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RESUMO 
 

A vitamina D (25(OH)D) tem sido inversamente relacionada a diversos fatores 
de risco cardiometabólicos e diretamente à prática de exercícios físicos. No entanto, 
o impacto da prática regular de exercício físico em ambiente fechado nas 
concentrações de 25(OH)D demanda maiores elucidações. O objetivo geral desta tese 
foi avaliar o efeito da prática de exercício físico em ambiente fechado nas 
concentrações da 25(OH)D, expressão do gene receptor de vitamina D (VDR) e 
fatores de risco cardiometabólicos em adolescentes. Desta maneira, foram definidos 
três objetivos específicos, cujos resultados foram apresentados em formato de 
estudos: Estudo 1 - Avaliar as possíveis associações entre as concentrações de 
25(OH)D e expressão do gene VDR com aptidão cardiorrespiratória e perfil 
cardiometabólico em adolescentes e verificar a interação entre os fatores de risco 
cardiometabólicos com o delta de 25(OH)D, considerando a aptidão 
cardiorrespiratória, nível de atividade física, expressão do gene VDR e tempo de tela 
como possíveis moderadores dessa relação. Estudo 2 - Comparar os efeitos do 
treinamento de intensidade moderada (MICT) com treinamento intervalado de alta 
intensidade (HIIT) em ambiente fechado sobre as concentrações de 25(OH)D, 
variáveis antropométricas, composição corporal, aptidão física e fatores de risco 
cardiometabólicos em adolescentes com excesso de peso. Estudo 3 - Avaliar o efeito 
da prática de exercício físico em ambiente fechado sobre a expressão do gene VDR 
em adolescentes com excesso de peso. Participaram do presente estudo 
adolescentes, com idade entre 10 e 18 anos de ambos os sexos. Os adolescentes 
foram avaliados quanto as variáveis antropométricas, sanguíneas e aptidão física. O 
Estudo 1, que avaliou associação, possui delineamento transversal e os Estudos 2 e 
3, que avaliaram efeito, apresentam delineamento longitudinal. Para o Estudo 1 os 
adolescentes foram alocados em 25(OH)D adequada e eutróficos (n=30), 25(OH)D 
adequada e excesso de peso (n=86) e 25(OH)D baixa e excesso de peso (n=38). O 
Estudo 2 contou com três grupos, sendo eles: MICT (n=12), HIIT (n=12) e grupo 
controle (GC; n=12), que não praticou exercícios físicos. O Estudo 3 além do Grupo 
Intervenção (n=15), que uniu os grupos de treinamento (MICT e HIIT) contou com o 
GC (n=17). Os estudos com delineamento longitudinal tiveram a duração de 12 
semanas, os programas de treinamento físico foram realizados em uma sala de 
ciclismo indoor. Foram realizadas três sessões semanais. Resultados Estudo 1 – foi 
observada relação inversa entre 25(OH)D e triglicérideos (TG) (r=-0,173; p=0,032). 
Além disso, os participantes com TG elevado apresentam 3,335 vezes mais chances 
de apresentarem baixas concentrações de 25(OH)D (OR=3,335; p=0,005). A aptidão 
cardiorrespiratória foi moderadora na interação entre índice de massa corporal-z  
(IMC-z) (p=0,035), circunferência da cintura (CC) (p=0,038) e glicose (p=0,042) e delta 
de 25(OH)D, e o nível de atividade física foi moderador da interação entre IMC-z 
(p=0,024), CC (p=0,022), quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) 
(p=0,008), homeostatic model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) (p=0,045) 
e glicose (p=0,012) com o delta de 25(OH)D. Resultados Estudo 2 - apontam que o 
HIIT foi eficaz em promover aumento da concentração de 25(OH)D (p=0,024), 
redução do IMC-z (p=0,012), relação cintura e estatura (RCEst) (p=0,015) e colesterol 
total (CT) (p=0,041) e aumento das variáveis relacionadas a aptidão física 
(flexibilidade, resistência abdominal, força e aptidão cardiorrespiratória), sendo que na 
interação grupo e tempo o HIIT foi superior aos outros grupos para RCEst, 
flexibilidade, resistência abdominal, força, e variáveis relacionadas a aptidão 
cardiorrespiratória. Resultados Estudo 3 – na interação entre grupo e tempo, foram 



observados valores significativos para aumento da frequência cardíaca de repouso 
(FCrep) (p=0,040) e redução da gordura corporal (p=0,045) no GC, e aumento do leg 
press (p=0,018), preensão manual direita (PMD) (p=0,004) e da expressão do gene 
VDR (p<0,001) no GI. Além disso, o GI apresentou maior percentual de respondentes 
para a expressão do gene VDR (p=0,001). Por fim, o delta da massa livre de gordura 
apresentou correlação direta com o delta da expressão do gene VDR no GI (r=0,566; 
p=0,028). Considerações finais - aqueles que apresentam baixas concentrações de 
25(OH)D e excesso de peso têm perfil cardiometabólico desfavorável em comparação 
aqueles com 25(OH)D adequada e eutróficos. Além disso, o HIIT pode ser uma boa 
alternativa para promover o aumento das concentrações de 25(OH)D em 
adolescentes com excesso de peso. E por fim, o exercício físico praticado em 
ambiente fechado foi eficaz em promover o aumento da expressão do gene VDR em 
comparação ao grupo controle. Desta maneira, a prática regular de exercício físico, 
em especial o HIIT, deve ser incentivada e se mostrou eficiente na promoção do 
aumento das concentrações de 25(OH)D e expressão do gene VDR, mesmo que 
praticado em ambiente fechado. 
 
Palavras-chave: Adolescentes. Sobrepeso. Exercício físico em ambiente fechado. 

Expressão gênica. Vitamina D. Gene VDR. Fatores de risco 
cardiometabólicos.  

  



ABSTRACT 
 

Vitamin D (25(OH)D) has been inversely related to several cardiometabolic 
risk factors and directly related to physical exercise. However, the impact of regular 
physical exercise in a closed environment at 25(OH)D concentrations demands further 
elucidation. The general objective of this thesis was to evaluate the effect of indoors 
physical exercise on 25(OH)D concentration, vitamin D receptor gene expression 
(VDR) and cardiometabolic risk factors in adolescents. Thus, three specific objectives 
were defined, the results of which were presented in a study format: Study 1 - To 
evaluate the possible associations between 25(OH)D concentrations and VDR gene 
expression with cardiorespiratory fitness and cardiometabolic profile in adolescents 
and verify the interaction between cardiometabolic risk factors and delta of 25(OH)D, 
considering cardiorespiratory fitness, physical activity level, VDR gene expression and 
screen time as possible moderators of this relationship. Study 2 - To compare the 
effects of moderate-intensity training (MICT) with high-intensity interval training (HIIT) 
in a closed environment on 25(OH)D concentrations, anthropometric variables, body 
composition, physical fitness and cardiometabolic risk factors in overweight 
adolescents. Study 3 - To evaluate the effect of physical exercise in a closed 
environment on VDR gene expression in overweight adolescents. Adolescents aged 
between 10 and 18 years of both sexes participated in the present study. The 
participants were evaluated regarding anthropometric, blood and physical fitness 
variables. Study 1, which evaluated association, has a cross-sectional design and 
Studies 2 and 3, which evaluated effect, have a longitudinal design. For Study 1, 
adolescents were allocated to adequate 25(OH)D and eutrophic (n=30), adequate 
25(OH)D and overweight (n=86) and low 25(OH)D and overweight (n=38). Study 2 had 
three groups: MICT (n=12), HIIT (n=12) and control group (CG; n=12), which did not 
practice physical exercises. Study 3, in addition to the Intervention Group (IG) (n=15), 
which joined the training groups (MICT and HIIT) included the CG (n=17). The studies 
with a longitudinal design had a duration of 12 weeks, the physical training programs 
were carried out in an indoor cycling room. Three weekly sessions were held. Results 
Study 1 – an inverse relationship was observed between 25(OH)D and triglycerides 
(TG) (r=-0.173; p=0.032). In addition, participants with high TG are 3.335 times more 
likely to have low concentrations of 25(OH)D (OR=3.335; p=0.005). Cardiorespiratory 
fitness moderated the interaction between body mass index-z (BMI-z) (p=0.035), waist 
circumference (WC) (p=0.038) and glucose (p=0.042) and delta of 25(OH) D, and the 
level of physical activity was a moderator of the interaction between BMI-z (p=0.024), 
WC (p=0.022), quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) (p=0.008), 
homeostatic model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) (p=0.045) and 
glucose (p=0.012) with the delta of 25(OH)D. Results Study 2 - point out that HIIT 
was effective in promoting an increase in the concentration of 25(OH)D (p=0.024), 
reduction in BMI-z (p=0.012), waist-to-height ratio (WHtR) (p=0.015) and total 
cholesterol (TC) (p=0.041) and an increase in variables related to physical fitness 
(flexibility, abdominal resistance, strength and cardiorespiratory fitness), and in the 
group and time interaction HIIT was superior to the other groups for WHtR, flexibility, 
abdominal resistance, strength, and variables related to cardiorespiratory fitness. 
Results Study 3 – in the interaction between group and time, significant values were 
observed for increase in resting heart rate (HRrep) (p=0.040) and reduction of body fat 
(p=0.045) in the CG and increase in leg press (p =0.018), right hand grip strength 
(p=0.004) and VDR gene expression (p<0.001) in the GI. In addition, the GI had a 
higher percentage of respondents for the expression of the VDR gene (p=0.001). 



Finally, the delta of fat-free mass was directly correlated with the delta of VDR gene 
expression in GI (r=0.566; p=0.028). Final considerations - those with low 
concentrations of 25(OH)D and overweight have an unfavorable cardiometabolic 
profile compared to those with adequate 25(OH)D and those with normal weight. In 
addition, HIIT may be a good alternative to promote increased 25(OH)D concentrations 
in overweight adolescents. Finally, physical exercise practiced indoors was effective in 
promoting increased of VDR gene expression compared to the control group. In this 
way, the regular practice of physical exercise, especially HIIT, should be encouraged 
and proved to be efficient in promoting increased concentrations of 25(OH)D and VDR 
gene expression, even if practiced indoors. 
 
Keywords: Adolescent. Overweight. Exercise indoors. Gene expression. Vitamin D. 

Gene VDR. Cardiometabolic risk factors. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A vitamina D (25(OH)D) tem sido associada a vários desfechos relacionados 

à saúde e estudos observacionais mostram relação direta entre baixas concentrações 

de 25(OH)D e a presença de marcadores de risco cardiometabólicos, tanto em adultos 

(VALER-MARTINEZ et al., 2019) quanto em crianças e adolescentes (DURÁ-TRAVÉ 

et al., 2020; XIAO et al., 2020). Dentre os fatores relacionados à deficiência de 

vitamina D estão a presença de obesidade (GÜNEŞ et al., 2019), as mudanças nas 

atividades diárias com o aumento do tempo despendido em comportamentos 

sedentários, que usualmente são realizados em ambientes fechados e diminuem as 

possibilidades de exposição solar, que é a principal fonte para síntese da vitamina D 

(VIERUCCI et al., 2013), rotinas alimentares inadequadas e redução da prática de 

exercícios físicos (HA et al., 2013). Estudos apontam que a prática regular de exercício 

físico pode mobilizar a vitamina D estocada no tecido adiposo, tornando-a assim 

disponível (HENGIST et al., 2019), podendo assim contribuir para desfechos positivos 

para a saúde.  

Destaca-se que as modificações no estilo de vida das últimas décadas 

comprometem a saúde e qualidade de vida de crianças e adolescentes (GHOSH; 

DAS; SEN, 2019), acarretando no desenvolvimento de doenças cardiometabólicas em 

fases precoces da vida, associadas ao processo inflamatório crônico que acompanha 

à obesidade. Portanto, uma das terapêuticas não medicamentosas utilizadas para 

combater a obesidade na população infantojuvenil é a prática regular de exercício 

físico. A OMS recomenda que crianças e adolescentes acumulem ao menos 60 

minutos de atividade física moderada a vigorosa diariamente (OMS, 2010).  

Desta forma, orienta-se que o tempo de tela (televisão, vídeo game, 

computador, tablet e celular) não ultrapasse duas horas por dia (BARLOW, 2007). O 

cumprimento dessas recomendações é de suma importância, pois a realização de 

exercício físico e a diminuição do tempo gasto em comportamento sedentários, 

combinado com alimentação balanceada formam a terapêutica recomendada para o 

combate da obesidade em crianças e adolescentes, sendo recomendado aderir a esse 

tratamento e evitar, quando possível, o uso de medicamentos e procedimentos 

cirúrgicos nessa fase da vida (ABESO, 2016). 

Segundo Gibala (2007) a falta de tempo é frequentemente apontada como 

barreira para a prática de exercício físico. O que mostra a necessidade de estudos 
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que desenvolvam protocolos com menor volume de treinamento físico (LOGAN et al., 

2014) para crianças e adolescentes obesos. Neste sentido, o treinamento intervalado 

de alta intensidade (HIIT) aparece como alternativa interessante por ser atividade que 

apresenta maior adesão à prática (MURPHY et al., 2015) e tem como característica 

menor duração de sessão. Uma revisão sistemática com metanálise, que teve como 

objetivo determinar a eficácia do HIIT em comparação a outros tipos de exercícios 

físicos, mostrou que o HIIT pode ser considerado mais efetivo para promover 

melhoras na capacidade aeróbica e pressão arterial em adolescentes obesos 

(GARCÍA-HERMOSO et al., 2016).  

Apesar dos benefícios do HIIT, até o momento não foram localizados na 

literatura estudos que tenham avaliado o efeito deste tipo de treinamento físico nas 

concentrações de 25(OH)D. Em 2018, Hossain et al. realizaram estudo com três 

meses de intervenções no estilo de vida de adolescentes obesos que consistiu 

basicamente em 45 minutos de caminhada, três vezes por semana e orientações com 

relação a importância de se fazer escolhas alimentares saudáveis (reduzir o consumo 

de lanches e tamanho das porções) e reduzir o tempo de tela. No entanto, esta 

intervenção não teve controle da intensidade do treinamento físico, exposição solar e 

dos hábitos alimentares dos participantes. Como resultado, os autores apontaram 

para aumento das concentrações de 25(OH)D no grupo intervenção, o que não foi 

observado no grupo controle. Além disso, os autores apresentaram como possível 

mecanismo que favoreceu o resultado a diminuição da massa gorda, fazendo com 

que a vitamina D fosse liberada dos adipócitos a partir da perda de gordura, tornando-

a biodisponível. 

Valores satisfatórios de 25(OH)D são frequentemente observados em 

indivíduos ativos (CHIN et al., 2017; CORAZZA et al., 2017). Uma revisão da literatura 

apontou que tanto os exercícios físicos ao ar livre quanto em ambiente fechado 

favoreceram o aumento da concentração plasmática de vitamina D (FERNANDES e 

BARRETO, 2017). Além disso, um estudo que teve como amostra atletas, não 

apresentou diferenças significativas nas concentrações de 25(OH)D entre praticantes 

de esportes ao ar livre e em ambiente fechado (AYDIN et al., 2019). Conforme 

mencionado por Thompson et al. (2012), o exercício físico é um poderoso estímulo 

para a mobilização lipídica do tecido adiposo. Estudos indicam uma possível relação 

causal entre vitamina D e exercício físico (HENGIST et al., 2019). Nesse sentido, 

neste trabalho apresenta-se a hipótese de que o exercício físico regular, mesmo que 
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praticado em ambiente fechado, seria capaz de mobilizar vitamina D a partir dos 

adipócitos. 

Por outro lado, além de envolver os fatores ambientais, a obesidade possui 

etiologia multifatorial que engloba também os fatores genéticos (ABESO, 2016). A 

influência genética mais frequentemente manifestada para a obesidade é a poligênica. 

Inúmeros marcadores genéticos foram relacionados com a obesidade e suas 

consequências metabólicas (CLÉMENT; FERRÉ, 2003). A função da vitamina D no 

tecido adiposo é mediada pelo receptor de vitamina D que regula a ação de diversos 

genes (DEMAY, 2006). A expressão do gene receptor de vitamina D (VDR) no tecido 

adiposo depende do estado nutricional do indivíduo de modo que foram relatados 

maiores concentrações de ácido ribonucleico mensageiro (RNA mensageiro) do VDR 

no tecido adiposo em obesos do que em eutróficos (CLEMENTE-POSTIGO et al., 

2015). 

Um ponto importante a ser abordado é que a resposta gênica é fator primário, 

ou seja, mesmo que ainda não seja possível observar ou quantificar mudanças, por 

exemplo, pela participação em um programa de exercício físico nos exames 

laboratoriais é possível que existam alterações na expressão do gene alvo do estudo. 

Sendo assim, trabalhos que avaliam fatores genéticos envolvidos nas possíveis 

respostas do treinamento físico são enriquecedores, pois possibilitam o aparecimento 

de interações que dificilmente seriam abordadas, trazendo assim novas perspectivas 

para a área de estudo.  

Assim, a lacuna científica que justifica a realização do presente estudo está 

pautada na relevância de maior entendimento do efeito de diferentes programas de 

exercícios físicos nas concentrações dessa vitamina, sem a administração de 

suplementação e sem modificações nos hábitos de exposição solar, pois existe o 

questionamento se programas de treinamento físico, mesmo que realizados em 

ambiente fechado irão contribuir para aumento das concentrações de vitamina D. 

Além disso, espera-se que o estudo transversal dê direcionamento com relação as 

variáveis que devem ser abordadas com maior profundidade nos estudos 

longitudinais. Por fim, almeja-se no presente estudo verificar se o eventual aumento 

nas concentrações de vitamina D será acompanhado de melhoras dos marcadores de 

risco cardiometabólicos e alterações na expressão gênica do gene VDR.  

Portanto, o presente estudo é inovador e multidisciplinar, o que é de suma 

importância, pois quando a variável dependente sofre interferências de vários fatores 
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é necessário que o maior número de possíveis fatores de confusão sejam avaliados, 

tais como exposição solar, consumo de alimentos ricos e/ou fortificados com vitamina 

D, nível de atividade física e tempo gasto em comportamento sedentário, além das 

variantes genéticas envolvidas. Para isso foram estabelecidas parcerias com grupos 

de pesquisa das áreas de genética, nutrição, dermatologia e educação física. 

Somando-se a isso este projeto de pesquisa contou com programas de exercícios 

físicos com intensidades controladas. 

No presente estudo foram considerados como fatores de risco 

cardiometabólicos: excesso de peso e condições associadas: valores elevados de 

circunferência da cintura (CC), relação cintura estatura (RCEst), percentual de gordura 

e massa gorda; tempo de tela superior a duas horas por dia; nível de atividade física 

menor que 60 minutos por dia; aumento da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c); 

triglicerídeos (TG); glicemia e pressão arterial (PA) além de diminuição da lipoproteína 

de alta densidade (HDL-c). 

 

1.1 OBJETIVOS 

 

1.1.1 Objetivo Geral 
 

O presente trabalho teve como objetivo geral avaliar o efeito do treinamento 

físico em ambiente fechado sobre as concentrações de 25(OH)D, expressão do gene 

VDR, fatores de risco cardiometabólicos e aptidão física em adolescentes 

destreinados e com elevado tempo gasto em comportamento sedentário. 

 

1.1.2 Objetivos Específicos 
 

Com o intuito de alcançar o objetivo geral definido, os objetivos específicos de 

cada estudo foram estabelecidos da seguinte forma: 

 

 Estudo 1 

a) O objetivo deste estudo foi avaliar as possíveis associações entre as concentrações 

de vitamina D e expressão do gene VDR com a aptidão cardiorrespiratória (APCR) e 

perfil cardiometabólico em adolescentes. 
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 Estudo 2 

a) Comparar os efeitos do treinamento físico em ambiente fechado de moderada 

intensidade (MICT) com o HIIT e grupo controle (GC) sobre as concentrações de 

25(OH)D, variáveis antropométricas, composição corporal, aptidão física e fatores de 

risco cardiometabólicos em adolescentes com excesso de peso previamente 

classificados com elevado tempo gasto em comportamento sedentário e níveis 

insuficientes de atividade física. 

 

b) Alocar os adolescentes que participaram dos programas de exercício físico a partir 

da classificação de vitamina D (respondentes e não respondentes) e avaliar se as 

variáveis antropométricas, composição corporal, aptidão física e fatores de risco 

cardiometabólicos diferem de acordo com os grupos de referências estipulados.  

 

 Estudo 3 

a) Avaliar se os níveis de expressão do gene VDR variam em resposta ao programa 

de exercício físico em ambiente fechado. 

 

1.2 HIPÓTESES  
 

 Estudo 1 

H1: Adolescentes com excesso de peso apresentarão maior frequência de deficiência 

e insuficiência de vitamina D (hipovitaminose D); 

H2: Adolescentes com hipovitaminose D apresentarão perfil cardiometabólico 

desfavorável quando comparados aos adolescentes com a vitamina D dentro dos 

valores de referência;  

H3: Existem relações entre a expressão do gene VDR e medidas antropométricas, 

APCR e perfil cardiometabólico. 
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 Estudo 2 

H1: Indivíduos com excesso de peso que não cumprem as recomendações de 

atividade física e apresentam elevado tempo gasto em comportamento sedentário 

apresentarão baixas concentrações de 25(OH)D; para testar essa hipótese serão 

considerados os valores pré participação do projeto; 

H2 O HIIT será superior ao MICT para o aumento das concentrações de 25(OH)D; 

H3: O HIIT terá maior adesão ao programa de treinamento que o MICT; 

H4: O HIIT será superior ao MICT quanto a melhora do perfil antropométrico e 

cardiometabólico; 

H5: Possível diminuição da massa gorda irá contribuir para que a vitamina D fique mais 

disponível e isso refletirá no aumento das concentrações de vitamina D; 

H6: Possível aumento de massa livre de gordura, ocasionada pela participação em 

programa de treinamento físico irá favorecer o aumento da vitamina D. 

 

 Estudo 3 

H1: Os níveis de expressão do gene VDR aumentam em resposta ao exercício físico 

em ambientes fechado; 

H2: A perda de gordura apresentará associação inversa com o aumento da expressão 

do VDR; 

H3: O ganho de massa livre de gordura apresentará associação direta com o aumento 

da expressão do gene VDR; 

H4: As modificações dos níveis de expressão do gene VDR em resposta ao exercício 

físico em ambiente fechado serão anteriores as mudanças nas concentrações de 

25(OH)D e ocorrerão mesmo que essas mudanças não sejam apontadas. 

 

1.3 ESTRUTURA E COMPOSIÇÃO DA TESE 

 

A presente tese foi estruturada no formato de três estudos, cujos resultados 

são integrados na busca em responder ao objetivo geral proposto que é analisar o 

papel da vitamina D em relação aos fatores cardiometabólicos e a reposta da 

expressão gênica pela participação de adolescentes em diferentes programas de 

exercícios físicos em ambiente fechado. Destaca-se que os estudos são 

independentes entre si e, de uma forma geral, cada estudo corresponde a um objetivo 

específico, porém se integram no objetivo geral. Assim, a presente tese levanta como 
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hipótese que o exercício físico, mesmo que praticado em ambiente fechado, terá 

efeitos benéficos para as concentrações de vitamina D, e isso por sua vez, contribuirá 

para alterações desejáveis nos fatores de risco cardiometabólicos. Acredita-se ainda 

que a resposta quanto à expressão gênica do receptor de vitamina D acontecerá de 

maneira primária em relação às modificações laboratoriais da vitamina D, ou seja, 

mesmo que não sejam observadas mudanças nas concentrações de vitamina D, após 

a participação nos programas de exercícios físicos, as mesmas serão observadas 

quanto à resposta da expressão gênica. 

A partir dessas informações a tese foi dividida em seis capítulos. No capítulo 1 

é apresentada a introdução com justificativa, lacuna, objetivos e hipóteses da 

pesquisa. No capítulo 2 é apresentada a revisão da literatura que contextualiza o 

estado da arte sobre o desenvolvimento de comorbidades especialmente na fase 

infantojuvenil, os hábitos do uso do tempo que estão relacionados com a qualidade 

de vida em todas as faixas etárias e as terapêuticas recomendadas na literatura, 

programas de exercícios físicos, intensidades e frequências de treinamento 

recomendada para adolescentes. Nos capítulos 3 a 5 são apresentados e discutidos 

os três estudos distintos, correlacionados e complementares, sendo que, por uma 

questão de ordem, primeiramente é apresentado o estudo com delineamento 

transversal e em seguida os estudos longitudinais. E por fim, no capítulo 6 as 

considerações finais da tese, recomendações para estudos futuros e referencial 

bibliográfico. 

