Howley, apud VIVACQUA &
HESPANHA, 1992):

Semanas Tempo das Atividades Intensidade
Exercfcios Total Caminhada Total %

1 a 4 3 X 10 min 30 min 3 X 5 min 15 min 60
5a 8 3 X 5 min 15 min 3 X 10 min 30 min 70
9 a 12 3 X 3 min 9min 3 X 12 min 36 min 80

13 a 16 3 X 1 min 3 min 3 X 14 min 42 min 85



Km/h = (V02maxX%l) - 3,5
0,394

Onde:

% I = fra9ao percentual de intensidade, fo-
ram utilizados 0,60; 0,70; 0,80 e 0,85.

• Parte final - exercfcios de descontra9ao da
musculatura trabalhada (anexo 4), durante 5 mi-
nutos.

Observa~ao: os sujeitos da amostra nao rea-
lizaram nenhuma atividade ffsica extra programa
de exercfcios ffsicos. Tal controle deveu-se ao fato
de poder quantificar 0 gasto energetico diario para
que pudesse ca1cular corretamente a ingestao
cal6rica, possibilitando desta forma urn equilfbrio
energetico.

PROCEDIMENTOS DE
COLETA DE DADOS

Contatou-se com 0 Comandante da Brigada
Militar do 10 RPMon, com sede na cidade de San-
ta Maria (RS), solicitando-se autoriza9ao para a
execw;ao da pesquisa. Tambem, contatou-se com
o Comandante do Hospital da Brigada Militar para
realizar os exames laboratoriais no Laborat6rio de
Analises Clfnicas.

Para identifica9ao dos policiais obesos com
intolerancia a glicose e com diabetes mellitus nao
insulino-dependente contatou-se com urn medico
endocrinologista da comunidade Santamariense.

Realizou-se 0 cadastramento dos policiais
com finalidade de identificar: a) os que apresenta-
yam condi<;oes ffsicas para participar de urn pro-
grama de exercfcios ffsicos; b) os que apresenta-
yam percentual de gordura acima de 20% da mas-
sa corporal magra; e c) os que possufam uma taxa
de glicemia de jejum igual ou superior a 90 mg/dl.

Ap6s a triagem dos policiais obesos, enca-
minhou-se os mesmos para realizarem 0 teste oral
de tolerancia a glicose. Baseado nos resultados dos
TOTG, selecionou-se os policiais obesos normais,

os com intolerancia a glicose e os com diabetes
mellitus nao insulino-dependente, que fizeram par-
te da pesquisa, formando-se, assim, os grupos ex-
perimentais.

Contatou-se com os policiais obesos seleci-
onados para a participa<;ao no PEFDA e solicitou-
se aos mesmos que se dirigissem ao Hospital da
Brigada Militar para realizarem avalia90es clfni-
ca, nutricional e ffsica. Primeiramente foram ava-
liados por urn medico atraves de exame clfnico,
com 0 prop6sito de verificar 0 seu estado de sau-
de. 0 medico solicitou exames laboratoriais, sen-
do estes: de GJ, de CT e fra<;oesLDL-C, HDL-C e
VLDL-C, de Hb

a
e de TRI. Ap6s, foram encami-

nhados a nutricionista para verifica9ao da ingestao
cal6rica e gasto energetico, possibilitando assim a
prescri9ao de uma dieta alimentar.

Os sujeitos, quanta a condi9ao ffsica, foram
avaliados no setor de Fisiologia do Exercfcio do
LAPEM/CEFDIUFSM.

Os pesquisadores analisaram os resultados da
avalia9ao clfnica, nutricional e laboratorial, com 0

objetivo de verificar quais os policiais que apre-
sentavam condi90es ffsicas e de saude satisfat6ria,
para participar do PEFDA.

Determinou-se os Parametros Bioqufmicos
obedecendo os seguintes protocolos:

Teste de Glicemia de Jejum - 0 teste reali-
zou-se com 0 sujeito em jejum de doze horas. Co-
letou-se sangue, sendo que a GJ, foi avaliada pelo
metodo enzimatico Peroxidase PAP.

Teste oral de tolerancia a glicose - 0 teste
realizou-se com 0 sujeito emjejum de doze horas.
Coletou-se sangue para determinar a glicemia, e
logo ap6s, administrou-se uma solu9ao oral con-
tendo 1,75 g de glicose por Kg ou ate 0 maximo de
75 g de glicose. Colheu-se uma amostra de san-
gue, ap6s duas horas de ingestao da solu<;ao.De-
terminou-se os valores de glicemia, os quais fo-
ram classificados segundo 0 NATIONAL DIABE-
TES DATA GROUP (1979) e COSTA &
ALMEIDA NETO (1992):

- obesos normais - valores de glicemia serica
ate 140 mg/dl duas horas ap6s a ingestao da solu-



c;aode glicose;

- obesos intolerantes a glicose oral - valores
de glicemia serica entre 141 a 200 mg/dl duas ho-
ras ap6s a ingestao da soluc;ao de glicose; e

- obesos com diabetes mellitus nao insulino-
dependente - val ores de glicemia serica igual ou
maior que 201 mg/dl ap6s duas horas de ingestao
da soluc;ao de glicose.