Na FIGURA 1.1 é apresentado o fluxograma descrevendo a estrutura utilizada 

para a construção da tese, com um breve apontamento dos principais desfechos em 

cada capítulo.  
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FIGURA 1.1 - FLUXOGRAMA DA ESTRUTURA E COMPOSIÇÃO DA TESE 

 
FONTE: A autora (2021). 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 
O objetivo desta revisão foi sintetizar informações da literatura sobre aspectos 

relacionados à vitamina D ou 25(OH)D, em que destacamos que serão utilizados os 

dois termos no texto como sinônimos e de forma alternada. Os seus impactos serão 

analisados sobre os fatores de risco cardiometabólicos, bem como a associação de 

suas concentrações com fatores genéticos, comportamento sedentário e exercício 

físico. As baixas concentrações de 25(OH)D têm sido associadas aos fatores de risco 

cardiometabólicos em adultos (CHEN et al., 2018) e na população infantojuvenil 

(MARQUES QUEIROZ et al., 2019). No entanto, as concentrações plasmáticas foram 

pouco investigadas quanto à prática de exercícios físicos nesta fase.  

No presente estudo, é importante ressaltar informações sobre a faixa etária 

considerada como adolescentes. Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS) 

a adolescência é um período de transição da infância para a fase adulta, caracterizada 

pelo desenvolvimento biológico e psicológico, além da busca constante de alcançar 

as metas relacionadas às expectativas convencionadas como importantes dentro da 

cultura e sociedade em que estão inseridos. A faixa etária considerada como 

adolescentes, segundo a OMS, engloba as idades de 10 a 19 anos (WHO, 1986). O 

Estatuto da Criança e do Adolescente (ECA) usa como limites cronológicos da 

adolescência idades entre 12 e 18 anos (ECA, 1990). Para o presente estudo, optou-

se por considerar como adolescentes indivíduos entre 10 e menos de 18 anos de 

idade. 

Desta maneira, a presente revisão de literatura apresentará inicialmente o 

estado da arte sobre aspectos relacionados à vitamina D (origem, fontes, processo de 

ativação, fatores envolvidos e pontos de cortes recomendados). Posteriormente, 

foram discutidas a associação da hipovitaminose D sobre os fatores de risco 

cardiometabólicos, comportamento sedentário, nível de atividade física e exercício 

físico. Por fim, foram abordados aspectos genéticos, sintetizando as informações 

encontradas na literatura sobre expressão do gene do receptor de vitamina D (VDR). 
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2.1 VITAMINA D 

 

As vitaminas são obtidas por meio da alimentação e suplementação, sendo 

substâncias essenciais para o nosso organismo, contudo não podem ser produzidas 

de forma endógena (PEREIRA; VERDADEIRA, 2008). A palavra vitamina foi utilizada 

pela primeira vez em 1912 pelo bioquímico Casimir Funk. Tem parte de sua origem 

no latim vita (vida) e a outra parte deriva do termo amina, que são compostos 

orgânicos nitrogenados que derivam da amônia a partir da substituição de um ou mais 

hidrogênios por radicais orgânicos. A vitamina D foi assim classificada, pois foi 

primeiramente descoberta no óleo de peixe (MCCOLLUM et al., 1922; WOLF, 2004).  

A partir dos avanços dos estudos sobre o tema, verificou-se que a vitamina D 

estava sendo erroneamente classificada como vitamina, considerando que a vitamina 

D poderia ser sintetizada pelo próprio organismo a partir da exposição solar 

(ROSENFELD; ADRIANUS, 1997; SILVA, 2007), sendo adequada a nomenclatura de 

pró-hormônio esteroide (ANCES; DELUCA; SCHNOES, 1983). Porém não foram 

registrados na literatura mudanças na nomenclatura. De uma forma geral, existem 

poucas fontes dietéticas de vitamina D, dentre essas peixes, fígado, gema do ovo, 

leite e alimentos fortificados (HOLICK, 2012). Estima-se que cerca de 90% da vitamina 

D corpórea seja obtida pela síntese cutânea, a partir da exposição solar, e o restante 

por meio da ingestão de alimentos que contenham essa vitamina (PETERS; MARTINI, 

2014).  

A síntese de vitamina D pode ser resumida nos seguintes passos: na pele, a 7-

dehidrocolesterol (7-DHC) ou pró vitamina D, que é produzida na derme e epiderme, 

sofre reação não enzimática pela ação da radiação ultravioleta B (UVB), originando a 

pré-vitamina D3. A enzima 7-dehidrocolesterol-redutase (DHCR7) converte o 7-DHC 

em colesterol, sendo que o aumento de sua atividade espolia e diminui a 

disponibilidade de 7-DHC para iniciar o processo de ativação da vitamina D (ou 

colecalciferol) (BIKLE, 2014). O colecalciferol é transportado para o fígado pela 

proteína ligadora da vitamina D (DBP). No fígado irá ocorrer uma hidroxilação do 

carbono 25 com a formação de 25(OH)D, por um processo que depende da 

combinação da síntese cutânea com consumo de fontes dietéticas de vitamina D 

(HOLICK et al., 2011). 

Após essa etapa, a 25(OH)D é transportada para os rins pela DBP. Nos rins, 

ocorrerá a conversão em calcitriol ou 1,25 diidroxivitamina D (1,25(OH)2D), que é 
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responsável por estimular a absorção de cálcio e fosfato pelo intestino. A hidroxilação 

no rim é estimulada pelo paratormônio (PTH). A produção de 1,25(OH)2D é controlada 

por retrorregulação, de modo a influenciar sua própria síntese pela diminuição da 

atividade da 1α-hidroxilase. Essa enzima pode ser encontrada em outros tecidos e 

células, tais como pele, próstata, mama, intestino, pulmão, célula β pancreática, entre 

outros (HOLICK et al., 2011). O processo de fotobiossíntese da vitamina D está 

representado na FIGURA 2.1. 

 
FIGURA 2.1 - FOTOBIOSSÍNTESE DE VITAMINA D 

 

 
FONTE: A Autora adaptado de MAEDA et al., 2014. 

 

O uso de protetor solar durante a exposição ao sol diminui a capacidade da 

nossa pele produzir vitamina D (HOLICK, 2012). Estudos demonstraram que o uso 

adequado de filtro solar pode reduzir a síntese da vitamina D em até 98%. Todavia, 

alguns pesquisadores alegam que o uso de protetor solar tem pouca influência na 

concentração de vitamina D, levando em consideração que podemos obtê-la a partir 

da dieta. Além disso, a maioria das pessoas aplica o filtro solar em quantidade 

insuficiente e de maneira não homogênea (FARRERONS et al., 1998; SAMBANDAN; 

RATNER, 2011). Os resultados de uma  revisão sistemática que aborda esse tema 

reforçam a ideia que o uso de protetor solar tem pouca interferência nas 

concentrações de vitamina D, sugerindo que preocupações quanto a deficiência de 
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vitamina D não devem levar a população a negligenciar as recomendações para 

prevenção do câncer de pele (NEALE et al., 2019). 

Além do uso de filtro solar, outros fatores podem afetar a síntese cutânea da 

vitamina D, tais como: idade (MAEDA et al., 2014); concentração de melanina na pele 

(RAJAKUMAR et al., 2011); estado nutricional, fatores como a estação do ano, 

altitude, condições do tempo, hora do dia, vestuário e poluição também influenciam 

nas concentrações de 25(OH)D (PETERS; MARTINI, 2014).  

Em artigo publicado com os resultados do Estudo de Riscos Cardiovasculares 

em Adolescentes (ERICA, 2020) que teve como amostra adolescentes brasileiros 

moradores das cidades Rio de Janeiro, Fortaleza, Brasília e Porto Alegre mostrou que 

estes jovens estão em risco de apresentar insuficiência e deficiência de vitamina D 

independente da região em que residem (DE OLIVEIRA et al., 2020). Estudo realizado 

com adolescentes moradores da cidade de São Paulo, demostrou que 

aproximadamente 70% da amostra avaliada apresentavam hipovitaminose D 

(GIUDICI et al., 2016). Pesquisa realizada com adolescentes do sexo feminino, 

moradoras da cidade de Curitiba, mostrou que 90,6% apresentavam deficiência ou 

insuficiência de 25(OH)D (SANTOS et al., 2012). Faz-se importante ressaltar que o 

status de vitamina D, pode estar relacionado com o estilo de vida (SCRAGG; 

CAMARGO, 2008), é possível observar baixas concentrações de 25(OH)D em 

adolescentes moradores de cidades ensolaradas (COLAO et al., 2015), o que 

demostra a relação do estilo de vida com vitamina D (MILAGRES et al., 2017). 

As evidências direcionavam que a vitamina D estaria apenas associada com a 

função óssea, e de fato, o metabolismo ósseo contempla as ações mais conhecidas 

e estudadas da vitamina D (LIPS, 2001; MAEDA et al., 2014). No entanto, a 

descoberta de que temos receptores da vitamina D em diversos tecidos do corpo, tem 

aberto novos horizontes de pesquisa para serem investigados (WALTERS, 1992). 

O estado nutricional de vitamina D é classificado a partir da concentração de 

vitamina D no sangue, especificamente da concentração sérica de 25(OH) D, que é a 

forma  que está presente em maiores quantidades na circulação e apresenta meia 

vida entre 4 a 6 horas (HOLICK, 2012). 

A Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (SBEM) não 

recomenda a mensuração de 25(OH)D para a população geral, levando em 

consideração o alto custo da avaliação. Os candidatos que devem avaliar as 

concentrações de vitamina D são: pacientes com quadro de raquitismo ou 
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osteomalácia, portadores de osteoporose, idosos com história de quedas e fraturas, 

obesos, grávidas e lactentes, pacientes com síndromes de má-absorção, insuficiência 

renal ou hepática, hiperparatiroidismo, medicações que interfiram no metabolismo da 

vitamina D, doenças granulomatosas e linfomas (HOLICK et al., 2011; MAEDA et al., 

2014).  

A classificação dos valores recomendados pela Endocrine Society (HOLICK et 

al., 2011) foram apresentados no QUADRO 2.1.  

 
QUADRO 2.1 - CLASSIFICAÇÃO DAS CONCENTRAÇÕES DE 25(OH)D SEGUNDO 

INFORMAÇÕES DA ENDOCRINE SOCITY 
 

Classificação Concentração (ng/ml) 

Deficiente < 20ng/ml 

Insuficiente 21-29ng/ml 

Suficiente 30-100ng/ml 

Risco de Intoxicação > 150ng/ml 
 

FONTE: Adaptado de Endocrine Society (2011). 
 

Na FIGURA 2.2 é apresentado um esquema com as representações de como 

diferentes agencias e países interpretam os valores de 25(OH)D (BOUILLON, 2017). 

 
FIGURA 2.2 - RECOMENDAÇÕES PARA A INTERPRETAÇÃO DOS RESULTADOS DOS EXAMES 

 

 
FONTE: BOUILLON, 2017. 

 

Em 2014 a SBEM recomendava que e a população em maior risco para 

deficiência de vitamina D mantivesse a concentração de vitamina D acima de 30ng/mL 

(MAEDA et al., 2014), sendo que as recomendações para a população em geral não 

eram muito claras.  
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Em 2017 foi publicado posicionamento oficial da Sociedade Brasileira de 

Patologia Clínica/Medicina Laboratorial e da SBEM, o qual apresentou atualização 

dos intervalos de referência da vitamina D - 25(OH)D.  
 

Acima de 20 ng/mL - valor desejável para população saudável (até 60 anos 
de idade); 
Entre 30 e 60 ng/mL - valor recomendado para grupos de risco, como idosos, 
grávidas, mulheres que amamentam, pacientes com raquitismo / 
osteomalácia, osteoporose, pacientes com histórico de quedas e fraturas, 
causas secundárias de osteoporose (doenças e medicamentos), 
hiperparatireoidismo, doenças inflamatórias, doenças autoimunes, doença 
renal crônica e síndromes de má absorção; 
Acima de 100 ng/mL: risco de toxicidade e hipercalcemia. 
(FERREIRA et al., 2017, p 379). 

 
A partir deste posicionamento passa a existir uma recomendação para a 

população saudável, pois, até então existia dificuldade para a determinação do que 

seria considerado suficiência de vitamina D (MAEDA et al., 2014; FERREIRA et al., 

2017).  

Na comparação entre a diretriz anterior (MAEDA et al., 2014) que considerava 

valores suficientes de vitamina D maiores ou iguais a 30 ng/mL, atualmente foram 

alterados para valores acima de 20 ng/ml, como desejável para uma população 

saudável com idade até 60 anos (FERREIRA et al., 2017). 

No ano seguinte ao Consenso de 2017 (FERREIRA et al., 2017) foi publicado 

um posicionamento oficial pelas mesmas sociedades anteriormente citadas (DE 

MORAES et al., 2018). Nesta atualização, foram realizadas algumas modificações, 

como a inclusão neoplasias malignas, sarcopenia, diabetes, indivíduos que não se 

expõem ao sol ou que tenham contraindicação a exposição solar*, obesidade* e 

indivíduos com pele escura* (* segundo os autores, não existem evidências para a 

manutenção de valores acima de 30 ng/ml, mas é indicado que a dosagem seja 

realizada) no grupo de risco para a hipovitaminose D. Além disso, no item que trata 

dos intervalos de referência para 25(OH)D as doenças inflamatórias foram retiradas 

da recomendação entre 30 e 60 ng/mL. 

Por fim, no ano de 2020 foi publicado um novo documento quanto aos valores 

de referência de 25(OH)D para a população brasileira. Nesta nova atualização valores 

inferiores a 20 ng/mL são considerados deficiência. Para a população em geral (<65 

anos) o ideal é manter valores ente 20-60 ng/mL. E para indivíduos em algumas 

condições de vulnerabilidade entre 30-60 ng/mL. O risco de intoxicação é considerado 

para valores superiores a 100ng/mL (MOREIRA et al., 2020). 
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De uma maneira geral, a diversidade de pontos de cortes encontrados na 

literatura deve ser levada em conta para um maior cuidado na interpretação dos 

resultados encontrados. Alguns estudos consideram indivíduos com deficiência de 

vitamina D aqueles que apresentam valores menores que 20 ng/ml, insuficiência de 

vitamina D entre 20 e 30 ng/ml e suficiência, valores iguais ou acima de 30 ng/ml 

(DONG et al., 2010; COLAO et al., 2015; VIERUCCI et al., 2014). 

Outro ponto de corte utilizado considerava indivíduos com deficiência de 

vitamina D valores menores que 20 ng/mL e suficiência em vitamina D valores iguais 

ou acima de 20 ng/mL (ABSOUD et al., 2011; RAFRAF; HASANABAD; JAFARABADI, 

2014). Além das formas de divisão dos grupos a partir da concentração de vitamina D 

já citadas, alguns estudos foram divididos em tercis (NAM et al., 2012; PARIKH et al., 

2012) e quartis (HA et al., 2013). Em vista da incerteza quanto aos pontos de corte 

para a deficiência, insuficiência e suficiência de vitamina D, alguns pesquisadores 

decidiram analisar as médias do próprio grupo (VALTUEÑA SANTAMARÍA et al., 

2013; KENSARAH et al., 2015).  

Vale salientar que, com a atual controvérsia sobre o assunto, o estado da arte 

aponta para grande variedade de recomendações, algumas partindo de pontos 

específicos, como por exemplo ponto de corte para saúde óssea (20 ng/mL) (ROSS 

et al., 2011), e para maior resposta positiva contra o risco de mortalidade por COVID-

19 (50 ng/mL) (BORSCHE et al., 2021). Desta maneira é possível observar que os 

pontos de cortes para as concentrações de 25(OH)D são complexos e geram 

dificuldades de comparação entre diferentes estudos (MOREIRA et al., 2020). Os 

pontos de cortes adotados também devem ser considerados na análise de 

associações da vitamina D aos fatores de risco cardiometabólicos, que serão 

abordados no próximo tópico.  

 

2.2 FATORES DE RISCO CARDIOMETABÓLICOS E VITAMINA D 

 

As doenças cardiometabólicas são a principal causa de morte mundial. Em 

2012, foram 7,4 milhões de mortes devido a doença arterial coronariana (DAC) no 

mundo. No Brasil, as mortes causadas pela DAC também ocupam primeiro lugar no 

ranking nacional (WHO, 2014; WHO, 2015). 

Apesar das doenças cardiometabólicas serem mais frequentes em adultos, 

fatores de risco para doenças cardiovasculares podem ser observados em crianças e 
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adolescentes, especialmente naqueles que apresentam obesidade. A prevalência de 

excesso de peso na população infantojuvenil aumentou drasticamente nas últimas 

décadas. Em 1975, a prevalência de sobrepeso e obesidade era de 4% e em 2016 

passou para 18% em crianças e adolescentes entre 5 e 19 anos. Assim, nessa fase 

precoce da vida, crianças e adolescentes obesos podem apresentar dificuldades 

respiratórias (LOPES; ROSÁRIO e LEITE, 2010), hipertensão (MOSER et al., 2013; 

TOZO et al., 2020), dislipidemias (LEITE et al., 2009), entre outros problemas (WHO, 

2020). 

No APÊNDICE 1 é apresentado o artigo publicado como resultado da revisão 

sistemática realizada sobre vitamina D, exercício físico e fatores de risco 

cardiometabólicos (CORAZZA et al., 2019). Os principais resultados desse artigo 

foram que adolescentes insuficientemente ativos e/ou obesos apresentam com maior 

frequência hipovitaminose D e que as concentrações suficientes de 25(OH)D estão 

relacionadas a um perfil cardiometabólico mais favorável.  

 

2.2.1 Obesidade 

 

A obesidade é um distúrbio complexo causado por fatores ambientais, 

genéticos e pela interação entre ambos (HAN; LAWLOR; KIMM, 2010). O número de 

pessoas obesas aumentou rapidamente nas últimas décadas (WHO, 2020). Existe 

associação direta entre o excesso de tecido adiposo, processo inflamatório e 

desenvolvimento de doenças cardiometabólicas, fazendo com que a obesidade seja 

considerada uma epidemia mundial (HAN et al., 2013). Na literatura é comum 

encontrarmos estudos que explorem a relação entre vitamina D e fatores de risco 

cardiometabólicos em indivíduos com obesidade (ÇIZMECIOĞLU et al., 2008; ZHOU 

et al., 2011) levando em consideração que o excesso de peso apresenta associação 

direta e forte com a hipovitaminose D (CORAZZA et al., 2019).  

Diversos estudos que avaliaram a associação entre vitamina D e índice de 

massa corporal (IMC) verificaram correlação inversa significativa entre as variáveis 

(DONG et al., 2010;NAM et al., 2012; HA et al., 2013; VALTUEÑA SANTAMARÍA et 

al., 2013; COLAO et al., 2015; KENSARAH et al., 2015). Além disso, também foi 

verificado relação inversa e significativa entre a circunferência de cintura (CC) e a 

concentração de vitamina D (DONG et al., 2010; NAM et al., 2012; HA et al., 2013). 

Quando são utilizados métodos para avaliação da adiposidade corporal, foram 
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encontradas relações inversas e significativas entre os níveis de vitamina D e massa 

gorda (DONG et al., 2010), percentual de gordura (DONG et al., 2010; HA et al., 2013) 

e tecido adiposo visceral e subcutâneo (SKAABY, 2015).  

As prováveis explicações para que pessoas obesas apresentem com mais 

frequência deficiência de vitamina D do que os indivíduos eutróficos seriam devido ao 

aumento do sequestro de vitamina D pelo tecido adiposo, baixa consumo de alimentos 

ricos em de vitamina D devido aos maus hábitos alimentares e exposição mínima ao 

sol por conta do estilo de vida com várias horas do dia gastas em comportamentos 

sedentários (BUFFINGTON et al., 1993; WORTSMAN et al., 2000). Porém, alguns 

estudos não encontraram  relação entre vitamina D e variáveis relacionados à 

composição corporal (PARIKH et al., 2012; CHUNG et al., 2014; RAFRAF; 

HASANABAD; JAFARABADI, 2014; VIERUCCI et al., 2014). 

Estudo publicado por Gangloff e colaboradores (2016) apontou que a 

deficiência de vitamina D é um dos distúrbios metabólicos relacionados ao excesso 

de adiposidade, especialmente a adiposidade abdominal. Portanto, recomenda-se 

que o tratamento para a deficiência de vitamina D em pessoas que também 

apresentam obesidade, consista em adoção de um estilo de vida mais saudável, que 

conduzira a perda de adiposidade visceral em conjunto com a suplementação de 

vitamina D. A suplementação deve ser realizada não apenas para reestabelecer a 

vitamina D dentro dos padrões desejados, mas também para tratar outros distúrbios 

relacionados com o excesso de adiposidade; como: resistência à insulina, hipertensão 

e dislipidemia. 

 

2.2.2 Resistência à insulina 

 

A insulina possui função bastante relevante no metabolismo de aminoácidos e 

lipídios, agindo em diferentes células, tecidos e órgãos. A insulina tem efeitos 

estimulantes sobre a captação de glicose periférica (músculos esqueléticos e tecido 

adiposo) e efeitos inibidores sobre a produção de glicose pelo fígado. Assim sendo, a 

insulina é responsável pela manutenção da homeostase da glicose (BUCHANAN; 

WATANABE; XIANG, 2010). 

Os níveis de resistência à insulina variam em amplo espectro clínico a partir de 

diferentes condições fisiológicas e patológicas (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

DIABETES, 2019). Desta maneira, é necessário cautela na utilização e interpretação 
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dos resultados. A puberdade é um período de resistência à insulina transitória, 

parcialmente justificada pelo aumento dos hormônios crescimento e sexuais, que 

levam, por exemplo, ao aumento da estatura, desenvolvimento das características 

sexuais secundarias e a alterações na composição corporal (HANNON et al., 2006). 

De acordo com os achados de DHAS, MISHRA e NEETU BANERJEE (2016) 

um dos fatores de risco para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) é 

a deficiência de vitamina D, levando em consideração que ela pode afetar a 

homeostase da glicose a partir do aumento da resistência à insulina e diminuição da 

secreção de insulina das células β do pâncreas. 

No estudo realizado por Ha et al. (2013) as concentrações de vitamina D foram 

inversamente associadas à glicose, insulina e homeostatic model assessment of 

insulin resistance (HOMA-IR). Resultados similares foram apontados em outros 

estudos (PARIKH et al., 2012; CHUNG et al., 2014 e RAFRAF et al., 2014). No entanto, 

não foram encontradas associações significativas entre vitamina D e insulina e/ou 

níveis de glicose no estudo conduzido por Nam et al. (2012). 

A ação da vitamina D na resistência à insulina pode ter efeito direto a partir do 

estímulo da vitamina D para a expressão do receptor da insulina ou então, efeito 

indireto a partir da concentração de cálcio intracelular (MAESTRO et al., 2000). 

 

2.2.3 Hipertensão arterial  

 

A hipertensão arterial é uma condição multifatorial caracterizada por elevação 

sustentada dos níveis pressóricos. Crianças e adolescentes são considerados 

hipertensos quando a pressão arterial sistólica e/ou diastólica forem superiores ao 

percentil 95, em ao menos três ocasiões distintas, de acordo com sexo, idade e 

percentil da estatura (NATIONAL HIGH BLOOD PRESSURE EDUCATION 

PROGRAM WORKING GROUP ON HIGH BLOOD PRESSURE IN CHILDREN AND 

ADOLESCENTS; THE, 2004). 

Os resultados disponíveis na literatura quanto à relação entre a pressão arterial 

elevada e as concentrações de vitamina D foram verificados e observou-se relação 

inversa significativa entre vitamina D e a pressão arterial sistólica (PAS) e a diastólica 

(PAD) em adolescentes estadunidenses (PARIKH et al., 2012). Além disso, Nam et 

al. (2012) verificaram associação inversa significativa entre a vitamina D apenas com 
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a PAD. No entanto, alguns estudos não encontraram nenhuma relação entre essas 

variáveis (HA et al., 2013; RAFRAF, HASANABAD e JAFARABADI, 2014).  