Taxa de colesterol total e de fra~oes de
LDL-C, HDL-C e VLDL-C e Triglicerideos - 0

teste realizou-se com 0 sujeito num jejum de doze
horas. Coletou-se sangue, sendo que 0 CT, foi ava-
Iiado pelo metodo enzimarico Peroxidase PAP e
as frac;6es de LDL-C, HDL-C e VLDL-C foram
pelo metoda precipitante a base de su1fato de
dextran.

Taxa de hemoglobina glicosilada - 0 teste
realizou-se com 0 sujeito num jejum de doze ho-
ras. A coleta de sangue foi avaliada pelo metodo
da cromotografia em micro-colunas de resina. A
faixa de normalidade usada foi de 5,3 a 8,8 mg/dl
(COSTA & ALMEIDA NETO, 1992).

Utilizou-se a estatfstica descritiva para a de-
terminac;ao da media aritmetica e desvio padrao
das variaveis estudadas. A partir do modelo mate-
matico empregou-se a analise de variancia de uma
via (Anova one-way) e 0 teste F para determinar
quais as diferenc;as iniciais entre os grupos experi-
mentais no parametro estudado. Para a localiza-

. c;aodas diferenc;as, se existiram, usou-se 0 teste de
Tukey, 0 nfvel de significancia de 5%. Para deter-
minar os efeitos do PEFDA em cada grupo estu-
dado, empregou-se 0 teste "t" de Student, ao nfvel
de significancia de 5%. Utilizou-se 0 programa
SAS (versao 6.0) como pacote estatfstico
computacional.

Com a finalidade de facilitar a compreensao
deste estudo, os resultados foram apresentados e
discutidos em relac;ao aos parametros bioqufmicos
de obesos com diferentes padr6es de tolerancia a
GLI submetidos a urn Programa de Exercfcios Ffsi-

cos e Dieta Alimental' (PEFDA).

Neste estudo foram utilizados policiais obe-
sos do sexo masculino da Brigada Militar do 10
RPMon, sediado em Santa Maria (RS), com mais
de 20% de gordura corporal acima do peso de
massa corporal magra (MCM).

Estes obesos possufam idades variando entre
35 e 52 anos, com valor medio de idade do GEOD
de 42,20 ± 5,22 anos, do GEON de 41,58 ± 5,09
anos e do GEOI de 40 ± 3 anos, com 0 resultado
do valor de F de 0,39 (p<0,6795), verificando-se
nao existir diferenc;as estatisticamente significati-
vas entre os grupos estudados.

Na estatura, ao analisar 0 pre-teste, observou-
se urn valor de F de 0,66 (p<0,6523), mostrando
nao existir diferenc;as estatisticamente significati-
vas, entre os grupos de obesos com diferentes pa-
dr6es de tolerancia a GLI, ou seja, os tres grupos
de obesos apresentaram semelhanc;a na variavel
estudada. 0 GEON apresentou valor medio de 1,75
± 0,08 m, 0 GEOD de 1,74 ± 0,05, e 0 GEOI de
1,71±0,04.

Realizou-se 0 controle da dieta alimental', a
qual foi supervisionada pol' uma nutricionista, com
informac;6es coletadas atraves dos questionarios de
ingestao cal6rica e gasto energetico, conforme re-
sultados da TABELA 3.

No pre-teste, e 0 valor de F da ingestao
cal6rica foi de 0,39 (p<0,6836), 0 gasto energetico
foi de 0,19 (p<0,8281) e equilIbrio energetico foi
de 0,58 (p<0,5709); mostrando nao existir dife-
renc;as estatisticamente significativas entre os gru-
pos de obesos com diferentes padr6es de toleran-
cia a GLI, ou seja, os tres grupos de obesos apre-
sentaram semelhanc;a nas variaveis estudadas.

Verificou-se que os grupos estudados, apre-
sentavam na condiC;ao de pre-teste urn equilibrio
energetico positivo (ingestao maior do que 0 gas-
to), 0 qual representava 27,61 % no GEON, 23,28%
no GEOD e 22,55% no GEOI, confirmando assim
a tendencia a urn aumento do tecido adiposo. Ba-
seado nos resultados do gasto energetico diario, a
nutricionista elaborou dietas balanceadas, funda-
mentadas no metoda da roda dos alimentos(ane-



TABELA 3 - Valores medios e desvios padroes de ingestao cal6rica, gasto energitico( Kcal/dia) e
equilibrio energitico (Kcal/dia) dos grupos estudados.

Grupos
GEON
GEOI
GEOD

Ingestao Cal6rica
2971,25 ± 552,36u

2851,71 ± 199,42u

2794,23 ± 60,08u

Gasto Energetico
2328,46 ± 250,71b

2326,92 ± 135,71b

2266,61 ± 68,31b

Equilibrio Energetico
642,79 ± 365,73
524,79 ± 90,65
527,62 ± 95,37

a, b - na linha, media seguida de 1etras diferentes sao significativamente
diferentes entre si pelo teste "t" de Student (p<0,0022)

xo 6), de acordo com preferencias alimentares e
disponibilidade para realiza-Ias.