Zhou et al. (2011) realizaram estudo com hispânicos e afro-americanos 

obesos. O principal achado foi referente à pressão arterial, em que concentrações 

superiores a 20ng/mL de vitamina D, aparentemente, são necessários para uma 

possível redução na PAS. Em outro estudo, os autores apontaram que a baixa 

vitamina D sérica em adolescentes está fortemente associada ao aumento da 

prevalência de hipertensão arterial, hiperglicemia e síndrome metabólica, 

independentemente da adiposidade (REIS et al., 2009). 

Em relação aos mecanismos que possam explicar a associação entre baixas 

concentrações de vitamina D e pressão sanguínea encontramos a regulação do 

sistema renina-angiotensina (RESNICK et al., 1986; FORMAN et al., 2007), a 

hipertrofia das células do ventrículo esquerdo e do músculo liso vascular (BOUILLON 

et al., 2008) e supressão da atividade do PTH (SUGDEN et al., 2008). 

 

2.2.4 Dislipidemias 

 

As alterações no perfil lipídico são denominadas dislipidemias e podem ser 

classificadas em hiperlipidemias (níveis elevados de lipoproteínas) e hipolipidemias 

(níveis baixos de lipoproteínas). Quanto às causas, as dislipidemias podem ter causas 

primárias; quando a sua origem está relacionada a fatores genéticos, ou causas 

secundárias. Em relação ao seu surgimento, relaciona-se aos fatores decorrentes do 

estilo de vida, condições mórbidas ou uso de medicamentos. No que diz respeito às 

informações laboratoriais, as dislipidemias podem ser classificadas de acordo com a 

fração lipídica em: hipercolesterolemia isolada, hipertrigliceridemia isolada, 

hiperlipidemia mista e lipoproteína de alta densidade (HDL-c) baixo (FALUDI et al., 

2017). 

A revisão sistemática com metanálise realizada por Kelishadi, Farajzadegan e 

Bahreynian (2014) indicou que concentrações mais elevadas de 25(OH)D estão 

associadas ao perfil lipídico mais favorável na população infantojuvenil. Parikh et al. 

(2012) encontrou relação direta e significativa entre vitamina D e HDL-c. No entanto, 

essa associação não foi encontrada em outros estudos (HA et al., 2013; RAFRAF; 

HASANABAD; JAFARABADI, 2014). 
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O estilo de vida pode ser fator importante nas concentrações de vitamina D. 

Portanto, no próximo subtópico serão abordados os aspectos da vitamina D, níveis de 

atividade física e comportamento sedentário. 

 

2.3 ATIVIDADE FÍSICA, COMPORTAMENTO SEDENTÁRIO E VITAMINA D 

 

O uso do tempo pode ser dividido em atividade física, comportamento 

sedentário e tempo de sono. Estudos têm demonstrado que a forma como escolhemos 

gastar o tempo pode influenciar diretamente nos parâmetros relacionados à saúde. 

Isso porque elevado tempo gasto em comportamento sedentário, baixos níveis de 

atividade física e horas insuficientes de sono estão associadas ao maior risco de 

mortalidade (CAPPUCCIO et al., 2011; LEE et al., 2012;  REZENDE et al., 2014). 

Tradicionalmente estes comportamentos eram estudados de forma isolada, sendo 

considerados fatores de risco independentes para a saúde (PEDIŠIĆ; DUMUID; 

OLDS, 2017). É importante ressaltar que estes são comportamentos cíclicos que não 

se sobrepõem, ou seja, se aumentarmos o tempo gasto em um destes 

comportamentos por consequência, diminuiremos o tempo dos outros dois. O 

equilíbrio entre estas atividades é de suma importância para obtenção de maiores 

benefícios relacionados a saúde (TREMBLAY et al., 2016). 

Na FIGURA 2.3 é apresentada linha do tempo com os principais eventos sobre 

a epidemiologia do uso do tempo, sendo possível observar que nas últimas duas 

décadas houve aumento expressivo no número de artigos publicados neste campo de 

pesquisa.  
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FIGURA 2.3 - PANORAMA CRONOLÓGICO DOS PRINCIPAIS EVENTOS QUE LEVARAM AO 
ESTABELECIMENTO DA EPIDEMIOLOGIA DE USO DO TEMPO 

 

 
FONTE: Autora adaptado PEDIŠIĆ, DUMUID e OLDS, 2017. 

 

Owen et al. (2000) publicaram um artigo de grande relevância para a 

epidemiologia do uso do tempo, o que chamou a atenção para o fato que 

comportamento sedentário e atividade física são conceitos diferentes, trazendo duas 

novas vertentes de estudo: o comportamento sedentário e a inatividade física. A 

elevada prevalência da inatividade física está relacionada ao aumento da morbidade 

e mortalidade prematura (DING et al., 2016). Além disso, existe associação direta 

entre o aumento do risco de diversas doenças crônicas e mortalidade com o 

comportamento sedentário, independentemente dos níveis de atividade física 

(REZENDE et al., 2016), o que sugere que inatividade física e comportamento 

sedentário são conceitos diferentes e devem ser avaliados separadamente. 

O comportamento sedentário (do latim “sedentarius” aquele que fica sentado) 

é um termo utilizado para caracterizar um conjunto de atividades realizadas na 

posição sentada ou deitada com gasto energético inferior ou igual a 1,5 equivalentes 

metabólicos (METs) (PATE; NEILL; LOBELO, 2008; OWEN et al., 2010). Como 

exemplos de atividades sedentárias podem ser destacados os hábitos de assistir 

televisão, jogar vídeo game, utilizar computador, assistir aulas, estudar numa mesa, 

falar ao telefone dentre outras atividades similares a essas (AMORIM; FARIA, 2012). 
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A população infantojuvenil, com idades entre 5 e 17 anos, deve ser encorajada 

a participar de atividades que aumentem o nível de atividade física (esportes, jogos, 

transporte ativo, educação física e recreação) em diferentes contextos (familiar, 

escolar e da comunidade). As crianças e adolescentes devem praticar ao menos 60 

minutos por dia de exercício físico de intensidade moderada a vigorosa (AFMV). 

Sendo que o exercício aeróbio deve ocupar a maior parte do tempo (OMS, 2010). 

Apesar da principal recomendação para exercício físico nesta faixa etária priorizar 

exercícios físicos de intensidades moderada e vigorosa, estudos vêm indicando a 

importância da prática de exercício físico de baixa intensidade (TREMBLAY et al., 

2016), levando em consideração a dificuldade em atingir os valores de referência. 

Somando-se a isso, para aqueles que alegam não ter tempo para a prática de 

exercício físico, surge a possibilidade de adesão ao exercício físico de alta 

intensidade, que se mostrou viável para indivíduos com obesidade (GIBALA, 2007; 

SCRAGG et al., 2015). 

Quanto às recomendações de tempo em comportamento sedentário, orienta-

se que o tempo de tela seja inferior a duas horas por dia (BARLOW et al., 2007). Deve-

se encorajar crianças e adolescentes a terem hábitos de vida saudáveis pois os 

comportamentos adquiridos nessa fase tendem a perdurar ao longo da vida (CORDER 

et al., 2013).  

Apesar das recomendações citadas anteriormente, há diminuição da prática de 

exercício físico, aumento do comportamento sedentário e distúrbios do sono em todas 

as faixas etárias. Em função das modificações no estilo de vida, as pessoas estão 

cada vez mais envolvidas em atividades sedentárias em ambientes fechados  

(REZENDE et al., 2014), refletindo assim, em menor exposição solar que é o principal 

fator para síntese da vitamina D (MAEDA et al., 2014). 

A combinação de baixos níveis de atividade física e alto tempo gasto em 

comportamento sedentário são apontados como um dos responsáveis pela maior 

frequência de excesso de peso, potencializando o desenvolvimento de comorbidades, 

consideradas fatores de risco para doenças cardiometabólicas (DAMIANI et al., 2011). 

Estudos descrevem que obesos apresentam menores concentrações de 

vitamina D quando comparado com seus pares saudáveis (REIS et al., 2009), fato que 

pode estar associado a menor absorção cutânea da vitamina D em função da maior 

adiposidade corporal (TSIARAS; WEINSTOCK, 2011; OSMANCEVIC et al., 2015). 

Assim como, aos hábitos alimentares inadequados (ELIZONDO-MONTEMAYOR et 
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al., 2009), com consumo insuficiente de alimentos ricos em vitamina D. Além disso, 

concentrações suficientes de vitamina D apresentam associação inversa com o 

aparecimento de doenças cardiometabólicas (CABRAL et al., 2016).  

O estudo realizado por Dong et al. (2010) refere associação direta significativa 

entre a vitamina D e atividade física vigorosa e a aptidão cardiorrespiratória (APCR). 

Além disso, Ha et al. (2013) verificou relação direta significativa entre a vitamina D e 

os níveis de atividade física leve, moderada e vigorosa. No entanto, não foram 

encontradas associações significativas no estudo de Parikh et al. (2012). Estes três 

estudos avaliaram o nível de atividade física com o uso de acelerômetro (DONG et 

al., 2010; PARIKH et al., 2012 e HA et al., 2013). 

Nas pesquisas que avaliaram os níveis de atividade física a partir da aplicação 

de questionários e realização de entrevistas, os resultados entre a relação da vitamina 

D e a atividade física são controversos. O estudo conduzido por Absoud et al. (2011), 

verificou que crianças e adolescentes com nível de atividade física menor que 30 

minutos por dia e aqueles que passavam mais de 2,5 horas por dia assistindo TV 

apresentaram menores concentrações de vitamina D. Além disso, estudos 

encontraram associações diretas e significativas entre as concentrações de vitamina 

D e atividade física (CHUNG et al., 2014; VIERUCCI et al., 2014; COLAO et al., 2015; 

KENSARAH et al., 2015). No entanto, alguns autores não encontraram relação entre 

as variáveis (NAM et al., 2012; PARIKH et al., 2012 e RAFRAF, HASANABAD e 

JAFARABADI, 2014). 

Um fator importante a ser considerado é se o exercício físico é realizado em 

ambiente aberto ou fechado. Uma revisão sistemática da literatura com metanálise 

que teve como objetivo verificar a prevalência de insuficiência de vitamina D em 

atletas apontou que 56% apresentavam hipovitaminose D, sendo que um dos fatores 

que aumentava o risco, segundo os autores eram as atividades esportivas em 

ambiente fechado (FARROKHYAR et al., 2014). 

Estudo realizado no Kuwait não encontrou associação entre a concentração 

de vitamina D e o treinamento físico em ambiente fechado ou aberto, a justificativa 

dos autores é que como no horário próximo ao meio dia (horário ideal para a produção 

de vitamina D) as temperaturas são bastante elevadas, os atletas buscam treinar 

antes do sol se pôr, nas últimas horas do dia (ALKOOT et al., 2019). 

Na diretriz canadense, publicada em 2016, que trata da integração de 

atividade física, comportamento sedentário e sono para crianças e adolescentes, os 
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autores apontam algumas áreas que necessitam de mais estudos. Dentre estas 

lacunas que precisam ser melhores investigadas consta a mensuração do impacto da 

atividade física realizadas em diferentes contextos (ambiente fechado, ambiente 

aberto, ao ar livre e em contato com a natureza) na saúde (TREMBLAY et al., 2016). 

O possível impacto da participação em programas de exercício físico, 

especialmente de treinamentos físicos em ambiente fechado, nas concentrações de 

vitamina D é pouco estudado de uma forma geral, e ainda, são mais escassos quando 

a amostra estudada é composta por crianças e adolescentes. Outro aspecto a ser 

analisado é a interação da prática de exercícios físicos com os fatores genéticos, que 

pode ser avaliada pela expressão gênica, tema do próximo tópico desta tese. 

 

2.4 EXPRESSÃO GÊNICA 

 

Neste tópico da revisão foram abordadas informações sobre os aspectos 

genéticos (ácido ribonucleico (RNA), genes e expressão gênica), e foi apresentado o 

estado da arte quanto aos artigos que tratam da expressão gênica de genes 

relacionados ao metabolismo da vitamina D e sua relação com níveis de atividade 

física e prática regular de exercício físico. 

A molécula de ácido desoxirribonucleico (DNA) é dividida em unidades 

funcionais chamadas de genes. Os genes fornecem instruções para a fabricação de 

produtos funcionais, que na maioria das vezes é uma proteína. A expressão gênica é 

definida como o processo pelo qual a informação codificada no DNA é interpretada 

pela célula para direcionar a síntese proteica. 

Este processo complexo que leva do DNA a produção de uma proteína pode 

ser dividido em seis etapas (ALBERTS et al., 2017): 

1- Controle transcricional: quando e como um determinado gene é transcrito. 

2- Controle do processamento de RNA: controlando como o transcrito de RNA é 

submetido a splicing ou é processado. 

3- Controle do transporte e da localização de RNA: selecionando quais RNA 

mensageiro (mRNAs) completos são exportados do núcleo para o citoplasma e 

determinando onde no citoplasma eles ficam localizados. 

4- Controle traducional: selecionando quais mRNAs no citoplasma são traduzidos 

pelos ribossomos. 
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5- Controle da degradação do mRNA: desestabilizando seletivamente certas 

moléculas de mRNA no citoplasma. 

6- Controle da atividade proteica: ativando, inativando, degradando ou 

compartimentalizando seletivamente moléculas de proteína especificas após a sua 

produção. 

As concentrações de 25(OH)D podem sofrer influência de fatores genéticos. 

Após atingir a sua forma ativa (1,25(OH)2D), a vitamina D se liga a seu receptor 

formando um complexo heterodimérico que se ligará a sequências específicas do 

DNA, também chamadas de elementos responsivos a vitamina D. Diversos tecidos 

apresentam receptores de vitamina D (MCDONNELL, PIKE O’MALLEY, 1988; 

WALTERS, 1992). O receptor de vitamina D é codificado pelo gene receptor de 

vitamina D (VDR) localizado no cromossomo 12, o qual pode ser regulado por fatores 

ambientais, genéticos ou epigenéticos (SZPIRER et al., 1991; SACCONE, ASANI e 

BORNMAN, 2015).  

A forma ativa da vitamina D pode ser armazenada no tecido adiposo (MIAO et 

al., 2020). Estudos sugerem que a vitamina D possui importante papel nos adipócitos, 

o aumento da expressão do gene VDR, na diferenciação, proporciona a influência da 

vitamina D no processo de diferenciação dos pré-adipócitos em adipócitos (WOOD, 

2008). E possivelmente, o exercício físico possa desempenhar função relevante na 

mobilização da vitamina D a partir dos adipócitos (HENGIST et al., 2019). 

A partir da exposição solar e dieta adequadas é possível manter as 

concentrações de 25(OH)D dentro dos valores recomendados. No entanto, a 

concentração de 25(OH)D pode variar muito de pessoa para pessoa. Neste sentido, 

fatores genéticos e epigenéticos explicam grande parte da variação de vitamina D 

(ENGELMAN et al., 2008). A expressão gênica sofre influência de vários fatores 

relacionados ao estilo de vida, que irá influenciar na forma como os genes irão se 

expressar. Hossein-Nezhad, Spira e Holick (2013) mostraram que a suplementação 

de vitamina D foi associada a alterações na expressão de 291 genes. Além das 

alterações na dieta e outros hábitos, o exercício físico pode promover modificações 

na expressão dos genes. Diferentes estudos sugerem aumentos nos níveis de mRNA 

de diversos genes em resposta ao exercício físico (EGAN e ZIERATH, 2013; NEUFER 

et al., 2015). Estudo recente mostrou que aqueles que realizaram prática regular de 

treinamento de resistência apresentaram relação direta entre a massa livre de gordura 
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e expressão do gene VDR, os autores destacaram que a expressão aumentada do 

VDR pode ser um dos fatores que estimula a hipertrofia (BASS et al., 2020). 

Em resumo, esta revisão da literatura fornece indicações sobre a relação 

entre a vitamina D, expressão gênica, fatores de risco cardiometabólicos e os 

níveis de atividades físicas em crianças e adolescentes. Entretanto, em alguns 

estudos essa relação parece não existir. Sendo assim, as associações entre as 

baixas concentrações de vitamina D e expressão gênica com os fatores de risco 

cardiometabólicos e a influência da atividade física nesse processo supõe grande 

importância e precisam ser melhores investigadas, em especial quando o exercício 

físico é realizado em ambiente fechado, dada a escassez de estudos sobre o tema 

(HENGIST et al., 2019; BASS et al., 2020). Desta forma, há necessidade da 

realização de estudos com delineamento longitudinal, que apresentem resultados 

de programas de intervenções, para melhor entendimento sobre o assunto. Vale 

ressaltar que não foram localizados na literatura estudos que abordassem a relação 

da expressão do gene VDR com os níveis de atividade física em adolescentes e qual 

seria o efeito da prática regular de exercício físico em ambiente fechado sobre está 

variável genética. 

Portanto, existe a necessidade da realização de mais estudos sobre o 

efeito do exercício físico nas concentrações de vitamina D, nos genes relacionados 

ao seu metabolismo e fatores de risco cardiometabólicos. As futuras pesquisas 

devem investigar a população em geral, mas, sobretudo crianças e adolescentes, 

pois pouco se sabe sobre estes mecanismos desde a infância. A partir disso é 

possível que exista melhor compreensão, e se necessário, poderá levar a 

intervenções, objetivando a prevenção das doenças cardiometabólicas desde a 

fase infantojuvenil. 
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CAPÍTULO 3 - ESTUDO 1 
 

ASSOCIAÇÃO ENTRE VITAMINA D E EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DA 
VITAMINA D COM O NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA, COMPORTAMENTO 

SEDENTÁRIO, APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA E PERFIL 
CARDIOMETABÓLICO EM ADOLESCENTES  

 
RESUMO 

 
O presente estudo congrega os seguintes objetivos: i) comparar os grupos a 

partir da classificação do estado nutricional e concentração de 25-hidroxivitamina D 
(25(OH)D) com relação aos fatores de risco cardiometabólicos, aptidão 
cardiorrespiratória (APCR), nível de atividade física (NAF) e comportamento 
sedentário (CS); ii) comparar as proporções, a partir da classificação do estado 
nutricional e concentração de 25-hidroxivitamina D, com às classificações dos fatores 
e risco cardiometabólicos avaliados; iii) avaliar as possíveis associações entre as 
concentrações de 25(OH)D e expressão do gene receptor de vitamina D (VDR) com 
NAF, CS, medidas antropométricas, APCR e perfil cardiometabólico; iv) verificar a 
interação entre as variáveis do estudo com o delta de 25(OH)D, considerando a 
APCR, NAF, tempo de tela e expressão do gene VDR como possíveis moderadores 
dessa relação. O estudo contou com a participação de 154 adolescentes de ambos 
os sexos (69 meninas e 85 meninos). Os participantes foram alocados em 25(OH)D 
adequada e eutróficos (n=30), 25(OH)D adequada e excesso de peso (n=86) e 
25(OH)D baixa e excesso de peso (n=38). Foi observado neste estudo que os 
adolescentes com excesso de peso e baixas concentrações de vitamina D 
apresentam maior concentração de triglicerídeos (TG) em relação aos com vitamina 
D adequada (p=0,001). Além disso, os participantes com os triglicerídeos elevado 
apresentaram 3,335 vezes mais chances de apresentarem baixas concentrações de 
25(OH)D (OR=3,335; p=0,005). Com relação aos resultados sobre a expressão 
genica, foi observada menor expressão do gene VDR nos adolescentes com excesso 
de peso e baixas concentrações de 25(OH)D (p=0,010). Conclui-se que adolescentes 
com excesso de peso e baixas concentrações de 25(OH)D apresentaram perfil 
cardiometabólico desfavorável quando comparado aos adolescentes eutróficos com 
25(OH)D adequada. Porém, na comparação entre adolescentes com excesso de peso 
com baixa e 25(OH)D e 25(OH)D adequada, foi observada diferença apenas para a 
variável TG, que apresentou correlação inversa e fraca com as concentrações de 
25(OH)D. Isto leva a um possível entendimento que o perfil cardiometabólico 
desfavorável, nesta fase da vida, esteja relacionado ao excesso de peso e não 
necessariamente apenas as baixas concentrações de 25(OH)D. 
 
Palavras-chave: Vitamina D. Adolescentes. Estado nutricional. Expressão gênica. 

Comportamento sedentário. Nível de atividade física. Gene VDR. 
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3.1 INTRODUÇÃO  

 

As concentrações de vitamina D estão relacionadas ao estilo de vida, que 

incluem os hábitos alimentares, a exposição solar e a prática regular de atividades 

físicas (HENGIST et al., 2019). Destacamos que também existem fatores genéticos, 

como o receptor de vitamina D, que está presente em vários tecidos e órgãos 

(DEMAY, 2006), inclusive no tecido adiposo, cujo aumento da expressão do gene 

receptor de vitamina D (VDR) possibilita que este influencie no processo de 

diferenciação dos pré-adipócitos em adipócitos (WOOD, 2008). Além disso, diversos 

estudos evidenciam que a aptidão cardiorrespiratória (APCR) apresenta relação direta 

com as concentrações de vitamina D (VALTUEÑA  et al., 2013; CORAZZA et al., 2017; 

MARAWAN, KURBANOVA e QAYYUM, 2019), enquanto o excesso de peso está 

diretamente relacionado à deficiência de vitamina D (REIS et al., 2009; EARTHMAN 

et al., 2012).  

Destaca-se que a obesidade infantil é um dos maiores desafios relacionado à 

saúde pública mundial no século 21 (OMS, 2010). Estudos apontam crescimento dos 

índices de obesidade infantil nos países em desenvolvimento, principalmente nas 

regiões urbanas (WANG et al. 2012). O estilo de vida não saudável é especialmente 

preocupante na infância e na adolescência, pois está associado com o 

desenvolvimento do excesso de peso (PRENTICE-DUNN e PRENTICE-DUNN, 

2012), podendo acarretar no aparecimento precoce de fatores de risco 

cardiometabólicos (EKELUND et al., 2012) que tendem a permanecer na vida adulta 

(HASSELSTRØM et al., 2002). O desenvolvimento de tais problemas de saúde 

tendem a gerar altos custos com os tratamentos de doenças relacionadas à obesidade 

(RIBEIRO et al., 2005). Porém, cabe ressaltar que nem todos os indivíduos com 

excesso de peso apresentam redução das concentrações de vitamina D, sendo que 

estas diferenças nas concentrações podem revelar diferentes riscos 

cardiometabólicos. Em geral, os adolescentes eutróficos apresentam concentrações 

adequadas de vitamina D.  

O estado da arte aponta para associações inversas entre as concentrações de 

25(OH)D, adiposidade e fatores de risco cardiometabólicos (PRAMONO, JOCKEN E 

BLAAK, 2019; ZAKHAROVA et al., 2019). Contudo, os desfechos em relação à 

vitamina D em diferentes classificações do estado nutricional são abordados em 

poucos estudos na fase infantojuvenil e, usualmente, avaliam basicamente a 
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obesidade sem destacar outros indicadores como: composição corporal, 

circunferência da cintura (CC), relação cintura estatura (RCEst) e perfil lipídico. Estes 

fatores apresentam associações com doenças cardiometabólicas fornecendo 

informações sobre a quantidade e localização da gordura corporal, bem como a 

concentração das lipoproteínas no sangue, porém não foram evidenciadas as 

conexões com as concentrações de vitamina D. 

A lacuna que justifica a realização do presente estudo é averiguar as 

correlações entre a expressão gênica do gene VDR e as concentrações de 25(OH)D 

com fatores de risco cardiometabólicos e APCR. Ressalta-se que não foram 

encontrados na literatura estudos que abordassem este tema com foco em 

adolescentes com baixos níveis de atividade física e elevado tempo gasto em 

comportamento sedentário, informações importantes que possivelmente restringem 

as oportunidades de exposição solar. Sendo assim, o presente estudo teve como 

objetivos: 

i) comparar os grupos a partir da classificação do estado nutricional e 

concentração de 25(OH)D com relação aos fatores de risco cardiometabólicos, APCR, 

NAF, CS e expressão do gene VDR; 

ii) comparar as proporções, a partir da classificação do estado nutricional e 

concentração de 25(OH)D com às classificações dos fatores e risco cardiometabólicos 

avaliados; 

iii) avaliar as possíveis associações entre as concentrações de 25(OH)D e 

expressão do gene VDR com NAF, CS, medidas antropométricas, APCR e perfil 

cardiometabólico; 

iv) verificar a interação entre as variáveis do estudo com o delta de 25(OH)D, 

considerando a APCR, NAF, expressão do gene VDR e tempo de tela como possíveis 

moderadores dessa relação. 

 

3.2 MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.2.1 Caracterização da pesquisa 

 

O presente estudo possui delineamento transversal, em que os participantes 

foram avaliados a partir da realização de um corte na linha do tempo para a avaliação 
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das variáveis estudadas (THOMAS; NELSON; SILVERMAN, 2012). A seleção dos 

participantes foi não probabilística por conveniência. Foi realizada divulgação do 

projeto na mídia (rádio e jornais online), redes sociais (facebook e whatsapp) e foram 

utilizadas também ferramentas online para preenchimento de formulário (google 

forms) e convites em escolas municipais e colégios particulares. Após a apresentação 

do projeto, os adolescentes que mostraram interesse em participar e seus respectivos 

responsáveis assinaram os termos de consentimento e assentimento (APÊNDICES 2 

e 3). O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Centro Universitário 

UniDomBosco (CAAE 62963916.0.0000.5223) (ANEXO 1). As avaliações ocorreram 

entre os anos de 2018 e 2019. Os estudantes que participaram dos programas de 

treinamento físico e grupo controle tiveram seus dados iniciais também analisados no 

estudo transversal. 

 

3.2.2 Amostra e seleção dos participantes 

 

Participaram do estudo 154 adolescentes (85 meninos e 69 meninas) com 

idades entre 10 e 18 anos, conforme consta na FIGURA 3.1. Para a análise das 

variáveis genéticas, a amostra foi composta por 32 adolescentes. Os sujeitos 

selecionados para participarem foram alunos de escolas públicas e particulares da 

cidade de Curitiba-PR e São José dos Pinhais-PR (latitude 25°S). Todos os 

voluntários passaram por uma consulta médica antes do início das avaliações, 

liberando-os para a realização dos testes. Além disso, foram avaliados por 

profissionais de Educação Física quanto as variáveis antropométricas e tiveram 

amostras de sangue coletadas por enfermeiro qualificado. No local da coleta, uma 

mestranda do Programa de Pós-graduação em Genética armazenava tubos de EDTA 

com sangue em uma caixa de isopor com gelo, para em seguida levar até o 

Laboratório de Polimorfismo e Ligações para realização das análises genéticas. 

  



54 

FIGURA 3.1 - PROCESSO DE SELEÇÃO DA AMOSTRA 
 

 
NOTA: 25(OH)D=25-hidroxivitamina D. FONTE: A autora (2021). 

 

Os critérios de inclusão considerados foram: (1) não apresentar nenhuma 

contraindicação para realização dos testes e (2) não fazer uso de nenhum 

medicamento que interferisse nos resultados da pesquisa. Em relação aos critérios de 

exclusão foram considerados os seguintes: (1) fazer suplementação de vitamina D; 

(2) não comparecer a todos os testes; (3) classificação do estágio puberal p1 e p2 e 

(4) idade inferior a 10 anos e superior a 18. 

 

3.2.3 Infraestrutura para realização das avaliações 

 

Para a realização das avaliações foram utilizadas as estruturas dos 

laboratórios: Núcleo de Qualidade de Vida (NQV-UFPR), Centro de Fisiologia do 

Exercício (FISEX-UFPR), Laboratório de Polimorfismos e Ligação (UFPR), 

Laboratório de Pesquisas em Engenharia Biomédica e Saúde (UTFPR), quadra de 

esportes do Seminário Maria Mãe da Igreja, academia em São José dos Pinhais e 

estruturas de colégios municipais e estaduais. 

  

94 meninos
75 meninas

(13,44±1,84 anos))
n=169

25(OH)D Adequada
Eutróficos

n=30

25(OH)D Adequada
Excesso de peso

n=86

25(OH)D Baixa
Excesso de peso

n=38

Excluídos:
13: suplementação de vitamina D

2:  idade < 10 anos

n=154
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3.2.4 Instrumentos e procedimentos 

 

Após o recrutamento, de acordo com os critérios de inclusão e exclusão 

estabelecidos foram realizadas avaliações iniciais quanto aos componentes da saúde 

geral e histórico familiar de cada participante, avaliação antropométrica, aptidão física, 

análise laboratorial e avaliações complementares específicas para o desenvolvimento 

do programa. 

 

3.2.4.1 Avaliação clínica pré-participação 

 

Todos os participantes foram avaliados por uma médica para análise das 

condições clínicas pré-participação e para diagnóstico de possíveis contraindicações 

a realização dos testes. Foi realizada anamnese, no formato de questionário, 

conduzida pela médica na presença dos adolescentes e seus respectivos pais e/ou 

responsáveis. A consulta durou aproximadamente 30 minutos. A partir desse encontro 

foram coletadas as seguintes informações: dados dos adolescentes (peso ao nascer, 

comprimento ao nascer, tipo de parto, amamentação e estágio puberal); pressão 

arterial (PA) e frequência cardíaca de repouso (FCrep); histórico de saúde (por exemplo 

se já fez alguma cirurgia); hábitos alimentares (quantas refeições faz por dia, se toma 

café da manhã); prática de exercício físico (se pratica ou praticou de forma regular 

algum tipo de exercício físico); histórico familiar de risco cardiometabólico; revisão de 

sistemas; tempo de sono (quantas horas por noite habitualmente dorme); tempo de 

tela (nos dias da semana e fim de semana). E para as meninas foram coletadas 

informações referentes ao ciclo menstrual. 

 

3.2.4.2 Estágio puberal 

 

A avaliação do estágio puberal foi realizada de forma indireta, por meio da 

autoavaliação a partir de desenhos que ilustram o desenvolvimento da pilificação 

pubiana em meninas e meninos, baseado na proposta de Tanner (1986). A partir da 

explicação do procedimento realizado pela médica, os adolescentes identificaram as 

figuras que correspondiam ao seu estágio de desenvolvimento puberal. Com base 

nessas informações, foram classificados em: pré-púberes as meninas e meninos com 

ausência de pilificação (P1); púberes aqueles com pilificação entre P2 e P4 e pós-
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púberes o estágio P5. Meninas que relataram a ocorrência de menarca foram 

consideradas pós-púberes (KATON et al., 2009).  

 

3.2.4.3 Maturação somática 

 

Utilizou-se a avaliação da maturação somática proposta por Moore et al. 

(2015) para estimar a maturação biológica, isto a partir da determinação da distância 

em anos que o adolescente se encontra do pico de velocidade de crescimento (PVC), 

tendo como base um modelo matemático que considera a estatura, idade e sexo do 

participante. A partir da subtração do PVC da idade cronológica obteve-se a previsão 

da idade pico de velocidade de crescimento (IPVC). 

 

3.2.4.4 Pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

 

A avaliação da pressão arterial seguiu os procedimentos da Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial – 2020 (BARROSO et al., 2021). Primeiramente o 

procedimento foi explicado para os alunos. Em seguida, foi solicitado que os 

participantes permanecessem na posição sentada em ambiente calmo e confortável 

por aproximadamente cinco minutos, receberam também, a instrução para não 

conversarem durante o procedimento. A posição do corpo deveria ser: pernas 

descruzadas, pés apoiados no chão, dorso recostado na cadeira, o braço apoiado na 

mesa, na altura do coração, com a palma da mão voltada para cima. O instrumento 

foi esfigmomanômetro automático Omron, modelo HEM-7200, com precisão em 

mmHg, com calibração seguindo as orientações do INMETRO. Além disso, foi 

utilizado manguito de acordo com a circunferência do braço do avaliado. O 

procedimento foi realizado duas vezes, com intervalo de aproximadamente dois 

minutos entre as mensurações, sendo considerado o menor valor.  No procedimento, 

foram verificados os valores da pressão arterial sistólica (PAS), pressão arterial 

diastólica (PAD) e frequência cardíaca de repouso (FCrep). 

 

3.2.4.5 Medidas antropométricas  

 

Os protocolos para a realização das avaliações antropométricas foram 

realizados, segundo o Anthropometric Standardization Reference Manual (LOHMAN 
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et al.,1988). As variáveis foram mensuradas em triplicata, sendo considerada a média 

aritmética entre elas. Com o objetivo de evitar mudanças nos padrões de avaliações, 

foi designado apenas um profissional de educação física para realizar cada medida 

antropométrica, diminuindo assim o risco de viés. 

A massa corporal foi expressa em quilogramas (kg), com utilização de uma 

balança plataforma digital Welmy® modelo W200/50®, previamente calibrada 

conforme o INMETRO, com capacidade máxima de 200 kg e resolução de 100 

gramas. Os indivíduos descalços, usando roupas leves e sem casacos ou objetos nos 

bolsos, foram então, orientados a subirem na balança, com os pés paralelos e 

centralizados na plataforma, braços ao longo do corpo e com o olhar voltado à sua 

frente (GORDON, CHUMLEA e ROCHE, 1988). 

A estatura foi mensurada em centímetros (cm), com a utilização de um 

estadiômetro portátil Avanutri, fixado à parede, com resolução de 0,1 cm. Os 

participantes ficaram descalços e permaneceram em posição ortostática, com a 

cabeça no plano horizontal de Frankfurt e a região posterior do corpo (calcanhares, 

cintura pélvica e escapular, além da região occipital) em contato com a superfície do 

estadiômetro, a medida foi registrada após inspiração máxima (GORDON, CHUMLEA 

e ROCHE, 1988). 

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado a partir das variáveis massa 

corporal e estatura, por meio do quociente entre massa corporal e estatura ao 

quadrado. Para o cálculo do IMC escore-Z, foi utilizado o programa WHO Anthro 

Plus®, da Organização Mundial de Saúde, com distinção para idade e sexo. Para 

classificação do estado nutricional utilizou-se os pontos de corte da OMS - Growth 

reference data for 5-19 years (WHO,2007). O QUADRO 3.1 apresenta os pontos de 

corte para o IMC para adolescentes. Com base nestas informações os adolescentes 

foram classificados em eutróficos (< 1 DP) ou excesso de peso (≥ 1DP) (DE ONIS; 

BLÖSSNER; BORGHI, 2010).  
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QUADRO 3.1 - PONTOS DE CORTE PARA ÍNDICE DE MASSA CORPORAL PARA ADOLESCENTES 
 

Diagnóstico IMC-z 
Magreza acentuada < - 3 
Magreza ≥ -3 e < -2 
Baixo peso < -2 DP 
Eutrofia ≥ -2 e < 1 DP 
Sobrepeso ≥ 1 e < 2 DP 
Obesidade ≥ 2 DP 
Obesidade Grave >3 

FONTE: WHO Anthro Plus® 

 
No presente estudo optou-se em agrupar “magreza acentuada”, “magreza”, 

“baixo peso” e “eutrofia” em eutróficos e “sobrepeso”, “obesidade” e “obesidade grave” 

em grupo excesso de peso. 

A CC (cm) foi medida utilizando fita antropométrica flexível e inextensível, com 

resolução de 0,1 cm, seguindo criteriosamente as recomendações do Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC, 2002). A fita foi aplicada sobre a pele e na 

altura das cristas ilíacas, paralelamente ao solo, com o adolescente em pé, com 

abdômen relaxado, pés unidos e braços ao longo do corpo (CALLAWAY et al., 1988). 

A classificação da CC foi realizada de acordo com a faixa etária e sexo, considerado 

os valores ≥75º percentil como excesso de adiposidade central (FERNÁNDEZ et al., 

2004). O cálculo da RCEst, o qual é composto pela razão entre estatura (cm) e CC 

(cm) (NAMBIAR; HUGHES; DAVIES, 2010). 

 

3.2.4.6 Composição corporal 

 

A composição corporal foi mensurada pelo método de Impedância Bioelétrica 

(BIA), utilizando aparelho analisador Maltron BF906® tetrapolar, com frequência de 

50 khz. O procedimento foi realizado aos sábados, no período da manhã, após jejum 

de 10 a 12 horas, em decúbito dorsal. Os adesivos transmissores dos eletrodos foram 

posicionados na superfície dorsal das mãos e dos pés, respectivamente próximos às 

articulações metacarpo-falangeanas, metatarso-falangeanas e medial, entre as 

proeminências distais do rádio e da ulna e entre o maléolo tibial e fibular, logo após 

higienização com álcool. Os valores de massa livre de gordura (MLG) e massa gorda 

foram obtidos por meio de equações validadas por Houtkooper et al. (1992). No 

QUADRO 3.2 é apresentada a classificação de percentual de gordura para crianças 
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e adolescentes utilizadas neste estudo, que faz diferenciação de valores entre 

meninos e meninas.  

 
QUADRO 3.2 - CLASSIFICAÇÃO DO PERCENTUAL DE GORDURA PARA CRIANÇAS E 
ADOLESCENTES 
 

Classificação Meninos Meninas 
Excessivamente baixa Até 6% Até 12% 
Baixa 6,01 a 10% 12,01 a 15% 
Adequada 10,01 a 20% 15,01 a 25% 
Moderadamente alta 20,01 a 25% 25,01 a 30% 
Alta 25,01 a 31% 30,01 a 36% 
Excessivamente Alta Maior que 31,01% Maior que 36,01% 

 
FONTE: Lohman et al.,1988. 

 

Para o presente estudo optou-se em agrupar as classificações 

“excessivamente baixa”, “baixa” e “adequada” em adequada e “moderadamente alta”, 

“alta” e “excessivamente alta” em percentual de gordura elevado. 

 

3.2.4.7 Exames laboratoriais 

 

A coleta de amostras de sangue foi realizada com os sujeitos em jejum de 12 

horas, no período da manhã. Foi solicitado que os alunos fossem acompanhados dos 

pais e/ou responsáveis. Foram analisadas as seguintes variáveis sanguíneas: 

colesterol total (CT) (metodologia Enzimática Colorimétrica), lipoproteína de alta 

densidade (HDL-c) (metodologia Enzimática Colorimétrica), lipoproteína de baixa 

densidade (LDL-c) (metodologia Enzimática Colorimétrica), triglicerídeos (TG) 

(metodologia Enzimática Colorimétrica), insulina (metodologia Enzimática 

Colorimétrica), glicose (metodologia Quimiluminescência), proteína C-reativa (PCR) 

(metodologia Turbidimetria) paratormônio (PTH) (metodologia Quimiluminescência), e 

25(OH)D (metodologia Eletroquimioluminescência). 

Para as variáveis do perfil lipídico e PCR os valores considerados como 

referência para adolescentes foram da Atualização da Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose – 2017: CT <170 mg/dL, HDL-c >45 

mg/dL, TG < 90 mg/dL, LDL-c <110 mg/dL  e PCR: baixo risco < 1mg/L; médio risco: 

1 a 2 mg/L; alto risco > 2mg/L e muito alto risco >10mg/L (FALUDI et al., 2017). O 

colesterol não HDL foi calculado subtraindo o colesterol HDL do CT. A lipoproteína de 
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muito baixa densidade (VLDL) foi obtido a partir do seguinte cálculo TG/5. Para o obter 

o valor da proporção do colesterol, o valor do CT foi dividido pelo valor do HDL-c. 

Para a variável vitamina D, foi considerado o Posicionamento Oficial da 

Sociedade Brasileira de Patologia Clínica/Medicina Laboratorial e da Sociedade 

Brasileira de Endocrinologia e Metabologia, segundo o qual, os valores de 25(OH)D 

desejáveis para a população saudável deve ser > 20 ng/mL e entre 30 e 60 ng/mL 

para grupos de risco, que incluem por exemplo pessoas com doenças inflamatórias. 

Valores superiores a 100 ng/mL apresentam risco de toxicidade e hipercalcemia. 

Desta maneira, decidiu-se alocar os indivíduos com excesso de peso em dois grupos: 

concentrações de vitamina D < 30 ng/mL e vitamina D > 30 ng/mL. Os participantes 

eutróficos foram considerados controle, e o ponto de corte para este grupo foi 

25(OH)D > 20 ng/mL. A divisão dos grupos no presente estudo teve como intuito que 

os eutróficos fossem o grupo de referência, visto que nenhum participante desse 

grupo apresentou valores abaixo das recomendações atuais de vitamina D (25(OH)D. 

Além disso, os participantes que apresentavam excesso de peso foram alocados de 

acordo com os resultados do exame em 25(OH)D adequada e 25(OH)D baixa. A 

intenção foi focar nas diferenças entre os grupos que apresentam excesso de peso, 

tendo em vista que diferenças entre os grupos eutrófico e excesso de peso são 

esperadas. Além disso, para a análise de moderação optou-se por utilizar o ∆ 

25(OH)D para individualizar a análise laboratorial, sendo assim para eutróficos o valor 

de 25(OH)D foi subtraído de 20 (20 ng/mL) e para os que apresentavam excesso de 

peso o valor referido foi subtraído de 30 (30 ng/mL). 

 

3.2.4.8 Questionários 

 

Com o objetivo de obter informações sobre questões referentes ao histórico de 

saúde, nutricionais, hábitos de exposição solar e fotoproteção, nível de atividade física 

e comportamento sedentário foram aplicados questionários. 

 

3.2.4.8.1 Avaliação nutricional 

 

Informações sobre o consumo de alimentos ricos em vitamina D e 

suplementação de vitamina D foram coletadas para garantir maior controle sobre 

variáveis que podem influenciar nos níveis séricos de vitamina D. 



61 

3.2.4.8.2 Avaliação dos hábitos de exposição solar 

 

Para avaliação deste item foi utilizado formulário com questões objetivas de 

múltipla escolha e dicotômicas, tendo por base os itens padronizados na calculadora 

da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

DERMATOLOGIA, 2006). Com o objetivo de acessar informações sobre: raça/etnia, 

duração, frequência e horário de exposição solar, meios físicos de fotoproteção 

(chapéu, boné, óculos, camiseta), frequência de uso do fotoprotetor, fator de proteção 

utilizado, atividade física realizada ao ar livre, deslocamento ativo para a escola entre 

outros. Este tratamento foi realizado com o objetivo de avaliar o tempo estimado de 

exposição solar e quais são os hábitos de exposição. 

 

3.2.4.8.3 Avaliação do nível de atividade física e comportamento sedentário 

 

Foi aplicado questionário recordativo de gasto energético referente as 

atividades físicas realizadas na semana anterior a sua aplicação (BOUCHARD et al., 

1983). Foram avaliados dois dias da semana e um do fim de semana. Os avaliados 

deveriam marcas as atividades realizadas durante as 24 horas do dia, detalhadas de 

15 em 15 minutos, sendo possível estimar o gasto energético diário (kcal/dia), bem 

como o coeficiente pela média ponderada dos três dias do questionário. A 

classificação do nível e atividade física contou com valores distintos para meninos e 

meninas, fazendo a distinção entre nível de atividade física leve, moderado e vigoroso.  

O comportamento sedentário avaliado foi o referente ao uso de telas. Na 

avaliação médica os participantes foram questionados quanto ao tempo despendido 

com as telas em um dia usual da semana e o mesmo para um dia do final semana. 

Considerou-se adequado valores ≤ 2horas por dia de tempo de tela.  

 

3.2.4.9 Aptidão cardiorrespiratória 

 

Os testes da aptidão cardiorrespiratória foram realizados no laboratório FISEX-

UFPR e em uma academia em São José dos Pinhais. Os participantes estavam 

acompanhados dos pais e/ou responsável. O teste incremental máximo foi realizado 

em esteira com inclinação de 1% (Master Super ATL, Inbramed, Porto Alegre, Brasil), 

durante todas as sessões de testes, o ar expirado foi coletado e analisado por um 
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sistema portátil (K4 b², COSMED, Roma, Itália) para determinar a taxa de consumo 

de oxigênio (VO2) e as variáveis cardiorrespiratórias e metabólicas associadas. Antes 

de cada sessão o equipamento foi calibrado de acordo com as instruções do 

fabricante. A frequência cardíaca (FC) foi mensurada continuamente durante o teste 

com o uso de um cardiofrequencímetro (marca Polar®). O pico de consumo de 

oxigênio foi definido pelo maior valor obtido durante o teste e determinado em valores 

relativo à massa corporal (MC) (ml/kg/min, VO2pico_MC) e absolutos (L/min, VO2pico). 

Após o término do teste máximo, um procedimento de volta à calma foi 

conduzido, por meio de caminhada com velocidade progressiva decrescente a cada 

1 minuto durante três minutos. Depois de um período de 20 minutos de repouso e 

observação o participante foi liberado pelo pesquisador responsável (PARIDON et al., 

2006). 

 

3.2.4.10 Análise genética 

 

O ácido ribonucleico (RNA) foi obtido a partir de 6mL de sangue total. A 

separação de células mononucleadas do sangue periférico, foi realizada a partir de 

3mL de sangue total com o uso de Histopaque. As extrações de RNA foram realizadas 

através do kit PureLink® Total RNA Blood. A concentração do RNA foi estimada 

através de espectrofotometria (NanoDrop®). E a síntese de complementary DNA 

(cDNA) foi realizada através do kit de transcrição reversa da Applied Biosystems ™ 

(High-Capacity cDNA Reverse Transcription). O cDNA obtido foi diluído com água 

tratada com o reagente dietil pirocarbonato (água DEPC), que é um forte inibidor da 

atividade da ribonuclease (RNase), na proporção de 1:5. Todos os procedimentos 

foram realizados conforme as instruções dos fabricantes. 

A quantitative polymerase chain reaction (qPCR) do gene VDR foi realizada 

em triplicata e contou com um controle endógeno. Para cada 4,4 μl de cDNA, foram 

utilizados 0,3 μl de primer reverse, 0,3 μl de primer foward e 4,4 μl de SYBR® Green 

(Applied Biosystems ™). O equipamento utilizado foi o Viia 7™ Real Time PCR 

System (Applied Biosystems ™). 

O nível de RNA mensageiro (mRNA) do gene VDR foi calculado pelo Método 

Delta-Delta-Threshold Cycle (Δ ΔCT) e foi normalizado como o controle endógeno β-

actina. O ΔΔCT foi utilizado para comparar a expressão do gene VDR através da 

equação: Fold Change 2 – Δ (Δ Δct) (LIVAK e SCHMITTGEN, 2001). 
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A reação em cadeia da polimerase em tempo real quantitativa (RT-qPCR) foi 

utilizada para avaliar a expressão relativa do gene VDR. No QUADRO 3.3 é 

apresentado a sequência dos primers. 

 
QUADRO 3.3 - SEQUÊNCIAS DO PRIMER DO GENE VDR 
 

Gene Foward  Reverse 
VDR (5’ to 3') CCA GTT CGT GTG AAT GAT GG (5’ to 3') GTC GTC CAT GGT GAA GGA 

 
NOTA: VDR = gene receptor de vitamina D. 

 

3.2.5 Análise estatística 

 

A análise de dados foi realizada no programa SPSS versão 24. Inicialmente, o 

teste de Shapiro-Wilk foi aplicado para confirmar se os dados apresentavam 

distribuição normal. Além disso, foi realizado o teste de homogeneidade de variâncias 

de Levene. Para considerar a utilização de testes paramétricos a variável deveria 

cumprir os pressupostos da normalidade e/ou homogeneidade. Os dados foram 

expressos em média e desvio padrão e em frequência absoluta e relativa. Para as 

variáveis que apresentaram distribuição normal foi utilizado o ANOVA de uma via. O 

post-hoc de Bonferroni foi aplicado em todas as análises para verificar a diferenças 

entre os grupos para as variáveis com diferenças significativas. Para variáveis que 

não apresentaram distribuição normal utilizou-se: teste Kruskal-Wallis. O teste Qui-

quadrado ( 2) foi usado para avaliar a proporção entre as variáveis. Quando os 

pressupostos para o teste Qui-quadrado não foram atendidos utilizou-se o teste exato 

de Fisher. Para verificar as correlações entre as variáveis foi utilizado o coeficiente de 

correlação de Spearman. Para a força entre as correlações foi utilizada a referência 

de Dancy e Reidy (2016) em que: r=0,10 até 0,30 (fraca); r=0,40 até 0,60 (moderada); 

r=0,70 até 1 (forte). As análises de moderação foram testadas usando modelos de 

regressão linear múltipla, por meio do PROCESS macro. Os seguintes modelos foram 

aplicados: (a) associações entre APCR com fatores de risco cardiometabólicos; (b) 

associações entre NAF com fatores de risco cardiometabólicos, (c) interações entre 

tempo de tela e fatores de risco cardiometabólicos e (d) interação entre expressão do 

gene VDR e fatores de risco cardiometabólicos. A moderação representa a interação 
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entre as variáveis independentes e moderadoras. O nível de significância adotado foi 

p ≤ 0,05. 