Comparando os resultados de pre-teste dos
grupos estudados entre ingestao calarica e gasto
energetico atraves do teste "t", verificou-se que
ocorreram diferen<;as estatisticamente significati-
vas (p<0,0022), no GEON (p<O,OOOl),no GEOI e
GEOD, evidenciando urn equilibrio energetico
positivo, sendo este responsavel pelo estado de
obesidade dos sujeitos estudados.

Quando comparou-se os resultados do gasto
energetico desta pesquisa com os da literatura, en-
controu-se 0 trabalho de SUM et al. (1994), verifi-
cando-se que os militares obesos, com diferentes
niveis de obesidade, da Republica de Singapura
apresentaram urn gasto energerico menor do que
os militares obesos, com diferentes padr6es de to-
lerancia a GLI, da Cidade de Santa Maria (RS -
Brasil), tal diferen<;a pode estar associada ao tipo
de atividade diaria, a alimenta<;ao, a ra<;ae as con-
di<;6esclimaticas.

As variaveis bioqufmicas analisadas foram:
a Glicemia de jejum (GJ), 0 teste oral de toleran-
cia a GLI (TOTG), hemoglobin a Glicosilada (Hb

a
),

triglicerideos (TRI), colesterol total (CT) e fra<;6es
de lipoprotefna de alta densidade (HDL-C),
lipoprotein a de baixa densidade (LDL-C) e de
lipoprotefna de muito baixa densidade (VLDL-C),
no infcio e final do PEFDA.

N a determina<;ao das variaveis deste
parametro, adotou-se como padrao, ensaios de
amostras de sangue coletadas emjejum, depois de

12 horas de abstinencia de alimentos, sendo que
parte da amostra foi analisada imediatamente e a
outra parte, armazenada (-200 C) numa soroteca e
plasmateca por 7 dias, para contraprova, quando
necessario.

Pesquisou-se a GJ com a intenc;ao de verifi-
car se a GLI foi metabolizada adequadamente pe-
los obesos. A taxa de GJ em nfveis normais si-
tuou-se entre 70 e 110 mg/dl, abaixo desta, 0 obe-
so encontrava-se em hipoglicemia e acima em
hiperglicemia.

Ao analisar 0 pre-teste, observou-se urn va-
lor de F de 5,82 (p<0,0097), evidenciando que
ocorreram diferen<;as estatisticamente significati-
vas nos resultados da taxa de GJ entre os grupos
de obesos com diferentes padr6es de tolerancia a
GLI. Estas diferenc;as significantes ocorreram en-
tre as medias de GEOD com dos outros dois gru-
pos de obesos (GEON e GEOI), com isto, ressal-
tou-se que 0 GEOD apresentou uma taxa de GJ
diferente dos outros grupos.

Na TABELA 4, comparou-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados, verificou-se
que nao ocorreram diferen<;asestatisticamente sig-
nificativas (p30,05). 0 PEFDA equiparou estatis-
ticamente a GJ nos grupos estudados, embora te-
nha ocorrido uma reduc;ao de 53,35% na taxa de
Glicemia do GEOD, 3,24% na do GEON e 2,14%
na do GEOI. A ocorrencia da redu<;aoda glicemia



TABELA 4. Valores medios, desvios padr5es e teste "t" da variavel taxa de Glicemia de Jejum*
(mg/dl) entre pre e pos-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste Pos-teste Teste "t"
GEON 90,083 ± 16,99 87,25 ± 11,45 0,4789
GEOI 88,863 ± 16,52 87,00 ± 12,85 0,2347
GEOD 151,20b ± 74,6( 98,60 ± 11,39 1,5586

Pr> t

0,6374
0,8184
0,1577

a, b - no pre-teste, medias seguidas de letras diferentes SaDsignificativamente
diferentes entre si pelo teste de Tukey (p<0,05).

* Valor normal = 70 a 110 mg/dl

serica do pre-teste para 0 pos-teste, normalizou esta
variavel entre os grupos no pos-teste (F = 1,84;
p<0,1830). Comparando os resultados desta pes-
quisa com os da literatura, tem-se que LEON et al.
(1979) verificaram que 0 programa de exercicios
fisicos associ ados a dieta alimentar melhorou a GJ
(p30,05) em obesos sedentarios, fato nao observa-
do nesta pesquisa, embora tivessem algumas vari-
aveis semelhantes entre os experimentos, tais
como: perfodo de dura<;ao do programa (16 sema-
nas), numero de sess5es semanais (5 por seman a)
e tipo de exercicio aerobico (caminhada); haviam
outras que eram diferentes, entre elas: local onde
foi feito a caminhada (esteira rolante com inclina-
<;aode 10% versus pista) e gasto energetico por
sessao (1100 Kcal versus 570 Kcal). Sendo, possi-
velmente, as diferen<;as entre os programas a cau-
sa da melhora da GJ apos 0 treinamento. Tambem,
ocorreram diferen<;as estatisticamente significati-
vas no estudo de DEVLIN & HORTON (1985),
em sujeitos normais e insulino-resistentes, os quais
executaram exercicios fisicos com a!ta intensida-
de (85% do VO? max). Takekoshi et al. (apud
EKOE, 1989) estudou por 10 anos sujeitos com
DMNID dividido em urn grupo controle (tratado
com medica<;ao) e dois experimentais (caminha-
yam e corriam diariamente), encontram melhoras
estatisticamente significativa na GJ em todos os
grupos estudados