 

3.3 RESULTADOS 
 

A amostra final do presente estudo foi composta por 154 adolescentes de 

ambos os sexos (69 meninas e 85 meninos). Não foram localizadas diferenças quanto 

às proporções para sexo e a maneira que os participantes foram agrupados nos 

grupos: eutrófico e 25(OH)D adequada (Eutr+VitDadeq); excesso de peso e 25(OH)D 

adequada (EP+VitDadeq) e excesso de peso e 25(OH)D baixa (EP+VitDbaixa) ( 2 = 

0,037; p = 0,982). Além disso, não foram localizadas diferenças entre sexo e 

proporção de 25(OH)D adequado e baixo ( 2 = 0,572; p = 0,992). Somando-se a isso, 

não foram observadas diferenças entre as proporções quanto à maturação sexual e a 

distribuição dos grupos ( 2 = 6,168; p = 0,164). 

Os resultados referentes às características quanto a idade, variáveis 

antropométricas, NAF, tempo de tela e APCR da amostra foram apresentadas na 

TABELA 3.1. O grupo Eutr+VitDadeq apresentou menor massa corporal (p<0,001), 

IMC-z (p<0,001), CC (p<0,001), RCEst (p<0,001) e percentual de massa gorda 

(p<0,001) que os grupos excesso de peso e 25(OH)D adequada e excesso de peso e 

25(OH)D baixa. Além disso, maior massa livre de gordura (p=0,003), VO2pico/MC 

(p<0,001) e FCmáx (p=0,001) em comparação aos mesmos grupos. Quanto ao tempo 

de tela, o grupo Eutr+VitDadeq apresentou menor tempo de tela em comparação ao 

grupo EP+VitDbaixa (p=0,050).  



65 

TABELA 3.1 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PARTICIPANTES DO ESTUDO QUANTO AS 
VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA, TEMPO DE TELA E APTIDÃO 
CARDIORRESPIRATÓRIA  
 
 

Variáveis 

25(OH)D Adequada 25(OH)D 
Baixa 

 

 

F 

 

 

p Eutróficos (n=30)  Excesso de 
peso (n=86) 

Excesso de 
peso (n=38) 

Idade e Variáveis Antropométricas 

Idade (anos)  13,60±0,24 13,57±0,14 13,21±0,21 1,128 0,326 

Massa Corporal (Kg)  51,19±3,02ª,b 73,70±1,80 74,47±2,70 22,88 <0,001 

Estatura (cm)  163,50±1,59 160,75±0,95 161,18±1,43 1,11 0,331 

IMC ESCORE Z  -0,05±0,163ª,b 2,34±0,09 2,41±0,15 88,54 <0,001 

CC (cm)  65,27±2,05 ª,b 83,98±1,22 85,84±1,84 35,92 <0,001 

RCEst  0,40±0,01 ª,b 0,52±0,01 0,52±0,01 37,90 <0,001 

% de gordura  22,09±1,22ª,b 34,91±0,73 35,18±1,09 45,05 <0,001 

MLG (kg) 39,95±1,74a,b 47,44±1,03 47,59±1,56 7,61 0,003 

NAF, Tempo de Tela e Aptidão Cardiorrespiratória 

NAF 1,35±0,05 1,49±0,03 1,45±0,05 2,97 0,122 

Tempo de tela (min/dia) 329,61±26,2b 376,19±15,97 415,74±24,05 2,98 0,050 

VO2pico/MC (mL/kg·min) 49,41±1,38ª,b 33,67±0,82 30,85±1,24 60,27 <0,001 

VO2pico (L/min) 2,51±0,11 2,43±0,06 2,25±0,09 1,90 0,153 

FCrep (bpm) 79,50±1,83 79,74±1,09 82,05±1,64 0,79 0,456 

FCmáx (bpm) 201,96±1,94ª,b 195,02±1,16 192,04±1,74 7,66 <0,001 

 
NOTA: IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura. RCEst = relação cintura estatura. 
MLG = massa livre de gordura. NAF = nível de atividade física. VO2pico = pico de consumo de oxigênio; 
FCrep = frequência cardíaca de repouso e FCmáx = frequência cardíaca máxima. a: diferença entre 
25(OH)D adequada eutrófico e 25(OH)D adequada excesso de peso; b: diferença entre 25(OH)D 
adequada eutróficos e 25(OH)D baixa excesso de peso; c diferença entre o 25(OH)D adequada 
excesso de peso e 25(OH)D baixa excesso de peso.   
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Na TABELA 3.2 são apresentados os resultados das variáveis clínicas e 

laboratoriais dos participantes. O grupo Eutr+VitDadeq apresentou menor glicose 

(p<0,001), insulina (p=0,005) e homeostatic model assessment of insulin resistance 

(HOMA-IR) (p=0,004) que os grupos EP+VitDadeq e EP+VitDbaixa. Além disso, maior 

HDL-c (p=0,041) e quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) (p<0,001) em 

comparação aos mesmos grupos. O grupo Eutr+VitDadeq.  apresentou valores 

menores para a relação CT/HDL (p=0,005) e para colesterol não HDL-c (p=0,041) 

quando comparada ao EP+VitDbaixa. Para as variáveis TG (p=0,001) e VLDL 

(p=0,001) o Eutr+VitDadeq apresentou valores menores que o EP+VitDbaixa e foram 

localizadas diferenças entre os dois grupos de excesso de peso sendo que o 

EP+VitDadeq apresentou um perfil mais favorável. Somando-se a isso a 25(OH)D foi 

maior para o EP+VitDadeq em comparação a Eutr+VitDadeq, além disso, o 

EP+VitDbaixa, como esperado, apresentou valores inferiores em comparação a 

EP+VitDadeq (p<0,001). Quando a expressão do gene VDR foram avaliados apenas 

participantes com excesso de peso, em que aqueles com 25(OH)D baixa 

apresentaram menores expressão do VDR que aqueles com 25(OH)D adequada 

(p=0,010). 
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TABELA 3.2 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PARTICIPANTES DO ESTUDO QUANTO AS 
VARIÁVEIS CLÍNICAS E LABORATORIAIS  
 
 

Variáveis 

25(OH)D Adequada 25(OH)D 
Baixa 

 

 

F 

 

 

p Eutróficos (n=30)  Excesso de 
peso (n=86) 

Excesso de 
peso (n=38) 

Variáveis Clínicas 

PAS (mmHg) 114,92±2,05 115,62±1,22 115,16±1,84 0,05 0,951 

PAD (mmHg) 72,75±1,89 71,31±1,13 72,34±1,69 0,263 0,769 

Exames Laboratoriais  

TG (mg/dL)  88,2±8,12b 101,05±4,84c 127,10±7,28 7,90 0,001 

VLDL (mg/dL)  17,66±1,63 b 20,21±0,97 c 25,42±1,47 7,09 0,001 

HDL-c (mg/dL)  53,17±1,71 a,b 48,22±1,02 48,42±1,54 3,27 0,041 

LDL-c (mg/dL)  89,039±4,58 95,40±2,73 98,13±4,10 1,06 0,348 

Colesterol total (mg/dL)  160,18±5,17 163,85±3,08 172,48±4,64 1,81 0,168 

CT/HDL (mg/dL)  3,07±0,15 a, b 3,50±0,09 3,71±0,13 5,53 0,005 

CT não HDL (mg/dL) 107,17±5,12b 114,41±3,05 124,36±4,59 3,27 0,041 

25(OH)D (ng/mL)  32,04±0,69 ª,b 35,18±0,41c 26,37±0,62 69,58 <0,001 

PTH† 42,50±5,47 32,92±2,16 26,83±4,26 2,46 0,094 

Glicose (mg/dL) 75,03±1,51ª,b 82,22±0,90 84,32±1,36 11,71 <0,001 

Insulina (μUI/mL)  8,15±2,05a,b 14,24±1,22 16,82±1,84 5,44 0,005 

PCR (mg/L)  1,50±0,92   3,04±0,55 3,49±0,83 1,45 0,239 

QUICKI 0,3710±0,0070 ª,b 0,3360±0,0040 0,3400±0,0060 10,69 <0,001 

HOMA-IR  1,46±0,48 ª,b 3,04±0,29 3,49±0,43 5,61 0,004 

Expressão VDR□ ------- 0,87±0,57 0,24±0,19 7,751 0,010 

 
NOTA: PAS = pressão arterial sistólica. PAD = pressão arterial diastólica. TG = triglicérideos, VLDL = 
lipoproteína de muito baixa densidade. HDL-c = lipoproteina de alta densidade, LDL-c = lipoproteina de 
baixa densidade. CT = colesterol total. 25(OH)D = hidroxivitamina D. PTH = paratormônio. PCR = 
proteína C-reativa. QUICKI = quantitative insulin sensitivity check index. HOMA-IR = homeostasis model 
assessment of insulin resistance. VDR= gene receptor da vitamina D. † n=72. (25(OH)D adequada 
eutróficos (n=12); 25(OH)D adequada excesso de peso (n=47) e 25(OH)D baixa e excesso de peso 
(n=13) □ 25(OH)D adequada excesso de peso (n=26) e 25(OH)D baixa e excesso de peso (n=6). a: 
diferença entre 25(OH)D adequada eutrófico e 25(OH)D adequada excesso de peso; b diferença entre 
25(OH)D adequada eutróficos e 25(OH)D baixa excesso de peso; c diferença entre o 25(OH)D 
adequada excesso de peso e 25(OH)D baixa excesso de peso.  
 

Na FIGURA 3.2 foram apresentadas as variáveis do exame de sangue 

(desejáveis e alteradas) e NAF (leve e moderado a vigoroso) a partir da classificação 

da 25(OH)D e estado nutricional. Foram localizadas diferenças significativas entre as 

proporções para HDL-c ( 2 = 7,499; p=0,024), em que o grupo Eutr+VitDadeq 

apresentaram maior proporção de HDL-c desejável em comparação aos que 
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apresentam EP+VitDadeq e TG ( 2 = 9,944; p=0,07) em que os participantes 

classificados como EP+VitDbaixa apresentaram perfil desfavorável em comparação ao 

que apresenta EP+VitDadeq. CT não HDL-c ( 2 = 7,097; p =0,029), relação CT e HDL-

c ( 2 =5,568; p = 0,050), insulina ( 2 = 8,318; p = 0,016) e NAF ( 2 = 4,609; p = 0,040).  
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FIGURA 3.2 - CLASSIFICAÇÃO DAS VARIÁVEIS SANGUÍNEAS E NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA A 
PARTIR DA CONCENTRAÇÃO DE 25(OH)D E ESTADO NUTRICIONAL 

 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D; CT não HDL-c= colesterol total não lipoproteína de alta 

densidade; CT/HDL-c = relação colesterol total e lipoproteína de alta densidade; HDL-c= 
lipoproteína de alta densidade; TG= triglicerídeos. 
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Na TABELA 3.3 são apresentadas as características gerais referentes a fatores 

relacionados a vitamina D. Para a variável estação do ano que a coleta de sangue foi 

realizada, foi observada diferença significativa entre as proporções para os grupos 

25(OH)D adequada e excesso de peso e 25(OH)D baixa e excesso de peso ( 2 = 

7,794; p=0,020), em que existe proporção maior no grupo 25(OH)D adequada e 

excesso de peso que realizou o exame sanguíneo no inverno. 

 
TABELA 3.3 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PARTICIPANTES DO ESTUDO REFERENTES AOS 
FATORES RELACIONADOS COM A VITAMINA D, APRESENTADAS EM NÚMERO ABSOLUTO E 
RELATIVO  
 

Variáveis 
25(OH)D Adequada 25(OH)D Baixa 

Eutróficos 
(n=30) 

Excesso de 
peso (n=86) 

Excesso de 
peso (n=38) 

Uso de protetor solar 
Sim 13 (43,3%) 40 (46,5%)  22 (57,9%) 

Não 17 (56,7%) 46 (53,5%) 16 (42,1%) 

Uso de filtro solar durante a 
prática de esporte ao ar livre 

Sim 12 (40,0%) 28 (32,6%) 13 (34,2%) 

Não 18 (60,0%) 58 (67,4%) 25 (65,8%) 

Exposição solar diária de 
segunda a sexta-feira 

Até 2 horas  24 (80,0%)  77 (89,5%) 29 (76,3%) 

De 2-6 horas 6 (20,0%) 9 (10,5%) 9 (23,7%) 

Exposição solar diária no final 
de semana 

Até 2 horas 21(70,0%) 52 (60,5%) 25 (65,8%) 

De 2-6 horas 9 (30,0%) 33 (39,5%) 13 (34,2%) 

Horários de exposição solar no 
verão 

Até 10horas  20 (66,7%) 46 (54,1%) 21 (55,3%) 

Entre10- 15h 3 (10,0%) 26 (30,6%) 12 (31,6%) 

Após 15h 7 (23,3%) 13 (15,3%)  5 (13,2%) 

Estação do ano coleta de 
sangue 

Outono 25 (83,3%) 59 (68,6%) 34 (89,5%) 

Inverno 5 (16,7%) 27 (31,4%) 4 (10,5%) 

Cor da pele 
Branco 23 (76,7%) 60 (69,3%)  31 (80,6%) 

Não branco 7 (23,3%) 26 (30,7%)  7 (19,4%) 

Consumo de peixes Nuca ou 
Eventualmente 29 (96,7%) 75 (87,2%) 34 (89,5%) 

 1-7x / sem 1 (3,3%) 11 (12,8%) 4 (10,5% 
Consumo de ovos  Nuca ou 

Eventualmente 8 (26,7%) 31 (36,0%) 14 (37,8%) 

 1-7x / sem 22 (73,3%) 55 (64,0%) 23 (62,2%) 
 

NOTA: 25(OH)D =25-hidroxivitamina D. Teste qui-quadrado. 
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Para melhor compreensão das interações entre as variáveis foi aplicada a 

técnica de Johnson-Newman (FIGURA 3.3). Foi encontrada associação significativa 

entre ∆ 25(OH)D e IMC-z, no valor médio de VO2pico/MC (p=0,020) e alto (p=0,001), 

sendo que os adolescentes deveriam atingir ao menos VO2pico/MC de 31,24 mL/kg/min 

para que o IMC-z deixasse de ter influência sobre o delta de 25(OH)D (a). Para ∆ 

25(OH)D e CC no valor alto de VO2pico/MC (p=0,035), ponto de interação 40,83 

mL/kg/min (b) e para o valor alto de VO2pico/MC (0,008) ∆ 25(OH)D e glicose, ponto de 

interação 35,72 mL/kg/min (c). De uma forma geral, os participantes com alta APCR 

e maiores valores de IMC-z, CC e glicose apresentaram também menor delta de 

vitamina D. Mostrando que a alta APCR não foi capaz de proteger aqueles 

participantes com alta adiposidade e valores elevados de glicose de apresentarem 

baixas concentrações de vitamina D. 
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FIGURA 3.3 - RESULTADOS DA TÉCNICA DE JOHNSON-NEWMAN APLICADO A APTIDÃO 
CARDIORRESPIRATÓRIA DE ADOLESCENTES EM RELAÇÃO A (a) ∆ 25(OH)D e IMC-z, (b) ∆ 

25(OH)D e CC e (c) ∆ 25(OH)D e GLICOSE 
 

 

 
 

NOTA: VO2pico/MC = pico de consumo de oxigênio; 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D. 

 

A FIGURA 3.4 apresenta os resultados da técnica de Johnson-Newman 

aplicado ao NAF de adolescentes em relação a (a) ∆ 25(OH)D e IMC-z, sendo 

significativo em todos os pontos; NAF baixo (p<0,001), NAF médio (p<0,001) e NAF 

alto (p=0,007), ponto de interação 1,778, (b) ∆ 25(OH)D e CC sendo significativo para 



73 

NAF baixo (p<0,001) e NAF médio (p<0,001), ponto de interação1,662, (c) ∆ 25(OH)D 

e QUICKI, sendo significativo para NAF baixo (p<0,001) e NAF médio (p=0,031), ponto 

de interação 1,459, (d) ∆ 25(OH)D e HOMA-IR, sendo significativo para NAF baixo 

(p<0,00) e NAF médio (p=0,015), ponto de interação 1,478  e (e) ∆ 25(OH)D e glicose, 

sendo significativo para NAF baixo (p<0,001) e NAF médio (p<0,001), ponto de 

interação 1,58. 

 
FIGURA 3.4 - RESULTADOS DA TÉCNICA DE JOHNSON-NEWMAN APLICADO AO NAF DE 

ADOLESCENTES EM RELAÇÃO A (a) ∆ 25(OH)D e IMC-z, (b) ∆ 25(OH)D e CC, (c) ∆ 25(OH)D e 
QUICKI, (d) ∆ 25(OH)D e HOMA-IR e (e) ∆ 25(OH)D e GLICOSE 
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NOTA: NAF = nível de atividade física; QUICKI = quantitative insulin sensitivity check index. HOMA-IR 

= homeostasis model assessment of insulin resistance. 
 

O mesmo tratamento estatístico foi aplicado para o tempo de tela e expressão 

do gene VDR em relação às variáveis independentes sendo que nenhuma moderação 

significativa foi observada. 

Nas TABELAS 3.4 e 3.5 são apresentados os resultados das correlações para 

25(OH)D e expressão do gene VDR, respectivamente. Apenas para a concentração 

de TG (TABELA 3.4) foi observada correlação fraca e inversa com a vitamina D (r = -

0.173; p=0.032). Quando analisada a partir dos grupos, foi observada correlação 
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inversa e fraca para as variáveis insulina (r=-0,390; p=0,015) e HOMA-IR (r=-0,376; 

p=0,020), apenas para aqueles que apresentavam EP+VitDbaixa. Para a expressão 

do gene VDR, apenas a variável PTH apresentou correlação significativa, moderada 

e inversamente proporcional (r = -0.495; p=0.007). 

 
TABELA 3.4 - CORRELAÇÕES ENTRE AS CONCENTRAÇÕES DE VITAMINA D E VARIÁVEIS 
ANTROPOMÉTRICAS, NAF, TEMPO DE TELA, APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA E PERFIL 
CARDIOMETABÓLICO 
 
 r p 
Variáveis Antropométricas 
Massa Corporal (Kg)  0,004 0,957 
IMC ESCORE Z  0,011 0,892 
CC (cm)  0,030 0,714 
RCEst  0,065 0,422 
% de gordura  -0,003 0,970 
MLG (kg) 0,015 0,854 
NAF, Tempo de Tela e Aptidão Cardiorrespiratória 
NAF 0,015 0,856 
Tempo de tela (min/dia) -0,011 0,889 
VO2ico/MC (mL/kg·min) 0,030 0,716 
VO2pico (L/min) 0,049 0,545 
FCrep (bpm) -0,065 0,420 
FCmáx (bpm) 0,066 0,413 
Variáveis Clínicas 
PAS (mmHg) 0,031 0,704 
PAD (mmHg) -0,066 0,414 
Exames Laboratoriais 
TG (mg/dL)  -0,173 0,032 
VLDL (mg/dL)  -0,173 0,032 
HDL-c (mg/dL)  0,015 0,850 
LDL-c (mg/dL)  -0,027 0,744 
Colesterol total (mg/dL)  -0,080 0,327 
CT/HDL (mg/dL)  -0,085 0,297 
CT não HDL (mg/dL) -0,157 0,052 
PTH† 0,136 0,289 
Glicose (mg/dL) -0,054 0,503 
Insulina (μUI/mL)  -0,150 0,063 
PCR (mg/L)  0,011 0,896 
QUICKI  -0,030 0,711 
HOMA-IR  -0,132 0,102 

 
NOTA: PAS = pressão arterial sistólica. PAD = pressão arterial diastólica. TG = triglicérideos, VLDL = 
lipoproteina de muito baixa densidade. HDL-c = lipoproteína de alta densidade, LDL-c = lipoproteína de 
baixa densidade. CT = colesterol total. 25(OH)D = hidroxivitamina D. PTH = paratormônio. PCR = 
proteína C-reativa. QUICKI = quantitative insulin sensitivity check index. HOMA-IR = homeostasis 
model assessment of insulin resistance. n=154. 
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TABELA 3.5 - CORRELAÇÕES ENTRE OS NÍVEIS DE EXPRESSÃO DE VDR E VARIÁVEIS 
ANTROPOMÉTRICAS, NAF, TEMPO DE TELA, APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA E PERFIL 
CARDIOMETABÓLICO 
 
 r p 
Variáveis Antropométricas 
Massa Corporal (Kg)  0,064 0,745 
IMC ESCORE Z  0,105 0,594 
CC (cm)  0,023 0,908 
RCEst  0,106 0,590 
% de gordura  -0,043 0,829 
MLG (kg) 0,070 0,723 
NAF, Tempo de Tela e Aptidão Cardiorrespiratória 
NAF 0,274 0,158 
Tempo de tela (min/dia) 0,037 0,852 
VO2pico/MC (mL/kg·min) 0,024 0,904 
VO2pico(L/min) 0,049 0,806 
FCrep (bpm) -0,301 0,119 
FCmáx (bpm) 0,047 0,811 
Variáveis Clínicas 
PAS (mmHg) 0,012 0,953 
PAD (mmHg) -0,073 0,713 
Exames Laboratoriais 
TG (mg/dL)  -0,243 0,212 
VLDL (mg/dL)  -0,243 0,212 
HDL-c (mg/dL)  -0,084 0,670 
LDL-c (mg/dL)  -0,088 0,657 
Colesterol total (mg/dL)  -0,215 0,273 
CT/HDL (mg/dL)  -0,067 0,735 
CT não HDL (mg/dL) -0,178 0,365 
25(OH)D (ng/mL)  0,206 0,294 
PTH† -0,495 0,007 
Glicose (mg/dL) -0,006 0,978 
Insulina (μUI/mL)  -0,239 0,220 
PCR (mg/L)  0,071 0,719 
QUICKI  0,025 0,900 
HOMA-IR  -0,214 0,274 
 
NOTA: PAS = pressão arterial sistólica. PAD = pressão arterial diastólica. TG = triglicérideos, VLDL = 
lipoproteína de muito baixa densidade. HDL-c = lipoproteina de alta densidade, LDL-c = lipoproteína 
de baixa densidade. CT = colesterol total. 25(OH)D = hidroxivitamina D. PTH = paratormônio. PCR = 
proteína C-reativa. QUICKI = quantitative insulin sensitivity check index. HOMA-IR = homeostasis 
model assessment of insulin resistance. n=32. 
 

Além disso, foi realizada regressão logística binaria para verificar se o TG 

elevado é previsor de baixas concentrações de 25(OH)D. Participantes com o TG 

elevado apresentaram 3,335 vezes mais chances de apresentarem baixas 

concentrações de 25(OH)D (OR=3,335; IC =1,452 - 7,662; p= 0,005). 
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3.4 DISCUSSÃO 

 

Os resultados obtidos no presente estudo diferem dos apontados pela 

literatura. Primeiramente ao comparar o valor médio das concentrações de 25(OH)D 

de eutróficos, sobrepeso e obesos, não foram localizadas diferenças significativas 

(APÊNDICE 4). Poderíamos justificar a partir da hipótese que elevado comportamento 

sedentário e baixos níveis de atividade física estão levando, inclusive os eutróficos a 

apresentarem baixas concentrações de 25(OH)D. O que também não se confirmou, 

dado o fato que, se considerarmos as recomendações da SBEM (MAEDA et al., 2014) 

na média os três grupos (eutróficos, sobrepeso e obesos) estão dentro das 

classificações consideradas vitamina D suficiente. O que, considerando a presente 

amostra, não confirma a ideia de uma generalidade com relação a deficiência de 

vitamina D. Ainda, se avaliarmos os participantes a partir das classificações 

(deficiência, insuficiência e deficiência de 25(OH)D) considerando as proporções, da 

amostra total, apenas 3 participantes com excesso de peso seriam considerados com 

deficiência de vitamina D, sem diferença significativa entre os grupos. 

Um aspecto importante a ser considerado são as atualizações da Sociedade 

Brasileira de Endocrinologia e Metabologia (SBEM) que aconteceram nos últimos 

anos com relação as recomendações de vitamina D no Brasil. As recomendações 

apontadas no documento de 2014 (MAEDA et al., 2014) são as mais próximas do que 

é sugerido pela Endocrine Society nos Estados Unidos (HOLICK et al., 2011). No 

Brasil, no ano de 2017 foi realizada uma atualização das recomendações, em que a 

população em geral e obesos deveriam manter valores superiores as 20 ng/mL 

(FERREIRA et.al, 2017). No ano de 2018, foi realizada uma nova atualização, na qual 

agora, fariam parte da população que deve manter as concentrações de 25(OH)D 

superiores a 30 ng/mL indivíduos obesos e com diabetes mellitus (DE MORAES et al., 

2018). Além disso, no ano de 2020 foi lançada mais um documento, no qual indivíduos 

obesos fazem parte do grupo com risco para deficiência de vitamina D, mas não do 

grupo que deve manter as concentrações de 25(OH)D superiores a 30 ng/mL 

(MOREIRA, et al., 2020). Nesta última atualização é evidenciada as incertezas quanto 

a uma recomendação precisa, apontando a necessidade de novos estudos para uma 

maior elucidação quanto as ações a serem tomadas. Essas alterações são hoje 

fatores que prejudicam a comparação entre estudos.  
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No presente estudo, entre os participantes classificados como excesso de peso 

30% apresentaram baixas concentrações de 25(OH)D (<30ng/mL). O que não 

necessariamente levou a diferenças expressivas entre aqueles que apresentam 

25(OH)D adequada e excesso de peso e os que apresentam 25(OH)D baixa e 

excesso de peso. Sendo as diferenças significativas apontadas para o TG e VLDL 

para as comparações entre as médias, os que apresentam baixas concentrações de 

25(OH)D apresentaram maiores valores de TG e VLDL. Considerando as proporções 

das classificações dos resultados dos exames sanguíneos, apenas TG apresentou 

diferença significativa, entre os grupos com excesso de peso, na qual os participantes 

com 25(OH)D baixa apresentaram com maior frequência valores alterados para essa 

variável em comparação aos outros dois grupos. Rodríguez-Rodríguez et al. (2011) 

conduziram estudo com crianças entre 8 e 13 anos de idade mostraram que aqueles 

com baixas concentrações de 25(OH)D apresentavam TG elevado em comparação 

aos com maiores valores dessa vitamina, e a 25(OH)D apresentou associação inversa 

e forte com o TG. 

Estudo realizado com adolescentes dos Estados Unidos mostrou que baixas 

concentrações de vitamina D apresentaram associação inversa e forte com 

hipertensão, hiperglicemia e síndrome metabólica (REIS et al., 2009). Ainda nos 

Estados Unidos, estudo que teve como amostra adultos apontou que as baixas 

concentrações de 25(OH)D estão associadas a doenças cardiovasculares, sendo as 

mais frequentes obesidades, hipertensão, diabetes mellitus e TG elevados (MARTINS 

et al., 2007). Concentrações elevadas de TG também forram associadas a deficiência 

de 25(OH)D em mulheres na Arábia Saudita (ALQUAIZ et al., 2020). Além disso, 

JIANG et al. (2019) também encontraram associações inversas entre 25(OH) e TG na 

população de adultos na China. 

Vale ressaltar que a hipertrigliceridemia pode provocar alterações metabólicas, 

favorecendo assim o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, isto 

independente da presença e outros fatores de risco (MORRISON e HOKANSON, 

2009; FALUDI et al., 2017, JOHANSEN e HEGELE, 2021). A alta prevalência de 

dislipidemias em crianças e adolescentes (FARIA-NETO et al., 2016) traz grande 

preocupação, tendo em vista que em geral as lesões iniciais, que são chamadas de 

estrias gordurosas, se formam ainda na infância (BERENSON et al., 1992), que é 

reconhecida como uma fase estratégica para a prevenção de doenças 

cardiovasculares (PANDITA et al., 2016).  
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Evidências demonstram a necessidade da elaboração políticas públicas por 

meio de programas de saúde pública que visem a prevenção de doenças 

cardiovasculares desde a infância (GOMES, ZAGO e FARIA 2020). No presente 

estudo apenas o TG apresentou correlação significativa e inversa com a concentração 

de 25(OH)D. Alguns dos mecanismos envolvidos na relação entre TG e vitamina D 

podem ser devido ao fato que a vitamina D aumenta a absorção intestinal de cálcio 

(BARGER-LUX et al., 1995), e por consequência o cálcio poderia contribuir na 

redução do TG (CHO et al., 2005). Acrescenta-se que o PTH pode influenciar nas 

concentrações de TG (LACOUR et al., 1982), o PTH é inibido por altas concentrações 

de 1,25(OH)2D (DEMAY et al., 1992). Por fim, a 1,25(OH)2D induz a expressão de 

receptores de VLDL em alguns tipos de células (KOHNO et al., 1997).  

Além disso, na comparação entre as médias foi observado que o tempo de tela 

foi maior nos adolescentes com EP+VitDbaixa que nos Eutr+VitDadeq. Isto talvez, 

possa ter relação com as baixas concentrações devido ao elevado tempo dispendido 

em frente as telas. Sendo o elevado tempo de comportamento sedentário um dos 

fatores modificáveis que contribuem para baixas concentrações de 25(OH)D 

(MILAGRES et al., 2017). No entanto, no Estudo dos Riscos Cardiovasculares em 

Adolescentes (ERICA), realizado com brasileiros entre 12 e 17 anos não encontrou 

associações entre 25(OH)D e tempo de tela, a partir dos resultados apresentados pelo 

ERICA é possível afirmar que a prática de atividade física tem maior relação com a 

concentração de vitamina D que o tempo em comportamentos sedentários em 

meninos. Ainda quanto aos meninos, a combinação; ser ativo e apresentar baixo 

comportamento sedentário aumentavam as chances de os jovens apresentarem 

maiores concentrações de 25(OH)D (DA SILVA et al., 2019). 

Outro aspecto que pode ser destacado é o fato de apenas o grupo 

EP+VitDbaixa apresentar diferença entre as proporções com os eutróficos para CT 

não HDL-c e a relação CT/HDL-c. Em comparação com o LDL-c, o CT não HDL-c 

possivelmente fornece melhor estimativa de risco, principalmente associados a 

doença renal, diabetes e síndrome metabólica. Assim, o valor de CT não HDL-c pode 

ser utilizado como parâmetro para meta terapêutica e indicador de risco 

cardiometabólico, isto porque nas situações em que as lipoproteínas ricas em TG 

aumentam a estimativa das lipoproteínas aterogênicas pelo LDL-c fica menos precisa 

(XAVIER et al., 2013). Ainda com relação às proporções de exames laboratoriais 
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desejáveis e elevado, para a amostra estudada, TG elevado foi o distúrbio mais 

frequente entre os adolescentes.  

É possível abordar esse assunto a partir da perspectiva da faixa etária dos 

participantes. Sendo esperado, dada a fase de vida da amostra que não 

apresentassem grandes alterações com relação, especialmente, aos exames 

laboratoriais. Tendo em vista o pouco tempo de exposição aos possíveis hábitos 

inadequados, possivelmente não são suficientes para que isso refletisse em prejuízo 

a saúde.  

Para os fatores relacionados a vitamina D, foram localizadas diferenças 

significativas entre os grupos EP+VitDadeq e EP+VitDbaixa, em que aqueles com 

25(OH)D adequada realizaram com maior frequência o exame laboratorial no inverno. 

Aparentemente a época em que os exames foram realizados não influenciou nos 

resultados quanto às concentrações de 25(OH)D. Levando em consideração que a 

diferença que deviria ser prejudicial não refletiu em valores inferiores. Outro aspecto 

a ser considerado é a variabilidade na síntese de vitamina D induzida a partir dos raios 

ultravioletas B, que pode ser um potencial fator de confusão, conforme o período do 

ano. Dessa forma, em relação à época da coleta de dados as análises foram 

realizadas no outono e inverno, fato que minimiza o impacto da exposição aos raios 

solares, isto porque são os meses de menor incidência. De uma forma geral, neste 

período, o comportamento das pessoas é semelhante, por exemplo: com relação as 

vestimentas e áreas do corpo expostas ao sol.  

Alguns dos achados do presente estudo indicam que a APCR é moderadora da 

relação entre delta 25(OH)D com IMC-z, CC e glicose. Para adolescentes com baixa 

APCR, é possível observar que a APCR pode não neutralizar os efeitos prejudiciais 

do IMC-z, CC e glicose elevadas. Enquanto o NAF é moderador da relação entre delta 

25(OH)D com IMC-z, CC, QUICKI, HOMA-IR e glicose. A ideia foi investigar hábitos 

com relação ao NAF e tempo de tela, além da APCR e expressão do gene VDR como 

moderadores das associações das variáveis cardiometabólicas e o delta 25(OH)D. 

Sugerindo que aqueles que apresentam maior delta 25(OH)D, ou seja, estão de forma 

positiva mais distantes do valor recomendado para o seu estado nutricional, 

possivelmente apresentem benefícios para a saúde, tendo em vista que foram 

observadas associações entre o delta 25(OH)D e diversos fatores de risco 

cardiometabólicos. 
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Dada as atuais configurações das atividades do dia a dia, observamos baixa 

exposição solar em toda a população. Cada vez mais existe a dependência do carro, 

inclusive para pequenos trajetos, o que diminui a frequência de deslocamentos que 

poderiam ser feitos caminhando ou pedalando. Além disso, existe campanha massiva 

para o uso de protetor solar. De certa forma, passando a impressão de que o sol é um 

vilão, e toda e qualquer exposição, sem protetor, deveria ser evitada, ao invés de 

salientar que a exposição solar excessiva pode trazer prejuízos a saúde e que a 

exposição moderada possivelmente traga benefícios. Assim, essas atitudes podem 

levar a menor exposição e bloqueio dos raios solares, fatores que podem acarretar 

menores concentrações de vitamina D, o que possivelmente traz impacto negativo 

sobre a saúde. 

Os resultados obtidos no presente estudo apontam que a expressão do gene 

VDR foi menor nos participantes com EP+VitDbaixa em comparação aos 

adolescentes com EP+VitDadeq. Em estudo que avaliou a expressão do gene VDR 

diretamente no tecido adiposo foi observado que participantes não obesos tiveram 

expressão média do gene VDR menor no tecido adiposo visceral e tecido adiposo 

subcutâneo do que obesos e obesos mórbidos. De maneira geral, foi destacado que 

no tecido adiposo a expressão do gene VDR varia de acordo com o grau de obesidade 

(YUZBASAN et al., 2019). No presente estudo, como ambos os grupos avaliados 

quanto a expressão do gene VDR apresentavam excesso de peso, pode-se hipotetizar 

que as diferenças sejam a partir das diferentes classificações de vitamina D, porém 

os resultados devem ser analisados com cautela pois apenas 6 adolescentes foram 

classificados como EP+VitDbaixa. Além disso, a média de 25(OH)D para o grupo 

EP+VitDbaixa, considerando a maioria das recomendações, seria classificado como 

insuficiência de vitamina D, e dentro da última atualização da SBEM é considerada 

como adequada, pois pessoas com sobrepeso e obesidade não estão dentro do grupo 

que deve manter os valores de vitamina D acima de 30 ng/ mL. É possível que aqueles 

com menores concentrações de 25(OH)D, apresentem por consequência menores 

concentrações do metabolito ativo (1,25(OH)2D). Desta maneira, fazendo com que o 

complexo 1,25(OH)2D e o receptor de vitamina D não desempenhem devidamente 

suas funções, possivelmente em resposta a baixa expressão do gene VDR. Estudo 

mostrou que a expressão do gene VDR no tecido adiposo tem diferentes resposta 

para a 1,25(OH)2D de acordo com o grau de obesidade (CLEMENTE-POSTIGO et al., 
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2015). Por fim, as diferenças na expressão do gene VDR, podem ocorrer em resposta 

a polimorfismos genéticos, que não foram avaliados nesta pesquisa. 

Os resultados apresentados no presente estudo demostram a necessidade 

de novas pesquisas, dada as controvérsias apontadas, que também foram 

observadas por outros pesquisadores, como por exemplo o fato do tempo de tela 

excessivo não apresentar associação inversa com a vitamina D (DA SILVA et al., 

2019). Quanto às implicações práticas do presente estudo podemos descrever as 

questões referentes às semelhanças entre os participantes com excesso de peso. 

Dado a grande quantidade de variáveis analisadas eles diferiram apenas quanto às 

concentrações de TG e VLDL. Resultados que demonstram, nessa faixa etária, que 

apresentar excesso de peso e baixas concentrações de 25(OH)D não acarretam 

prejuízos expressivos para a saúde. E aparentemente os valores considerados fora 

dos padrões de referência se devem a presença do excesso de peso, e não 

necessariamente  a baixa concentração de 25(OH)D.  

Portanto, estes resultados implicam no questionamento se a deficiência de 

vitamina D é mais uma consequência do desenvolvimento da obesidade do que, a 

própria deficiência ser um dos fatores promotores dos distúrbios relacionados ao 

excesso de peso, como alguns estudos sugerem (FOSS, 2009; MIGLIACCIO et al., 

2022). Porém, por se tratar de um estudo com delineamento transversal essas 

respostas não foram obtidas. No entanto, o presente estudo levanta alguns 

questionamentos e hipóteses, especialmente quanto a ausência diferenças entre 

EP+VitDadeq e EP+VitDbaixa em adolescentes, que auxiliarão o desenvolvimento de 

novas pesquisas que possam investigar esses aspectos mais profundamente e cada 

vez mais se aproximar de um entendimento que consiga explicar de uma maneira 

mais ampla como esses mecanismos complexos se relacionam. 

Este estudo possui algumas limitações que precisam ser citadas. 

Primeiramente, o fato de a amostra ser selecionada por conveniência. Além disso, do 

total da amostra que compôs o presente estudo apenas 3 apresentavam deficiência 

de 25(OH)D (<20 ng/mL), o que pode indicar um viés de seleção da amostra, tendo 

em vista que existe a possibilidade de diferenças não terem sido apontadas dada 

justamente a semelhança entre os participantes, apesar das diferentes classificações 

do estado nutricional. Como pontos fortes é possível destacar o cuidado metodológico 

no desenho do trabalho, existindo sempre a intenção de avaliar variáveis que possam 

influenciar nas concentrações de 25(OH)D. Sugere-se que estudos futuros levem em 
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consideração a necessidade de criação de um instrumento para a avaliação de fatores 

relacionados as concentrações de vitamina D, que incluam questões como etnia, 

suplementação de vitamina D, uso de protetor solar entre outros fatores. 

 

3.5 CONCLUSÃO 

 

Nesta pesquisa, apesar de grandes alterações cardiometabólicas não terem sido 

observadas existe a necessidade de acompanhar de perto o desenvolvimento destes 

jovens levando em consideração o elevado tempo dispendido em comportamento 

sedentário e baixos níveis de atividade física. 

A hipótese 1 que sugeria que adolescentes com excesso de peso 

apresentariam com maior frequência baixas concentrações de vitamina D foi aceita.  

A hipótese 2 que apontava que adolescentes baixas concentrações de 

vitamina D apresentariam perfil antropométrico e cardiometabólico desfavoráveis 

quando comparados aos adolescentes com a vitamina D dentro dos valores de 

referência foi parcialmente aceita. Foram observadas diferenças entre os grupos 

Eutr+VitDadeq e EP+VitDbaixa. Enquanto para os grupos EP+VitDadeq e 

EP+VitDbaixa apenas a variável TG diferiu. 

A hipótese 3 que sugeria que existiriam relações entre a expressão do gene 

VDR e medidas antropométricas, aptidão física e perfil cardiometabólico foi rejeitada. 

Portanto, conclui-se que na comparação dos adolescentes, a partir das 

concentrações de 25(OH)D e estado nutricional, a maioria das diferenças está entre 

aqueles com excesso de peso e eutróficos. Na comparação entre os grupos que 

apresentam excesso de peso e 25(OH)D baixa com excesso de peso e 25(OH)D 

adequada a diferença significativa foi para a variável TG. Mostrando que, 

possivelmente, o perfil cardiometabólico desfavorável, nesta fase da vida, esteja 

relacionado ao excesso de peso e não necessariamente as baixas concentrações de 

25(OH)D.  
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CAPÍTULO 4 - ESTUDO 2 
 

EFEITOS E PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES SOBRE VITAMINA D APÓS 
PROGRAMA DE EXERCÍCIO FÍSICO EM AMBIENTE FECHADO EM 

ADOLESCENTES COM EXCESSO DE PESO 
 

RESUMO 
Este estudo teve como objetivo avaliar o impacto dos programas de exercício 

físico em ambiente fechado nas concentrações de 25-hidroxivitamina D (25(OH)D), 
fatores de risco cardiometabólicos e aptidão física e determinar a prevalência de 
respondentes nas concentrações de 25(OH)D em adolescentes com excesso de 
peso. Participaram 36 adolescentes com excesso de peso de ambos os sexos, (19 
meninas e 17 meninos), com idades entre 10 e 17 anos. Os adolescentes foram 
alocados em três grupos: grupo controle (GC=12), treinamento contínuo de 
intensidade moderada (MICT=12) e treinamento intervalado de alta intensidade 
(HIIT=12). Os participantes dos grupos de exercício físico foram submetidos a 
treinamento físico de 12 semanas, enquanto o GC foi orientado a manter os hábitos e 
não iniciar programa de exercício físico e/ou dieta nesse período. Os adolescentes 
foram avaliados no início e após 12 semanas de projeto. As variáveis coletadas foram: 
massa corporal, estatura, circunferência da cintura (CC), percentual de gordura, 
massa livre de gordura, pressão arterial, bem como insulina, glicose, triglicérides (TG), 
lipoproteína de alta densidade (HDL-c), lipoproteína de baixa densidade (LDL-c), 
colesterol total (CT), proteína C-reativa (PCR), paratormônio (PTH) e 25(OH)D. Foram 
calculados índice de massa corporal (IMC), relação cintura e estatura (RCEst), CT 
não HDL-c, Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) e 
Quantitative Insulin sensitivity Check Index (QUICKI). Além disso, variáveis da aptidão 
física foram avaliadas (aptidão cardiorrespiratória (APCR), força, resistência 
abdominal e flexibilidade). O HIIT foi eficaz em promover o aumento das 
concentrações de 25(OH)D, o que não foi observado no MICT e GC. Porém não foi 
observada interação entre grupo e tempo para as concentrações de 25(OH)D. A partir 
dos resultados obtidos foi possível observar que o HIIT contribuiu para redução do 
IMC-z, RCEst e CT, com interação entre grupo e tempo apenas para a RCEst. Em 
relação a aptidão física, o HIIT foi superior ao GC e MICT para as variáveis: 
flexibilidade, resistência abdominal, força e a APRC. A gordura corporal permaneceu 
inalterada nos três grupos. Em conclusão, o HIIT se mostrou eficiente no aumento das 
concentrações de 25(OH)D, bem como proporcionou maiores benefícios para a saúde 
relacionados ao perfil cardiometabólico e aptidão física. Para a variável vitamina D, o 
grupo HIIT apresentou maior proporção de respondentes que o grupo MICT. O HIIT é 
uma estratégia válida para adolescentes com excesso de peso que buscam uma 
melhor qualidade de vida por meio de programas de exercícios físicos em ambientes 
fechados especialmente com relação as variáveis da aptidão física. 

 
Palavras-chave: Adolescentes. Exercício Físico. Composição Corporal. Vitamina D. 

25(OH)D. MICT. HIIT.  
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4.1 INTRODUÇÃO 

 

A vitamina D (25(OH)D) é um pró-hormônio lipofílico que se acumula 

substancialmente no tecido adiposo, sendo a sua deficiência frequentemente 

associada à obesidade (GÜNEŞ et al., 2019). Destaca-se que há fortes evidências 

baseadas em estudos observacionais que mostram associação direta entre as baixas 

concentrações de 25(OH)D e a presença de marcadores de risco cardiometabólicos 

(VALER-MARTINEZ et al., 2019; DURÁ-TRAVÉ et al., 2020). Muitas vezes 

relacionado à inatividade física (DONG et al., 2010), dieta inadequada e 

comportamento sedentário (CUREAU et al., 2016). Além disso, as atividades 

sedentárias geralmente são realizadas em ambiente fechado, reduzindo assim as 

possibilidades de exposição solar, que é a principal fonte de síntese de vitamina D 

(VIERUCCI et al., 2013).  

Portanto, uma das terapias não medicamentosas utilizadas para combater a 

obesidade é a prática regular do exercício físico, principalmente os exercícios aeróbios 

de treinamento contínuo de intensidade moderada (MICT). Como forma preventiva, a 

Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda que crianças e adolescentes 

acumulem pelo menos 60 minutos de exercício físico de intensidade moderada a 

vigorosa diariamente (OMS, 2010). No entanto, a falta de tempo é frequentemente 

apontada como uma barreira à prática regular de exercícios físicos (GIBALA, 2007), 

mostrando a necessidade de estudos que desenvolvam protocolos com menor volume 

de treinamento físico (LOGAN et al., 2014). Nesse sentido, o treinamento intervalado 

de alta intensidade (HIIT) aparece como alternativa atraente, pois é uma atividade que 

apresenta maior adesão à prática (MURPHY et al., 2015) e tem como característica 

menor duração da sessão. 

Ressalta-se que o número de artigos publicados de pesquisas transversais 

sobre vitamina D, fatores de risco cardiometabólicos, atividade física e aptidão física 

tem aumentado, porém ainda não se sabe exatamente o mecanismo como o exercício 

físico afeta as concentrações de vitamina D. As evidências destacavam a relação 

entre exercício físico em ambiente aberto e as concentrações de vitamina D (VAN 

DEN HEUVEL et al., 2013), porém pouco se sabe sobre o efeito do exercício físico 

em ambiente fechado e a influência da intensidade do exercício físico pode ter sobre 

a vitamina D. Portanto, a lacuna que justifica a realização deste estudo é avaliar se a 

participação em diferentes programas de exercícios físicos com diferentes 
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intensidades em ambiente fechado pode promover mudanças positivas nas 

concentrações de vitamina D e diminuição dos fatores de risco cardiometabólicos. 

Acredita-se que haverá maior biodisponibilidade dessa vitamina a partir da possível 

perda de gordura corporal ou mobilização de vitamina D do tecido adiposo, 

aumentando assim as concentrações de vitamina D.  

Desta maneira, este estudo teve como objetivo avaliar o impacto de 12 

semanas de programas de exercícios físicos (MICT e HIIT), realizados em ambiente 

fechado, sobre as concentrações de 25(OH)D, fatores de risco cardiometabólicos e 

aptidão física, bem como determinar a prevalência de respondentes nas 

concentrações de 25(OH)D em adolescentes com excesso de peso. 

 

4.2 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.2.1 Caracterização do estudo 

 

O presente estudo teve como estratégia o delineamento longitudinal de 12 

semanas. A seleção dos participantes foi não probabilística por conveniência. O 

projeto foi divulgado na mídia e redes sociais, além de convites realizados em escolas 

municipais e privadas. Após a apresentação do projeto, aqueles que demonstraram 

interesse em participar e seus respectivos responsáveis assinaram os termos de 

consentimento e assentimento (APÊNDICES 2 e 3). O estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética do Centro Universitário UniDomBosco (CAAE 

62963916.0.0000.5223) (Registro De Ensaios Clínicos Brasileiros (RBR-6343y7). 

 

4.2.2 Amostra e seleção dos participantes 

 

Participaram do projeto 50 adolescentes. No entanto, 14 foram excluídos das 

análises do presente estudo (três estavam fazendo suplementação de vitamina D; 

dois foram classificados como eutróficos, cinco fizeram mudanças importantes na 

dieta e quatro não completaram o treinamento físico; dos que não completaram o 

treinamento físico; um pertencia ao grupo MICT e três ao grupo HIIT). Trinta e seis 

adolescentes (19 meninas e 17 meninos), entre 10 e 17 anos, completaram com 

sucesso o projeto sendo alocados em três grupos: GC (7 meninas e 5 meninos), (MICT 
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(8 meninas e 4 meninos) e HIIT (4 meninas e 8 meninos). Todos os participantes eram 

estudantes de escolas públicas e privadas das cidades de Curitiba-PR e São José dos 

Pinhais-PR (latitude 25°S). Todos os voluntários passaram por uma consulta médica 

antes do início das avaliações, liberando-os para a realização dos exames e prática 

de exercício físico. Além disso, foram avaliados por profissionais de Educação Física 

quanto às variáveis antropométricas e tiveram amostras de sangue coletadas por 

enfermeiros qualificados. Os programas de exercício físico ocorreram de abril a julho 

de 2019 (outono/inverno). E o GC foi avaliado nos meses setembro e dezembro de 

2019 (inverno/primavera). 