Contrario aos resultados encontrados nesta
pesquisa, redu<;aoda taxa de GJ nos tres grupos de

obesos, foram os de RUDERMAN et al. (1979)
apos uma seman a do termino do treinamento fIsi-
co, onde os sujeitos diabeticos nao exercitaram fi-
sicamente, encontram urn aumento na taxa de GJ.
A explica<;ao para tal fato, reside que nestasema-
na sem atividade ffsica, os sujeitos diabeticos pas-
saram a nao oxidar a GLI ou diminufram a capta-
<;aoperiferica de GLI que era gasta na atividade
ffsica, desta forma ocorreu urn aumento da
Glicemia serica.

Os resultados diferenciados na taxa de GJ
entre os grupos estudados e urn reflexo do grau de
obesidade e de diabetes, os quais proporcionam
uma intolerancia a GLI devido a uma resistencia
na a<;aoda insulina no tecido alvo (OLEFSKY &
KOLTERMAN, 1981; DeFRONZO &
FERRANNINI, 1991; AIRES, 1991; SCHAUFF
et al. 1993).

No caso da obesidade, a resistencia desenvol-
ve-se devido a excessiva ingestao calorica, enquan-
to que no diabetes mellitus nao insulino-dependen-
te parece ser genetico, mas no caso do GEOD pare-
ce haver uma hiperinsulinemia, a qual e responsa-
vel por esta intolerancia a GLI, principalmente no
musculo (BOCARDUS et al. 1984; GOLAY et al.
1988; DeFRONZO, 1988; BONADONNA et al.
1990). Com 0 programa utilizado, 0 GEOD reduziu
a taxa de GJ (163,80 para 105,60 mg/dl) para nfveis
normais (70 a 110 mg/dl).



TESTE ORAL DE TOLER.ANCIA .A
GLICOSE

A utiliza<;ao do teste serviu para determinar
o nfvel de toledincia a GLI dos obesos estudados.
No pre-teste, 0 valor de F foi de 79,73 (p<O,OOOI),
onde notou-se que ocorreram diferen<;as estatisti-
camente significativas nas taxas de TOTG entre
os grupos de obesos com diferentes padr5es de
tolerancia a GLI; com as medias dos grupos dife-
rentes entre si, confirmando assim as caracterfsti-
cas dos grupos selecionados de acordo com TOTG.

Na TABELA 5, comparou-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados, observou-se
que ocorreram diferen<;as estatisticamente signifi-
cativas no GEOI (p<0,0010) e do GEOD
(p<0,0038); e, nao encontrou-se diferen<;as esta-
tisticamente significativas (p30,05), entre as do
GEON. 0 PEFDA modificou 0 nfvel de tolerancia
a GLI no GEOI e GEOD e, no GEON (nao signifi-
cativo) permaneceu sem altera<;5es.

Nesta pesquisa, os grupos apresentaram re-
du<;5es nas taxas de Glicemia serica pelo TOTG
com 0 PEFDA da ordem de 66,95% no GEOD,
25,36% no GEOI e 1,33% no GEON.

Estes resultados refor<;amos encontrados pOI'
BERGER et al. (1977), KEMMER et al. (1979),
Hanson (apud ALFIERI & DUARTE, 1993), os
quais salientaram que um programa regular de
exercfcios ffsicos baixaram a Glicemia e melhora-
ram a longo prazo, 0 controle da obesidade e da

diabetes atraves do aumento da sensibilidade a
insulina (BJORNTORP et al. 1970; SOMAN et
al. 1979; SATO et al. 1984; ERIKSON &
LINDGARDE, 1991; Felig & Koivisto, apud
ALFIERI & DUARTE, 1993). Tambem, os resul-
tados san confirmados pelos estudos de DEVLIN
& HORTON (1985), os quais encontraram dife-
ren<;asestatisticamente significativas na Glicemia
do TOTG em sujeitos obesos insulino-resistente,
apas 0 perfodo de treinamento ffsico; e nao ob-
servaram diferen<;as significativas nos sujeitos
magros.

Sabendo-se que 0 PEFDA utilizado propor-
cionou modifica<;5es significativas entre as medi-
as de Glicemia serica no resultado do TOTG, veri-
ficou-se no pas-teste que 0 valor de F foi de 58,31
(p<O,OOO1), portanto mostrando existir diferen<;as
estatisticamente significativas nas taxas de TOTG
entre os grupos estudados e tambem permanece-
ram as diferen<;assignificativas entre as medias dos
grupos estudados.