Os critérios de inclusão considerados foram: (1) não apresentar nenhuma 

contraindicação para realização dos testes e para participação nos programas de 

treinamento físico, (2) não realizar outra atividade física regular, nos últimos seis 

meses, além da educação física escolar, (3) não fazer uso de nenhum medicamento 

que interferisse nos resultados da pesquisa. Em relação aos critérios de exclusão 

foram considerados os seguintes: (1) fazer suplementação de vitamina D; (2) não 

comparecer a todos os testes; (3) classificação do estágio puberal p1 e p2 e (4) idade 

inferior a 10 anos e superior a 18; (4) frequência inferior a 75% nos programas de 

treinamento físico e (5) mudanças significativas na dieta. 

O estudo contou com o apoio de um nutricionista, o qual aplicou o questionário 

de recordatório alimentar para os participantes do projeto. Os programas de 

treinamento físico contaram com profissionais e acadêmicos formados em educação 

física. As informações sobre o procedimento de seleção dos participantes foram 

detalhadas no Capítulo 3, item 3.2.2. 
 

4.2.3 Infraestrutura para realização das avaliações e treinamento físico 
 

A infraestrutura utilizada para a realização das avaliações foi especificada no 

Capítulo 3, item 3.2.3. Os programas de exercício físico foram realizados em uma 

academia em São José dos Pinhais (HIIT e MICT). 
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4.2.4 Instrumentos e procedimentos 

 

A condução da pesquisa seguiu os procedimentos descritos no Capítulo 3, 

item 3.2.4. Além das informações apresentadas é importante destacar que para os 

que participaram dos programas de treinamento físico, ou que pertenciam ao grupo 

controle, houve uma nova coleta de dados ao final de 12 semanas, em que todas as 

avaliações iniciais foram novamente realizadas. 

 

4.2.4.1 Avaliação Clínica pré-participação 

 

Todos os participantes foram avaliados por uma médica para analisar as 

condições clínicas pré-participação e diagnosticar possíveis contraindicações à 

prática de exercícios físicos. Os procedimentos da avaliação clínica pré-participação 

foram descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.1. 

 

4.2.4.2 Medidas antropométricas  

 

O processo de avaliação das medidas antropométricas foi previamente 

descrito no Capítulo 3, item 3.2.4.5. 

 

4.2.4.3 Composição corporal 

 

Os procedimentos adotados para avaliação da composição corporal foram 

descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.6. 

 

4.2.4.4 Maturação Somática 

 

O processo de avaliação da maturação somática foi previamente descrito no 

Capítulo 3, item 3.2.4.3. 

 

4.2.4.5 Pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

 

O processo de avaliação da pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

foram descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.4.  
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4.2.4.6 Exames laboratoriais 

 

O processo de avaliação dos exames laboratoriais foi descrito no Capítulo 3, 

item 3.2.4.7. 

 
4.2.4.7 Nível de atividade física e comportamento sedentário 

 

O processo de avaliação do nível de atividade física e comportamento 

sedentário foram descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.8.3. 

 

4.2.4.8 Avaliação exposição solar 

 

Foram avaliadas algumas questões referentes a variáveis que põem 

influenciar nas concentrações de 25(OH)D como por exemplo: uso de protetor solar, 

horários escolhidos para a exposição solar e cor da pele. O processo de avaliação do 

da exposição solar foi descrito no Capítulo 3, item 3.2.4.8.2. 

 

4.2.4.9 Avaliação do nível socioeconômico  

 

O nível socioeconômico foi avaliado por meio de questionário (Associação 

Brasileira de Empresas de Pesquisa (2015), considerando o nível de escolaridade do 

chefe da família e a quantidade de alguns itens que a família possui, como por 

exemplo: carro, máquina de lavar roupas, banheiro, entre outros. A pontuação foi 

obtida a partir das respostas, a soma das pontuações indicou a classe social da 

família: A1, A2, B1, B2, C1, C2, D – E, sendo A1 a classe mais alta e D – E a classe 

mais baixa. Os alunos responderam às perguntas acompanhados dos pais e/ou 

responsáveis. 

 

4.2.4.10 Avaliação do consumo alimentar 

 

Foram coletadas informações sobre o consumo de alimentos ricos em vitamina 

D e suplementação de vitamina D para garantir maior controle sobre variáveis que 

podem influenciar nas concentrações de vitamina D. 
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As informações referentes ao consumo alimentar, foram coletadas com o uso 

do Recordatório de 24horas (R24h), a partir da definição aleatória de dois dias da 

semana, não consecutivos, com a intenção de fazer um ajuste da distribuição do 

consumo de energia. 

Os nutricionistas apresentaram aos adolescentes o Manual Fotográfico de 

Quantificação Alimentar Infantil, que apresenta imagens dos alimentos com o 

tamanho das porções e dos utensílios mais utilizadas nas refeições. Isto para auxiliar 

na quantificação dos alimentos durante as entrevistas (CRISPIM et al., 2017). 

Foram utilizadas as padronizações descritas na “Tabela de Medidas Referidas 

para os Alimentos Consumidos no Brasil” (IBGE, 2011) para fazer a conversão das 

medidas caseiras em unidades de peso (g) e volume (mL) e para as medidas não 

disponíveis na referida tabela, foram utilizadas as medidas propostas por Crispim e 

colaboradores (2017). 

A conversão de nutrientes foi realizada utilizando a Tabela de Composição 

Nutricional dos Alimentos Consumidos no Brasil (IBGE, 2011) e a Tabela Brasileira de 

Composição de Alimentos (TABELA BRASILEIRA DE COMPOSIÇÃO DE 

ALIMENTOS, 2011). A adequação do consumo alimentar de macronutrientes e sua 

análise, em percentual do valor energético total (VET) para os valores de carboidrato, 

proteína e lipídios foi realizada segundo o intervalo de distribuição aceitável dos 

macronutrientes (Acceptable Macronutrient Recommendations – AMDR) (IOM, 2002), 

que considera aceitável: 45 a 65% provenientes dos carboidratos, 10 a 35% das 

proteínas e 20 a 35% dos lipídios. Para a análise da adequação da dieta referente aos 

valores de gordura saturada, monoinsaturada, poli-insaturada, trans e colesterol, 

foram utilizadas as recomendações dietéticas da I Diretriz sobre o Consumo de 

Gorduras e Saúde Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SANTOS 

et al., 2013). 

Para a avaliação do consumo de cálcio, ferro e vitaminas foi utilizado o cálculo 

de inadequação de consumo pela necessidade média estimada (EAR) (IOM, 2011). 

Para a avaliação do consumo de sódio, foi utilizada a recomendação das Dietary 

Reference Intakes (DRIs) (IOM, 2006). Para o consumo de fibras foi calculado o 

percentual de indivíduos abaixo da Adequate Intake (AI) proposto pelo IOM (IOM, 

2006). Os recordatórios foram aplicados antes do início do programa de exercícios 

físicos e ao final das 12 semanas de projeto. 

 



92 

4.2.4.11 Aptidão cardiorrespiratória 

 

O processo de avaliação da aptidão cardiorrespiratória foi descrito no Capítulo 

3, item 3.2.4.9. 

 

4.2.4.12 Força de preensão manual 

 

Para a avaliação de força de preensão manual foi utilizado dinamômetro 

manual. O teste foi executado três vezes, unilateralmente de forma alternada, com o 

avaliado na posição sentado, segurando o equipamento com o braço flexionado ao 

lado do corpo, respeitando-se um intervalo de repouso de 20 segundos entre cada 

tentativa.  

 

4.2.4.13 Teste de uma repetição máxima  

 

O teste de uma repetição máxima (1RM) foi conduzido conforme protocolo 

proposto por Brown e Weir (2001). A avaliação foi realizada em três visitas na 

academia, sendo o primeiro encontro para familiarização aos equipamentos e 

procedimentos e duas visitas para a realização do teste. Os exercícios utilizados 

foram: supino, rosca direta e o leg press. As visitas foram realizadas no contraturno 

escolar. Os testes foram distribuídos em três dias não consecutivos, com intervalo de 

72 horas, para evitar os efeitos residuais das outras sessões. Com a intenção de 

diminuir o risco de viés, os testes foram conduzidos por apenas um avaliador, com 

experiência no procedimento. Antes do procedimento do teste 1RM os participantes 

realizaram aquecimento de cinco minutos de caminhada em esteira ergométrica, com 

velocidade entre 4 e 5 km/h.  

Na primeira visita foi realizada a familiarização, para essa fase foi realizado 3 

séries de 8 a 10 repetições com cargas progressivas com o objetivo de atingir 

aproximadamente 50% da carga com base na percepção subjetiva do esforço (PSE). 

A segunda visita se iniciou com aquecimento localizado com uma série de oito 

repetições a aproximadamente 50% da carga percebida na primeira visita. Após 1 

minuto de intervalo foi realizada a segunda série de três repetições a 70% da carga 

percebida, após 2 minutos de intervalo os sujeitos foram submetidos ao primeiro teste 

de 1RM com 100% (considerando o dobro da carga percebida na primeira visita 50%) 
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da carga percebida, após a execução do 1RM foi realizado intervalo de 3 a 5 minutos 

para correção da carga. Quando o 1RM foi realizado com sucesso, foram acrescidos 

de 5% a 10% da carga até se alcançar a carga máxima para uma repetição realizada 

corretamente. Quando houve o insucesso no 1RM foi realizado decréscimo da carga 

em 50% do incremento realizado na última tentativa. 

Na terceira visita foi realizado o teste de 1RM seguindo os mesmos 

procedimentos descritos na segunda visita, porém utilizando as cargas alcançadas na 

segunda visita para fins de cálculos dos percentuais utilizados no aquecimento e no 

teste. Nesta visita o objetivo foi confirmar a carga de 1RM da sessão anterior ou 

realizar novos incrementos de carga quando necessários. Considerou-se a maior 

carga alcançada na última visita como valor de 1RM para cada um dos três exercícios. 
 

4.2.4.14 Flexibilidade 

 

A determinação da flexibilidade foi realizada pelo teste de sentar e alcançar, 

utilizando como instrumento o banco de Wells. O teste fornece medida linear e 

quantitativa, que consiste em mensurar a distância em centímetros em relação ao 

ponto zero, situado ao nível da região plantar. Com o participante descalço e sentado 

no chão, com os joelhos estendidos, devendo na sequência flexionar o tronco com os 

membros superiores estendidos, registrando-se o maior valor alcançado ao final do 

movimento. O procedimento foi repetido três vezes, e a média entre os valores foi 

considerada. O avaliador permaneceu ao lado do aluno durante o teste.  

 

4.2.4.15 Teste de resistência muscular localizada 

 

Para a avaliação da força muscular localizada, foi realizado o teste de 

abdominais por um minuto, em que o participante se posiciona em decúbito dorsal, 

com os joelhos flexionados e pés apoiados no chão, com as mãos apoiadas cruzadas 

na altura do peito. Ao sinal, o avaliado inicia os movimentos de flexão de tronco até 

tocar os cotovelos nas coxas, retornando à posição inicial. E assim, o maior número 

possível de repetições em um minuto foi realizada. 
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4.2.4.16 Percepção subjetiva do esforço (PSE) 

 

O teste de esforço máximo foi realizado em esteira ergométrica, sendo assim, 

a PSE foi determinada por meio da escala de percepção do esforço OMNI-Walk/Run 

Scale (UTTER et al., 2002), a aferição da PSE foi realizada ao final de cada estágio. 

O instrumento é composto de uma escala de 11 pontos, com indicações verbais e 

visuais variando de 0 (“Muito fácil”) até 10 (“Muito difícil”) (UTTER et al., 2002). 

 

4.2.4.17 Parâmetros afetivos 

 

Para aferir o nível de afetividade, foi quantificada a sensação de 

prazer/desgosto por meio de uma escala que varia de -5 (muito ruim) a +5 (muito 

bom). Os parâmetros afetivos de prazer e desprazer decorrentes do exercício físico 

foram mensurados antes do início das sessões de exercício físico, durante o 

treinamento físico e após o final da sessão. 

 

4.2.5 Programas de treinamento físico 

 

A frequência foi avaliada a partir da presença nos dias de treinamento físico. 

Em todos os encontros foi realizada chamada. A desistência foi considerada quando 

o indivíduo não completou o programa de treinamento físico ou quando não fez as 

avaliações após 12 semanas no grupo controle. 

Com o intuito de trazer atividades diversificadas para quebrar um possível 

padrão de monotonia, aproximadamente uma vez por mês foi proposta atividade 

complementar no período do treinamento físico como aula com exercícios funcionais, 

aula de bike com televisão ou então no próprio decorrer do treino os alunos poderiam 

escolher as músicas que gostariam de ouvir. 

 

4.2.5.1 MICT 

 

O programa de treinamento aeróbio foi realizado em uma sala de ciclismo 

indoor, equipada com bicicletas estacionárias, equipamento de som e jogo de luzes. 

Foram realizadas 3 sessões semanais, durante 12 semanas de intervenção, 

totalizando 36 sessões. Cada sessão teve duração aproximada de 50 minutos, sendo 
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dividido em aquecimento, treinamento principal e volta a calma com alongamento. 

Para as 12 semanas de treinamento foram classificadas 3 zonas alvos de treino. As 

zonas de treinamento foram determinadas a partir da frequência cardíaca de reserva 

(FCres), na equação proposta por Karvonen (1957): 

 

%FCres = [%treino * (FCmáx – FCrep) + FCrep] 
 
NOTA: %FCres = percentual frequência cardíaca para reserva (bpm); % = percentual pré-estabelecido 
(35 a 75%); FCmáx= frequência cardíaca máxima (bpm) e FCrep = frequência cardíaca de repouso (bpm). 
 

O treinamento físico foi realizado no contraturno escolar e aconteceram no 

período da tarde de segunda a sexta-feira e no período da manhã aos sábados. Os 

alunos poderiam escolher os dias de treinamento físico, respeitando o período 

recomendado de recuperação, não sendo possível treinar em dois dias seguidos, com 

exceção apenas para casos de reposição. 

O QUADRO 4.1 apresenta as diferentes zonas de treinamentos, as técnicas de 

ciclismo utilizadas e os tipos de cargas, relacionando com o mês sugerido. A primeira 

zona alvo consiste nas 4 primeiras semanas, em que o foco está entre 35% e 55% da 

FCres, utilizando das técnicas “sentado leve” e “subida leve”, com carga mínima/baixa 

e carga baixa/média, respectivamente. A segunda zona alvo é composta pelo segundo 

mês, com os limites entre 45% e 65% da FCres e utilização das técnicas de “sentado 

leve, sentado pesado e subida leve”, com carga mínima/baixa, média/alta e 

baixa/média. Por fim, o último mês é a terceira zona alvo, referida entre 55% e 75% 

da FCres, repetindo as técnicas e cargas do mês anterior e acrescentado apenas a 

técnica de “subida pesado” com carga alta. 

 
QUADRO 4.1 - PROGRAMAÇÃO DAS SESSÕES DE CICLISMO INDOOR 

 
Mês % FC alvo (FCres) Técnica de Ciclismo Tipo de carga 

1º 35% a 55% Sentado Leve 
Subida Leve 

Carga Mínima/Baixa 
Carga Baixa/Média 

2º  
45% a 65% 

Sentado Leve 
Sentado Pesado 

Subida Leve 

Carga Mínima/Baixa 
Carga Média/Alta 

Carga Baixa/Média 

3º  
55% a 75% 

Sentado Leve 
Sentado Pesado 

Subida Leve 
Subida Pesado 

Carga Mínima/Baixa 
Carga Média/Alta 

Carga Baixa/Média 
Carga Alta 

 
NOTA: % FC= percentual frequência cardíaca; FCres = frequência cardíaca de reserva. 
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A intensidade pré-estabelecida foi controlada individualmente com o uso de 

cardiofrequencímetro e os dados cardíacos foram registrados em planilhas, quando o 

adolescente estava fora da faixa de treinamento recebia estímulos verbais ou para 

aumentar ou diminuir a intensidade, dependendo da ocasião em específico.  

Durante as sessões de treinamento físico, foram registradas as FC dos 

participantes a cada 05 minutos, além da PSE e afetividade. Para a análise dos 

resultados, foram considerados apenas os 45 minutos de treinamento, excluindo 

assim os valores referentes ao aquecimento, volta a calma e alongamento. 

 

4.2.5.2 HIIT 

 

O HIIT também foi realizado na sala de spinning, acontecendo três vezes por 

semana, totalizando 36 sessões. Contou com exercícios de aquecimento inicial, 

seguido de séries de exercícios intercalados de alta intensidade e descanso ativo, 

com duração total da sessão aproximadamente de 40 minutos. O protocolo do HIIT 

foi composto por 5 minutos de aquecimento, uma sequência 3 séries de 4 sprints de 

30 segundos (80-95% FCmáx) com 60 segundos de descanso ativo. Teve também 

repouso de 4 minutos entre as séries e volta calma ao término sessão. A FC, 

afetividade e PSE foram registradas antes do início do treinamento físico, após 

aquecimento, ao final de cada tiro, ao final do período de descanso e após a volta a 

calma. 

 

4.2.5.3 Grupo controle 

 

Foi recomendado ao grupo controle que mantivessem as atividades habituais 

e não iniciasse nenhum programa de exercício físico durante o período de realização 

do estudo. Após o término das 12 semanas receberam orientações sobre a prática 

regular de exercício físico e orientação nutricional, realizadas no momento da 

devolutiva dos resultados. 
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4.2.6 Análise estatística 

 

A análise estatística aplicada neste estudo foi descrita no Capítulo III, item 

3.2.5. Somando-se ao que foi detalhado no anterior foram realizadas análises do efeito 

do programa de exercício físico. Para isso foram realizadas comparações dos 

resultados pré e pós projeto; para as variáveis com distribuição normal foi utilizado 

teste-t pareado e para variáveis com distribuição não paramétrica o teste de Wilcoxon. 

O efeito da intervenção no tempo, grupo e interação (tempo x grupo) foi 

verificado por meio de ANOVA mista. A prevalência dos respondentes foi definida de 

acordo com a magnitude do tamanho do efeito individual de cada grupo (MICT e HIIT), 

pelo cálculo: Δ/DPagrupado, em que as alterações (Δ) foram calculadas como pós-

intervenção menos valores de pré-intervenção divididos por DPagrupado. O ponto de 

corte foi o que apresenta um tamanho de efeito (≥0,20 ou ≤-0,20) após o período de 

intervenção. Para verificar a diferença na frequência dos respondentes entre os 

grupos, foi aplicada uma regressão logística.  

O tamanho do efeito (ES) foi calculado para o MICT e HIIT, a fim de comparar 

a magnitude de cada tipo de exercício físico. O ES foi considerado pequeno (d = 0,20), 

médio (d = 0,50) e grande (d = 0,80) (COHEN, 1992). A inferência clínica foi realizada 

de acordo com valores inferiores a -0,80 como muito prejudiciais, entre -0,79 e -0,40 

prejudiciais, entre -0,39 e -020 possivelmente prejudiciais, entre -0,20 e 0,20 foram 

considerados triviais, entre 0,20 e 0,39 possivelmente benéficos, entre 0,40 e 0,79 

benéfico e superior a 0,80 considerado muito benéfico. O nível de significância 

adotado foi p ≤0,05. 

 

4.3 RESULTADOS 

 
O presente estudo contou com a participação de 36 adolescentes com excesso 

de peso de ambos os sexos (GC; 7 meninas e 5 meninos, MICT; n=12; meninas = 8, 

meninos = 4 e HIIT; n=12; meninas = 4, meninos = 8). A média de idade para o GC 

foi 13,96 ±2,40, MICT foi 13,48 ± 2,23 e para o HIIT 14,17 ± 2,61 (p=0,738), não foram 

localizadas diferenças entre os grupos para pico de velocidade de crescimento (PVC) 

(p=0,285) e na distribuição de meninas e meninos nos grupos (p=0,338). Além disso, 

não foram apontadas diferenças para o nível socioeconômico entre os grupos 

(p=0,537).  
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Para as variáveis que podem influenciar nas concentrações de 25(OH)D, não 

foram observadas diferenças significativas entre os grupos e as proporções de uso de 

protetor solar, exposição solar de segunda a sexta-feira e finais de semana, horários 

de exposição solar no verão, cor da pele, tipo de deslocamento para o colégio, 

consumo de vitamina D. É importante destacar que todos os participantes do presente 

estudo apresentaram consumo de vitamina D abaixo das recomendações. 

As características amostrais relacionadas às variáveis antropométricas e 

cardiometabólicas e efeito de intervenção nos grupos e interação grupo e tempo são 

apresentadas na TABELA 4.1. Na comparação entre valores pré e pós treinamento 

físico, observou-se no GC aumento da estatura (p=0,001) e diminuição dos 

triglicérides (TG) (p=0,017). No grupo MICT foram observados aumentos da massa 

corporal (p=0,020), da estatura (p<0,001) e paratormônio (PTH) (p<0,001). Para o 

grupo HIIT, houve aumentos da estatura (p<0,001), PTH (p=0,011) e 25(OH)D 

(p=0,024), além de diminuições do índice de massa corporal (IMC-z) (p=0,0012) e 

colesterol total (CT) (p=0,041) após 12 semanas de treinamento físico. A ANOVA 

mista mostrou que houve interação entre grupo e tempo para a variável relação cintura 

estatura (RCEst), com maior redução no HIIT em comparação ao MICT e GC 

(p=0,045). 

Na TABELA 4.2 são apresentadas as características da amostra quanto à 

aptidão física, em que são realizadas comparações entre os valores iniciais e após 12 

semanas de projeto além da interação grupo e tempo. Na comparação entre valores 

pré e pós treino, o GC apresentou aumento da frequência cardíaca de repouso (FCrep) 

(p=0,004). O MICT apresentou aumento significativo para preensão manual direita 

(PMD) (p=0,024), supino (p=0,035), supino/massa corporal (supino/MC) (p=0,030), 

pico do consumo de oxigênio (VO2pico) (p=0,024) e pico do consumo de 

oxigênio/massa corporal (VO2pico/MC) (p=0,025). Para o grupo HIIT, observaram-se 

aumentos da flexibilidade (p=0,019), da resistência abdominal (p=0,015), PMD 

(p=0,001), preensão manual esquerda (PME) (p=0,009), leg press (p=0,001), leg 

press/MC (p=0,001), supino (p=0,026), supino/MC (p=0,024), rosca (p=0,013), 

rosca/MC (p=0,004), VO2pico (p<0,001) e VO2pico/MC (p<0,001). A ANOVA mista 

mostrou que houve interação entre grupo e tempo para as variáveis de flexibilidade 

(p=0,020), resistência abdominal (p=0,031), VO2pico (p=0,045), VO2pico/MC (p=0,036), 

frequência cardíaca máxima (FCmáx) (p=0,015). 
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A FIGURA 4.1 mostra a prevalência de respondentes após 12 semanas para 

os grupos GC, MICT e HIIT para a variável 25(OH)D. Para a variável vitamina D, o 

grupo HIIT apresentou maior proporção de respondentes que o grupo MICT 

(χ2=4,444; p=0,035). 

 
FIGURA 4.1 - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES PARA AS CONCENTRAÇÕES DE 25(OH)D 

 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D; GC=grupo controle; MICT = treinamento contínuo de 

intensidade moderada e HIIT = treinamento intervalado de alta intensidade. 
 

Os percentuais de respondentes para os programas de intervenção para as 

demais variáveis do estudo foram apresentados no APÊNDICE 5 (FIGURAS I, II e III). 

Não foram localizadas diferenças entre o percentual de respondentes e as variáveis 

cardiometabólicas e de aptidão física (TABELA III).  