A Hb foi estudada com a finalidade de de-
o

terminar as concentra<;5es plasmaticas de GLI
pregressa aos testes utilizados nesta pesquisa.

No pre-teste, 0 valor de F foi de 11,61
(p<0,0004), onde observou-se que ocorreram di-
feren<;as estatisticamente significativas, nas taxa
de Hb

o
entre os grupos de obesos com diferentes

TABELA 5 - Valores medios, desvios padroes e teste "t" da varidvel Teste Oral de Tolerancia a
Glicose* (mg/dl) entre pre e p6s-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste Pas-teste Teste "t"
GEON 88,083 ± 15,96 86,923 ± 9,98 0,2147
GEOI 175,14b ± 12,16 139,71b ± 18,08 4,3022
GEOD 276,80c ± 58,13 165,80c ±20,50 4,0270

PI' > t

0,8320
0,0010
0,0038

a, b, c - no pre-teste e no pas-teste, medias seguidas de letras diferentes san
significativamente diferentes entre si pelo teste de Tukey (p<0,05).

* Valor normal < 140 mg/dl, intolerante a glicose entre 140 e 200; e DMNID > 200



TABELA 6 - Valores medios, desvios padr8es e teste ilt" da taxa Hemoglobina Glicosilada* (mg/dl)
entre pre e pas-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste Pas-teste Teste "t" Pr> t
GEON 6,80a ± 1,47 5,24 ± 0,63a 3,3854 0,0027
GEOI 891b ±2,10 6,04 ± 1,00b 3,2539 0,0069,
GEOD 10,90c ± 1,33 7,50 ± 0,43c 5,4167 0,0006

a, b, c - no pre-teste, medias seguidas de letras diferentes SaG significativamente
diferentes entre si pelo Teste de Tukey (p<0,05).
* Valor normal entre 5,3 e 8,8, mg/dl

padr6es de toledlncia a GLI; sendo que no teste de
"Post Hoc" as medias dos tres grupos foram dife-
rentes entre si.

Na TABELA 6, comparou-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados, verificou-se
que ocorreram diferenyas estatisticamente signifi-
cativas no GEON (p<0,0027), no GEOI (p<0,0069)
e no GEOD (p<0,0006). 0 PEFDA manteve os
grupos estudados iguais, embora tenha ocorrido
uma reduyao de 47,51 % na taxa de Hb do GEOI,

a
45,33% na do GEOD e 13,52% na do GEON.

Sabendo-se que 0 PEFDA utilizado propor-
cionou modificay6es significativas entre as medi-
as de Hb

a
, verificou-se no pas-teste que 0 valor de

F foi de 16,95 (p<O,OOO1), portanto mostrando
existir diferenyas estatisticamente significativas nas
taxas de Hb

a
entre os grupos estudados e tambem

permanecem as diferenyas significativas entre as
medias dos grupos estudados.

Confrontando os resultados desta pesquisa
com os de SCHNEIDER et al. (1984), verificou-
se que apas 0 perfodo de treinamento os sujeitos
com DMNID apresentaram diferen<;as estatistica-
mente significativas na Hb", resultados igualmen-
te encontrados nesta pesquisa nos tres grupos obe-
sos estudados, provavelmente devido ao efeito
acumulativo do melhoramento transitario na tole-
rancia a GLI.

Os grupos estudados apresentaram uma re-
dw;ao media da taxa de Hb , sendo a mais signifi-

a
cativa a do GEOI que foi de 47,52%, seguido a do

GEOD de 45,33% e finalmente a do GEON com
13,52%. A redu<;ao da Hba esta diretamente rela-
cionada com a diminui<;ao da taxa de Glicemia
serica (BERGER et al. 1977; KEMMER et al.
1979; Hanson, apud ALFIERI & DUARTE, 1993)
e 0 aumento da sensibilidade da insulina
(BJORNTORP et al. 1970; SOMAN et al. 1979;
SATO et al. 1984; ERIKSON & LINGARDE,
1991; Felig & Koivisto, apud ALFIERI &
DUARTE, 1993), fatores estes que, como foi mos-
trado anteriormente, foram modificados pelo
PEFDA.

Os TRI foram estudados com 0 propasito de
saber 0 teor de gordura no sangue. No pre-teste, 0

valor de F foi de 0,21 (p<0,8111), observando que
nao ocorreram diferen<;as estatisticamente signifi-
cativas entre os grupos de obesos com diferentes
padr6es de tolerancia a GLI, ou seja, os tres gru-
pos de obesos apresentaram semelhan<;as na taxa .
de TRI.

Na TABELA 7, comparou-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados e observou-
se que nao ocorreram diferen<;as estatisticamente
significativas (p30,05). 0 PEFDA manteve os gru-
pos estudados iguais, embora tenha ocorrido uma
redw;ao media na taxa de TRI da ordem de 29,17 %
no GEON, 23,65% no GEOI e 18,40% no GEOD.



TABELA 7 - Valores medios, desvios padr8es e teste "t" da variavel na taxa de Triglicerfdeos* (mg/
%l) entre pre e p6s-teste dos grupos estudados.

Grupos
GEON
GEOI
GEOD

Pre-teste
163,08 ± 142,64
137,43 ± 63,10
130,00 ± 40,48

Pas-teste
126,25 ± 74,52
111,14 ± 33,89
109,80 ± 26,67

0,7928
0,9709
0,9318

Pr> t
0,4363
0,3508
0,3787

Estes resultados sao similares aos encontra-
dos por LEON et al (1979); HUTTUNEN et aI,
(1979); LIPSON et aI. (1980); ZINMAN &
VRANIC (1985); HURLEY et al. (1988),
FRANCE (1990), VIVACQUA & HESPANHA
(1992), VIVOLO (1994) e OLIVEIRA (1995), os
quais mencionam que urn program a regular de
exercfcios ffsicos reduzem as taxas de TRI sericos,
embora estes achados nao tenham sido significati-
vos. Contudo, os resultados obtidos por
RUDERMAN et al. (1979), refon;am a importan-
cia de urn programa de exercfcios ffsicos em
DMNID, pois eles obtiveram diferen<;as estatisti-
camente significativas na taxa TRI serico. Tam-
bern, Takekoshi et al. (apud EKOE, 1989) estu-
dando sujeitos com DMNID, encontram melhoras
estatisticamente significativa na taxa de TRI em
todos os grupos estudados (grupo controle - trata-
do com medica<;ao, e grupos experimentais - ca-
minhavam e corriam diariamente).

Os resultados obtidos pelos obesos dos gru-
pos estudados, nesta variavel, sao considerados
como normais pois as taxas medias de pre e pas-
teste sao inferiores a 200 mg/dl (QUINT Ao, 1992).

Estudou-se 0 CT e as fra<;5es de HDL-C,
LDL-C e VLDL-C com 0 objetivo de verificar as
possfveis anormalidades do metabolismo lipfdico.

No pre-teste, 0 valor de F foi de 0,90
(p<0,4230), onde observou-se que nao ocorreram
diferen<;as estatisticamente, entre os grupos de
obesos com diferentes padr5es de tolerancia a GLI,
ou seja, os tres grupos de obesos apresentararn se-
melhan<;a na taxa de CT.

Na TABELA 8, comparou-se as medias CT
entre pre e pas-teste dos grupos estudados e ob-
servou-se que ocorreram diferen<;asestatisticamen-
te significativas no GEON (p<0,0004), no GEOD
(p<0,0093) e nao ocorreram diferen<;as estatisti-
camente significativas no GEOI (p30,05). 0
PEFDA reduziu 0 CT no GEON e GEOD e, no
GEOI (nao significativo) permaneceu sem alte-
ra<;5es.

Embora 0 GEOI seja 0 unico grupo que nao
apresentou diferen<;a estatisticamente significati-
va (p30,05), mas sim p>0,0688, tal fato pode estar

TABELA 8 - Valores medios, desvios padr8es e teste "t" da variavel taxa de Colesterol Total* (mg/dl)
entre pre e p6s-teste dos grupos estudados.

Grupos
GEON
GEOI
GEOD

Pre-teste
220,42 ± 45,97
195,43 ± 40,19
202,80 ± 25,84

Pas-teste
154,42 ± 29,62
157,71 ± 29,61
150,40 ± 22,78

4,1808
1,9986
3,4016

Pr > t
0,0004
0,0688
0,0093



TABELA 9 - Valores medios, desvios padr8es e teste "tn da variavel taxa de Lipoproteina de Alta
Densidade* (mg/dl) entre pre e p6s-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste Pas-teste Teste "t" Pr> t
GEON 40,75 ± 6,98 46,00 ± 4,24 - 2,2260 0,0366
GEOr 43,86 ± 5,37 46,00 ± 4,51 - 0,8087 0,4344
GEOD 47,60 ± 12,90 49,20 ± 11,65 - 0,2059 0,8420

associado a condi<;ao inicial dos obesos deste gru-
po na taxa de CT os quais apresentavam maior
numero de obesos com taxa abaixo (valor deseja-
vel) de 200 mg/dl (SBISSA, 1994). Assim sendo 0

GEOI apresentou a menor taxa de redw;ao do CT
que foi de 23,91 %, ja 0 GEOD foi de 34,84% e 0

GEON de 42,74%, mostrando que 0 PEFDA utili-
zado foi eficiente na redu<;ao da taxa de CT nos
obesos estudados.

A redu<;ao da taxa de CT obtida nesta pes-
quisa esta de acordo com os resultados alcan<;ados
por LEON et al. (1979), ZINMAN & VRANIC
(1985), FRANCE (1990), VIVACQUA &
HESPANHA (1994), VIVOLO (1994) e OLIVEI-
RA (1995), os quais salientam que urn programa
de exercfcios fisicos diminui a taxa de CT e TRI
reduzindo os riscos de doen<;as cardiovasculares.
Tamb€m, os resultados significativos de CT nesta
pesquisa, estao de acordo com os de RUDERMAN
et al (1979) em iflosos diab€ticos, os quais eviden-
ciaram urn melhora significativa nesta variavel,
com urn programa de 24 seman as com cargas pro-
gressivas, em bicicleta estacionaria, com 3 series
de 8 a 10 min.

Contrario aos resultados obtidos, tem-se os
do estudo de HURLEY et al. (1988), que apas 16
semanas de urn programa de alta intensidade de
resistencia, executado na maquina Nautilus, nao
encontrou resultados significativos e nem redu<;oes
substanciais. Estes resultados sac refor<;ados pelo
estudo de Takekoshi et al (apud EKOE, 1989) es-
tudando sujeitos com DMNID, nao encontram
melhoras estatisticamente significativa na taxa de
CT em todos os grupos estudados (grupo controle

- tratado com medica<;ao, e grupos experimentais
- caminhavam e corriam diariamente).

LIPOPROTEINA DE
ALTA DENSIDADE

No pre-teste, 0 valor de F foi de 1,31
(p<0,2909) e verificou-se que nao ocorreram dife-
ren<;asestatisticamente significativas entre os gru-
pos de obesos com diferentes padroes de toledin-
cia a GLI, ou seja, os tres grupos de obesos apre-
sentaram semelhan<;a na variavel estudada.

Na TABELA 9, comparou-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados, onde obser:
vou-se que ocorreu diferen<;a estatisticamente sig-
nificativa no GEON (p<0,0366) e que nao ocorre-
ram diferen<;as estatisticamente significativas nos
GEOI e GEOD (p30,05). 0 PEFDA modificou a
taxa de HDL-C no GEON, equiparando-o ao GEOI
e GEOD (nao significativo), os quais mantiveram-
se sem altera<;oes como 0 programa.

Nesta variavel, obteve-se urn aumento na taxa
de HDL-C de 12,89% no GEON, de 4,87% no
GEOI e de 3,36% no GEOD. Esta diferen<;a signi-
ficativa encontrada no GEON deve-se ao baixo
valor medio da taxa de HDL-C no pre-teste, 0 qual
foi modificado (aumentado) com PEFDA desen-
volvido. Quando classificou-se os valores medios
da taxa de HDL-C obtido no pre e pas-teste, estes
situaram dentro do nivellimitrofe (35 a 54 mg/dl)
abaixo do nivel desejavel « 55 mg/dl), nos tres
grupos estudados (QUINT Ao, 1992).



o aumento significativo da taxa de HDL-C
alcanc;ado no GEON atraves do PEFDA utilizado
confirmou os resultados encontrados por LEON
et al. (1979) e HURLEY et al. (1988), em homens
obesos sedentarios, apas urn programa de exercf-
cios ffsicos de 16 semanas.

LIPOPROTEiNA
DE BAIXA DENSIDADE

No pre-teste, 0 valor de F foi 1,02 (p30,3764)
e verificou-se que nao ocorreram diferenc;as esta-
tisticamente significativas entre os grupos de obe-
sos com diferentes padr6es de tolerancia a GLI,
ou seja, os tres grupos de obesos apresentaram se-
melhanc;a na taxa de LDL-C.

Na TABELA 10, apresenta-se as medias de
pre e pas-teste dos grupos estudados, e observou-
se que nao ocorreram diferenc;as estatisticamente
significativas no GEOI e GEOD (p30,05), mas
ocorreu diferenc;a estatisticamente significativa no
GEON (p<0,0364). 0 PEFDA manteve os grupos
GEOI e GEOD iguais, enquanto que no GEON
(significativo) melhorou a taxa de LDL-C equip a-
rando-a aos outros dois grupos.

Na comparac;ao dos resultados significativos
do GEON com os da literatura, tem-se que
HURLEY et al. (1988), estudando homens obesos
obtiveram reduc;6es significativas na taxa de LDL-
C, enquanto LEON et al. (1979) conseguiram re-
duc;6es (nao significativas) na variavel, embora ti-
vessem utilizado urn program a aerabico com 16
seman as (5 dias/semana).

Nesta variavel ocorreu uma reduC;aona taxa
de LDL-C de 33,64% no GEON, de 16,60% no
GEOI e de 15,91 no GEOD. Esta diferenc;a signi-
ficativa encontrada no GEON deve-se ao alto va-
lor medio da taxa de LDL-C no pre-teste, 0 qual
foi modificado (reduzido) com PEFDA desenvol-
vido. Quando classificou-se os valores medios da
taxa de LDL-C obtido no pre e pas-teste, estes si-
tuaram dentro do nfvel desejavel « 130 mg/dl) nos
tres grupos estudados, com excec;ao do GEON na
condic;ao de pre-teste, 0 qual classificou-se dentro
do nfvel limftrofe que vai de 130 a 159 mg/dl
(SBISSA,1994).

LIPOPROTEiNA
DE MmTO BAIXA DENSIDADE

No pre-teste, 0 valor de F foi de 0,11
(p<0,8985) e verificou-se que nao ocorreram dife-
renc;asestatisticamente significativas entre os gru-
pos de obesos com diferentes padr6es de toleran-
cia a GLI, ou seja, os tres grupos de obesos apre-
sentaram semelhanc;a na taxa de VLDL-C.

Na TABELA 11, san apresentadas as medias
de pre e pas-teste dos grupos estudados, observou-
se que nao ocorreram diferenc;as estatisticamente
significativas (p30,05). 0 PEFDA manteve os gru-
pos estudados iguais, embora tenha ocorrido uma
reduc;aomedia das taxas de VLDL-C, as quais eram
normais (valores abaixo de 40 mg/dl) na condic;ao
de pre-teste (MURRAY et al. 1994). Mas, assim
mesmo ocorreu uma reduc;ao na taxa de VLDL-C
de 14,84% no GEON, de 14,29% na taxa do GEOD
e 9,67% na taxa do GEOI.

TABELA 10 - Valores medios, desvios padroes e teste "t" na taxa de Lipoprotefna de Baixa Densida-
de* (mg/dl) entre pre e p6s-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste Pas-teste Teste "t" Pr> t
GEON 147,00 ± 46,80 110,92 ± 30,91 2,2284 0,0364
GEOI 123,43 ± 35,76 105,86 ± 27,35 1,0327 0,3221
GEOD 122,40 ± 30,40 105,60 ± 28,88 0,8958 0,3965

* Valor normal < 130 mg/dl



TABELA 11- Valores medios, desvios paddjes e teste "t" da variavel taxa de Lipoproteina de
Muito Baixa Densidade* (mg/dl) entre pre e pas-teste dos grupos estudados.

Grupos Pre-teste P6s-teste Teste "t" Pr> t
GEON 31,58 ± 28,55 27,50 ± 23,19 0,3846 0,7044
GEOI 27,57 :t 12,45 25,14 ± 11,39 0,3808 0,7100
GEOD 27,20 ± 8,87 23,80 ± 8,29 0,6262 0,5486

* Valor normal < 40 mg/dl

Os resultados de VLDL-C encontrados nes-
te estudo SaG semelhantes aos verificados por
LEON et al. (1979) com homens obesos sedenti-
rios, os quais apresentaram uma redw;ao nao sig-
nificativa e discreta (4,34%), inferior aos 14,29%
do GEON, com urn programa aer6bico de 16 se-
manas.

Convem ressaltar, que a literatura sobre
obesidade e diabetes mellitus, tern apresentado
resultados contradit6rios com rela<;ao as varia-
veis estudadas, isso pode ser atribufdo as varias
causas, entre elas: tratamentos e perfodos expe-
rimentais diferenciados, nichos ecol6gicos di-
versos, diferentes graus de gravidade da doen<;a
dos sujeitos que come<;am a pesquisa e alguns
mecanismos bioqufmicos que ainda, nao sao bem
compreendidos.

SALTIN et al. (1978) e RUDERMAN et al.
(1979), salientam que ainda nao esta claro se ha
melhoras da sensibilidade a insulina pelos exer-
cfcios ffsicos e dieta alimentar, com concomitante
redu<;ao do peso corporal e baixa concentra<;ao
de insulina, sem melhora na tolerancia a GLI. A
presente pesquisa contradiz esta afirma<;ao pois
no TOTG, no GEOI e GEOD, ap6s 0 PEFDA,
ocorreram melhoras significativas na tolerancia
a GLI, sendo esta respaldada por melhoras signi-
ficativas na taxa de Hb .

a

Embora 0 perfodo experimental desta pes-
quisa fosse de 16 semanas, os resultados contra-
dizem os de WALLBERG-HENRIKSSON et al.
(1982), ZINMAN et al. (1984) e SCHNEIDER et
aL (1984), os quais nao evidenciaram urn efeito

prolongado sobre 0 controle da GJ, em resposta
aos exercfcios, de acordo com a medida da Hb ,

a

porem concordam com estes autores, quando di-
zem que 0 treinamento ffsico pode aumentar e
alterar a sensibilidade a insulina e as concentra-
<;6esdas lipoprotefnas.

CONCLusAo, LIMITAQOES
ESUGESTOES

Diante dos resultados deste estudo que teve
como objeti vo comparar as altera<;6es nos
parametros bioqufmicos proporcionadas por urn
programa de exercfcios ffsicos e dieta alimentar
em obesos com diferentes padr6es de tolerancia
a GLI, concluiu-se que ocorreram melhoras sig-
nificativas na taxa de TOTG, no GEOI e GEOD,
contudo esta melhora nao alterou as diferen<;as
entre as medias dos grupos; na taxa de Hb

a
nos

tres grupos estudados; na taxa de CT, no GEON
e GEOD; e na taxa de HDL-C e LDL-C no
GEON, diminuindo assim as diferen<;as entre as
medias dos grupos.

Analisando os resultados dos parametros
bioqufmicos observou-se que 0 PEFDA melho-
rou todas as variaveis nos grupos estudados, sa-
indo de nfveis limftrofes para os normais, mos-
trando a validade da utiliza<;ao de urn program a
de exercfcios ffsicos associados a dieta alimentar
com obesos de diferentes padr6es de tolerancia a
GLI.
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