A partir da amostra total do estudo (n=36) foram realizadas correlações entre 

os deltas das variáveis que compõe o presente estudo (FIGURA 4.2), sendo 

observada correlação inversa e moderada entre o delta de 25(OH)D e o delta de TG 

(r= -0,566; p<0,001) e inversa e moderada entre o delta da 25(OH)D e relação 

colesterol total e lipoproteína de alta densidade (CT/HDL-c) (r=-0,407; p=0,014).  
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FIGURA 4.2- CORRELAÇÃO CONSIDERANDO A AMOSTRA TOTAL ENTRE DELTA DE 25(OH)D E 
DELTA TG E CT/HDL-c (n=36) 

 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D; TG= triglicerídeos; CT/HDL-c=relação colesterol total 

e lipoproteína de alta densidade. 
 

A FIGURA 4.3 apresenta a correlação direta e fraca entre o delta 25(OH)D e o 

delta leg press/MC (r=0,379; p=0,023) considerando a amostra total do estudo (n=36). 

 
FIGURA 4.3 – CORRELAÇÃO CONSIDERANDO A AMOSTRA TOTAL ENTRE O DELTA DE 25(OH)D 

E O DELTA LEG PRESS (n=36) 
 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D. 

 

Considerando os grupos separadamente, para MICT e GC não foram 

observadas correlações entre o delta de 25(OH)D e as demais variáveis. Apenas para 
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o grupo HIIT foi observada correlação inversa e forte entre delta de 25(OH)D com o 

delta do TG (r=-0,714; p=0,009) (FIGURA 4.4). 

 
FIGURA 4.4 – CORRELAÇÃO ENTRE O DELTA DE 25(OH)D O DELTA DO TG NO GRUPO HIIT 

(n=12) 
 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D e TG= triglicérideos.  

 

Na TABELA 4.3 são apresentados o efeito de intervenção e inferência clínica 

nas variáveis antropométricas e fatores de risco cardiometabólicos a partir da 

classificação em respondentes e não respondentes para as concentrações de 

25(OH)D. 
Na TABELA 4.4 são apresentados o efeito de intervenção e inferência clínica 

nas variáveis relacionadas a aptidão física a partir da classificação em respondentes 

e não respondentes para as concentrações de 25(OH)D. 

Dos três adolescentes que apresentaram deficiência de vitamina D no início do 

programa (2=HIIT e 1=MICT) todos saíram da classificação de deficiência, sendo que 

dois passaram a apresentar valores superiores a 30 ng/mL e um ficou próximo a isso 

(27 ng/mL). 
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4.4 DISCUSSÃO 

 

A proposta deste estudo foi avaliar o impacto do exercício físico em ambiente 

fechado nas concentrações de 25(OH)D, e determinar a prevalência de respondentes 

nas concentrações de 25(OH)D, bem como entender se uma possível perda de 

gordura corporal poderia influenciar nesse processo. Os principais achados do 

presente estudo sugerem uma melhora significativa nas concentrações de 25(OH)D 

após 12 semanas de HIIT, o que não foi observado nos GC e MICT. Além disso, o 

grupo HIIT apresentou efeito muito benéfico e o grupo MICT efeito trivial para as 

concentrações de 25(OH)D. O grupo HIIT apresentou maior proporção de 

respondentes que o grupo MICT. O percentual de gordura não sofreu alteração em 

nenhum dos grupos após 12 semanas. 

Os resultados do presente estudo evidenciaram que a intensidade do exercício 

físico pode ser um ponto importante a ser destacado para influenciar as respostas da 

vitamina D. Sun et al. (2017) demonstraram efeito agudo do exercício intenso, 

resultando em aumento nas concentrações de 25(OH)D logo após a sessão de 

exercício físico.  

Na presente pesquisa, aqueles que praticaram exercício aeróbio contínuo e GC 

permaneceram inalterados com relação a vitamina D, após 12 semanas de projeto. 

Destaca-se que são poucos os estudo que analisam o efeito de exercício físico em 

ambiente fechado nas concentrações de vitamina D. Hossain et al (2018) sugeriram 

que intervenção de 3 meses no estivo de vida de adolescentes obesos, que contou 

com exercício de caminhada, contribuiu para o aumento das concentrações de 

25(OH)D. Porém, a intervenção não teve controle da intensidade do treinamento 

físico, hábitos alimentares e exposição solar. Os autores apresentaram a diminuição 

da massa gorda como possível mecanismo que favoreceu o aumento das 

concentrações de 25(OH)D. 

Outro fator a ser destacado se refere às características da amostra na presente 

pesquisa em relação às concentrações iniciais de 25(OH)D. Estudos apontam que 

baixas concentrações de vitamina D estão associadas à obesidade (CORAZZA et al., 

2019; MARQUES-QUEIROZET et al., 2019; WIMALAWANSA, 2019). No entanto, isso 

não foi confirmado na atual pesquisa, pois a grande maioria apresentou 

concentrações classificadas como 25(OH)D suficientes. Talvez, as concentrações 

basais suficientes propiciaram aos grupos MICT e GC a manutenção dos valores após 
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12 semanas. Porém, o grupo HIIT apresentou aumento significativo desta vitamina, 

mesmo apresentando valores iniciais semelhantes aos outros grupos. 

No presente estudo, as atividades de MICT e HIIT foram desenvolvidas em 

ambiente fechado e os participantes apresentaram exposição solar semelhantes em 

suas rotinas, portanto possivelmente não houve interferência da luz solar nos 

resultados encontrados. Sabe-se que a prática regular de exercício físico ao ar livre 

proporciona aos seus praticantes menor propensão à insuficiência e deficiência de 

vitamina D (hipovitaminose D). Isso porque o exercício físico realizado nessas 

condições pode promover muitos benefícios; entre eles, ajudar na prevenção do 

sobrepeso e hipovitaminose D (FLOREZ et al., 2007). É comum observar maiores 

concentrações de 25(OH)D em pessoas ativas, devido à provável maior exposição ao 

sol, considerando que os exercícios físicos são frequentemente praticados ao ar livre. 

No entanto, estudos recentes indicam uma possível relação causal entre vitamina D 

e exercício físico (HENGIST et al., 2019). 

Na presente pesquisa foi apresentada a hipótese de que o treinamento físico, 

mesmo que praticado em ambiente fechado, seria capaz de mobilizar vitamina D a 

partir dos adipócitos. Indivíduos ativos com frequência apresentam valores 

satisfatórios de 25(OH)D (CORAZZA et al., 2017, CHIN et al., 2017), sem diferenças 

entre atletas praticantes de esportes ao ar livre e em ambiente fechado (AYDIN et al., 

2019). Nesse sentido, Fernandes e Barreto (2017) com base em revisão da literatura 

sugeriram que tanto a prática de exercício físico ao ar livre como em ambiente fechado 

promove aumento da concentração plasmática de vitamina D. Contudo, na atual 

pesquisa somente o HIIT promoveu aumento nas concentrações da 25(OH)D em 

ambiente fechado, o que sugere que a intensidade do exercício físico pode influenciar 

nas respostas da vitamina D.  

Destaca-se ainda que o exercício físico por si só é um poderoso estímulo para 

a mobilização lipídica do tecido adiposo (THOMPSON et al., 2012). Desta forma, 

acreditava-se que um possível aumento nas concentrações de 25(OH)D poderia ser 

causado pela redução da gordura corporal, pois a vitamina D é armazenada 

principalmente no tecido adiposo (MAWER et al., 1972; MARCOTORCHINO, 

TOURNIAIRE E LANDRIER, 2013). Todavia, no presente estudo, após 12 semanas 

de intervenção de MICT ou HIIT, o percentual de gordura não mudou, e para ambos 

os grupos a inferência clínica foi trivial, mostrando que, talvez não sejam necessárias 
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alterações na composição corporal para que haja alterações na concentração de 

vitamina D.  

Em relação a composição corporal, nossos resultados estão em consonância 

com o estudo de Ram et al. (2020), que não encontrou mudanças na composição 

corporal após intervenções de HIIT e MICT. Em uma revisão sistemática com 

metanálise publicada recentemente, que incluiu apenas estudos randomizados com 

adolescentes com excesso de peso, apontou que os dois protocolos podem promover 

benefícios com relação ao percentual de gordura, sem diferenças na comparação 

entre HIIT e MICT (CAO et al., 2021). Apesar de alguns estudos como o do Batacan 

et al., 2017 apontarem para efeito desejável do HIIT sobre o percentual de gordura 

em adultos com excesso de peso.  

Os mecanismos fisiológicos que contribuem para alterações na composição 

corporal, com relação à gordura são diferentes entre o MICT e o HIIT. O MICT envolve 

o aumento da taxa de queima de gordura como matriz, enquanto o HIIT tem como 

mecanismo o aumento nas catecolaminas após o exercício físico, o que pode 

proporcionar melhora da oxidação da gordura (LAFORGIA, WITHERS e GORE, 2006; 

BOUTCHER, 2011). 

Além disso, na presente pesquisa também foi observado que nenhum dos 

grupos apresentou alterações significativas para a massa livre de gordura dos 

participantes. Possivelmente, intervenções com maior duração (>12 semanas) são 

necessárias que para ganhos em relação à massa livre de gordura. Outros estudos 

também apontam para o fato de que o ganho de massa livre de gordura não foi 

observado após intervenções de HIIT. Sugerindo que para ganhar massa livre de 

gordura, o treinamento de força seja necessário (NYBO et al., 2010). Wewege et al. 

(2017) sugerem que o HIIT tem como benefício o menor tempo de duração da sessão 

quando comparado ao MICT, sendo que ambos apresentam resultados semelhantes 

para as variáveis de composição corporal.  

Em geral, avaliando os valores das médias pré e pós-intervenção de 12 

semanas, foi possível verificar que o HIIT proporcionou benefícios para as variáveis 

antropométricas, dentre elas a manutenção da massa corporal e redução do IMC e 

RCEst. Enquanto no mesmo período o grupo MICT mostrou aumento na massa 

corporal. No entanto, apenas a variável RCEst apresentou interação significativa entre 

os grupos de intervenção e o tempo, mostrando a superioridade do HIIT para essa 

variável. 
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Nossos resultados foram diferentes dos demonstrados numa revisão 

sistemática realizada em adultos com excesso de peso, que mostrou que o HIIT e 

MICT apresentam efeitos similares nas modificações das variáveis antropométricas, 

sendo que o HIIT foi superior ao MICT apenas para a massa corporal (ANREATO et 

al., 2019), esta comparação deve ser interpretada com cautela considerando que a 

amostra do estudo de Anreato et al. (2019) é composta por adultos e a amostra da 

presente pesquisa contou apenas com adolescentes. Enquanto em um estudo 

realizado com crianças e adolescentes que teve duração de cinco semanas, os 

autores propuseram três diferentes programas de exercício físico, HIIT, MICT e HIIT 

+ MICT. Os resultados apontaram que a combinação dos exercícios promoveu 

redução da CC da RCEst, comparado com MICT e HIIT de maneira isolada, sugerindo 

que a combinação HIIT + MICT talvez forneça maiores reduções nos indicadores de 

obesidade central que as duas formas de treinamento isoladas (VAN BILJON et al., 

2018). 

Quanto às modificações no perfil lipídico, na presente pesquisa foi observada 

tendência de o MICT apresentar diminuição do HDL-c, enquanto o HIIT e GC não 

apresentaram diferenças significativas entre os valores basais e após 12 semanas de 

intervenção. Resultados semelhantes aos encontrados em revisão sistemática com 

metanálise em adultos, em que o HIIT e o MICT possuem efeitos parecidos nas 

modificações do perfil lipídico. Os autores apontaram o HIIT como favorável em 

comparação ao MICT para o HDL-c. Como conclusão, sugerem que a intensidade da 

do exercício físico não influenciou no tamanho do efeito das mudanças no CT, TG, 

LDL-c, TC/HDL-c. Sugerindo que o volume de exercício físico talvez seja mais eficaz 

para favorecer mudanças no perfil lipídico que a intensidade (WOOD et al., 2019). 

Neste sentido, outra revisão realizada com adultos também não mostrou efeito do HIIT 

sobre o perfil lipídico, insulina e PCR em pessoas com excesso de peso (BATACAN 

et al., 2017). Outro estudo destacou que o HIIT proporciona benefícios com relação a 

saúde cardiometabólicas (CASSIDY et al., 2017).  

Foram observadas correções inversas entre o delta da 25(OH)D e o delta do 

TG e CT/HDL-c considerando a amostra total. E quando analisado os grupos 

individualmente a correlação inversa entre o delta de 25(OH)D e o delta de TG foi 

evidenciada apenas no HIIT. Alguns estudos também relataram associação inversa 

da vitamina D com TG (HA et al., 2012; PRODAM et al., 2015; PETERSEN et al., 

2015). 
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Outro aspecto a ser observado são os hábitos alimentares, que podem 

influenciar o peso e a composição corporal, pois isso depende da razão entre calorias 

consumidas e o gasto de energia. Sendo possível que menores ou maiores reduções 

na adiposidade sejam resultado das escolhas alimentares e não exclusivamente da 

prática de exercício físico. Além disso, a alimentação pode influenciar o perfil lipídico 

(FALUDI et al., 2017). Ainda sobre questões alimentares, destaca-se que o consumo 

de alimentos fortificados e ricos em vitamina D devem ser incentivados entre os 

adolescentes levando em consideração que todos os participantes da presente 

pesquisa apresentavam consumo abaixo do recomendado para vitamina D. 

No presente estudo o HIIT e MICT apresentaram aumento do PTH após 12 

semanas de intervenção, enquanto o GC não apresentou diferenças significativas e 

nenhum dos grupos foi evidenciada a perda de peso. A 25(OH)D e o PTH possuem 

papel fundamental na mineralização óssea, pois regulam a homeostase do fosfato e 

do cálcio (KHUNDMIRI, MURRAY, LEDERER, 2011). O exercício físico tem como 

efeito agudo aumentar o PTH (MAIMOUN et al., 2005). Além disso, estudo realizado 

com crianças apontou que aquelas que apresentam obesidade têm menores 

concentrações de 25(OH)D e maiores valores de PTH. E para aqueles que após 

intervenção de um ano no estilo de vida apresentaram perda de massa corporal 

apresentaram aumento das concentrações de 25(OH)D e redução do PTH (REINEHR 

et al., 2007). 

A baixa aptidão cardiorrespiratória é considerada fator de risco cardiovascular. 

No presente estudo, o HIIT e o MICT foram eficazes em promover o aumento da 

aptidão cardiorrespiratória após 12 semanas de intervenção, porém o HIIT foi superior 

ao MICT para esta variável. Nesse sentido, estudos sugerem maior eficácia do HIIT 

em comparação ao MICT promover aumento da aptidão cardiorrespiratória (NARDI et 

al., 2018; CAO, QUAN e ZHUANG, 2019; YIN, ZHOU e LAN, 2020; LIU, ZHU e SU, 

2020; CAO et al., 2021).  

Nossos resultados indicam que o HIIT pode ser uma boa alternativa de 

treinamento físico para promoção da aptidão cardiorrespiratória de adolescentes com 

excesso de peso e manutenção da saúde cardiometabólica. Assim como, a melhora 

da APCR na infância e adolescência está associada a melhor saúde cardiometabólica 

na vida adulta (SCHMIDT et al., 2016). Os mecanismos que explicam a resposta da 

APCR superior do HIIT não são completamente compreendidos (LIU, ZHU e SU, 

2020). As adaptações fisiológicas que explicam parcialmente o mecanismo envolvem 
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adaptações central e periférica. A adaptação central, induzida pelo HIIT, tem relação 

com o aumento do volume de ejeção. Enquanto a adaptação periférica pode estar 

relacionada a remodelação do musculo esquelético (NOTTIN et al., 2002; LUNDBY e 

JACOBS, 2016). 

O HIIT proporcionou maiores ganhos de força (PMD, leg press e leg press/MC). 

Em relação ao tecido muscular, a vitamina D desempenha papel ativo na síntese 

proteica, resposta inflamatória muscular e regulação da função muscular esquelética 

(SRIKUEA et al., 2012; GIRGIS et al., 2014). Srikuea et al. (2012) sugerem que dava 

a presença da enzima 1α-hidroxilase codificada pelo gene Cyp27b1 no músculo 

esquelético provavelmente ocorra a conversão de 25(OH)D para a sua forma ativa 

possibilitando efeitos fisiologicamente relevantes nas células musculares durante o 

processo regenerativo. 

Em adolescentes do sexo masculino, aqueles com as maiores concentrações 

de 25(OH)D apresentaram maior força muscular em comparação com aqueles com 

menores concentrações desta vitamina (CARSON et al., 2015). Além disso, a vitamina 

D tem um papel fundamental como modulador de eventos inflamatórios, auxiliando 

assim nos processos de recuperação (CABALLERO-GARCÍA et al., 2021). Estudos 

mostram que a vitamina D, também possivelmente reduz danos musculares pós-

exercício físico (VON HURST e BECK, 2014). Barker et al. (2013) sugerem que a 

concentração de 25(OH)D pré uma sessão de exercício físico intenso pode influenciar 

nos ganhos de força. 

A partir da divisão em grupos 25(OH)D respondentes e 25(OH)D não 

respondentes, considerando apenas os que praticaram exercício (HIIT e MICT), é 

possível observar que usualmente aqueles que foram 25(OH)D não respondentes 

apresentaram alterações significativas que, em geral, relacionam-se com maiores 

frequências prejudiciais à saúde. Enquanto aqueles que foram respondentes 

apresentaram mudanças benéficas com destaque à redução do TG, CT e CT não 

HDL-c. Além disso, para as variáveis relacionadas a aptidão física os 25(OH)D não 

respondentes apresentaram aumento do PMD, supino e supino/MC com inferência 

clínica benéfica para PMD, e leg press relativo à massa corporal. Os 25(OH)D 

respondentes apresentaram aumento da flexibilidade, resistência abdominal, PMD, 

PME, leg press, leg press relativo à massa corporal, supino, supino relativo à massa 

corporal, rosca, rosca relativo à massa corporal, VO2pico/MC e VO2pico com efeito 

benéfico para PMD, VO2pico/MC e VO2pico. Sugerindo efeitos melhores com relação a 
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aptidão física para aqueles que foram respondentes para as concentrações de 

25(OH)D.  

Esta pesquisa tem algumas limitações que devem ser mencionadas como a 

seleção da amostra pelo processo de amostragem não probabilístico. Além disso, a 

coleta dos exames laboratoriais dos grupos que realizaram treinamento físico e do GC 

foram realizadas em meses diferentes. Como ponto positivo é possível destacar a 

avaliação de variáveis que influenciam nas concentrações de 25(OH)D, como por 

exemplo: exposição solar e consumo de alimentos ricos em vitamina D. Acrescenta-

se que o planejamento e execução de dois programas de exercício físico que foram 

realizados em ambiente fechado. Desta maneira, o presente estudo avança na 

avaliação das respostas de adolescentes com excesso de peso nas concentrações 

de 25(OH)D a partir da participação em diferentes programas de exercícios físicos em 

ambiente fechado. 

 

4.5 CONCLUSÃO 

 
Em síntese, os resultados apresentados neste estudo sugerem que quando o 

foco é o aumento das concentrações de 25(OH)D, o HIIT é uma escolha adequada, 

independente de reduções no percentual de gordura. Além disso, para a variável 

25(OH)D, o grupo HIIT apresentou maior proporção de respondentes que o grupo 

MICT. Os resultados mostraram que o HIIT pode ser uma estratégia eficaz para 

promover benefícios à saúde de adolescentes com excesso de peso. 

Em relação às hipóteses, a hipótese 1 era que indivíduos com excesso de 

peso que não cumprem as recomendações de atividade física e apresentam elevado 

tempo gasto em comportamento sedentário apresentariam baixas concentrações de 

25(OH)D (considerando os valores pré participação do projeto), esta hipótese foi 

rejeitada. Ao considerarmos todos os participantes na fase inicial a média das 

concentrações de 25(OH) estava dentro dos valores recomendados (>30 ng/mL) e 

apenas três adolescentes apresentavam valores inferiores a 20 ng/mL. 

A hipótese 2, que o HIIT seria superior ao MICT em aumentar as 

concentrações de 25(OH)D foi rejeitada se considerarmos os valores referentes a 

interação grupo e tempo, porém foi aceita se considerarmos a diferença significativa 

entre a proporção de respondentes para a vitamina D, em que o HIIT apresentou maior 

proporção de respondentes que o MICT. A hipótese 3 que sugeria que o HIIT teria 
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maior adesão ao programa que o MICT foi rejeitada, considerando que não foram 

localizadas diferenças significativas entre os grupos quanto à adesão. Enquanto a 

hipótese 4 que previa que o HIIT seria superior ao MICT para o perfil antropométrico 

e cardiometabólico foi parcialmente aceita pois diferente do MICT, o HIIT foi eficaz 

em promover redução da RCEst. 

A hipótese 5 apontava que uma possível diminuição da massa gorda iria 

contribuir para que a vitamina D ficasse mais disponível e isso poderia refletir no 

aumento das concentrações de vitamina D. Apesar do grupo HIIT apresentar aumento 

das concentrações de 25(OH)D isto não foi acompanhado de redução do percentual 

de gordura, sendo assim essa hipótese foi rejeitada. De forma complementar, a 

hipótese 6 sugeria que um possível ganho de massa livre de gordura, ocasionada 

pela participação em programa de treinamento físico iria favorecer vitamina D. Está 

hipótese foi rejeitada pois não foi evidenciado aumento de massa livre de gordura nos 

adolescentes que participaram nos programas de exercício físico. 

Conclui-se que a intensidade do exercício físico é fator importante para 

aumentar as concentrações de vitamina D em adolescentes com excesso de peso, 

quando os exercícios físicos são realizados em ambiente fechado. 
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CAPÍTULO 5 - ESTUDO 3 
 

EXERCÍCIO FÍSICO EM AMBIENTE FECHADO É EFICAZ EM PROMOVER O 

AUMENTO DA EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DE VITAMINA D 

EM ADOLESCENTES COM EXCESSO DE PESO 

 

RESUMO 
 

O presente estudo teve como objetivo avaliar se os níveis de expressão do 

gene receptor de vitamina D (VDR) variam em resposta ao programa de exercícios 

físicos em ambiente fechado em adolescentes com excesso de peso, destreinados e 

com elevado tempo gasto em comportamento sedentário. Os adolescentes foram 

alocados em Grupo Controle (GC; n=17) e Grupo Intervenção (GI; n=15). O GI 

praticou exercício físico programado na sala de spinning, destes 9 praticaram o MICT 

e 6 o HIIT, com gastos energéticos equivalentes. Os participantes do GC receberam 

a indicação de manterem a rotina pelos três meses subsequentes.  Após 12 semanas 

de treinamento físico, o GI aumentou de maneira significativa a expressão do gene 

VDR, enquanto o GC no mesmo período diminuiu a expressão do gene VDR. A 

expressão do gene VDR apresentou correlação direta e moderada com a lipoproteína 

de alta densidade (HDL-c) considerando os valores pós exercício para o GI (r=0,611; 

p=0,015). Além disso o valor do delta da expressão do gene VDR e o delta de massa 

livre de gordura apresentaram correção direta e moderada (r=0,566; p=0,028). De 

maneira geral, observou-se que o exercício físico foi eficaz em promover aumento da 

expressão do gene VDR em adolescentes com excesso de peso. 

 

Palavras-chave: Excesso de peso. Expressão gênica. Adolescentes. Exercício físico. 

Gene receptor de vitamina D. VDR. 
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5.1 INTRODUÇÃO 
 

A vitamina D pode ser obtida pela dieta (peixes gordurosos, ovos, entre outros), 

mas é principalmente sintetizada a partir do 7-dehidrocolesterol em resposta a 

exposição da pele aos raios solares. A partir da radiação ultravioleta B, a pré-vitamina 

D é produzida na pele e é convertida no fígado em 25-hidroxivitamina D (25(OH)D), 

metabólico utilizado para a quantificação em exames laboratoriais. Nos rins, a 

25(OH)D é convertida em 1,25-dihidroxivitamina D3 (1,25(OH)2D) alcançando assim a 

sua forma hormonal que atua como ligante para o receptor de vitamina D, iniciando 

assim diversas ações biológicas, por meio da sua capacidade de modular a expressão 

de genes-alvo (HAUSSLER et al., 1988; MANGELSDORF, 1995; HOLICK, 1977; 

CARLBERG et al., 2013; BARCHETTA et al., 2013).  

A partir da exposição solar adequada e dieta balanceada ou então 

suplementação de vitamina D é possível manter as concentrações de 25(OH)D dentro 

dos valores recomendados. Porém, a concentração de 25(OH)D pode variar muito de 

pessoa para pessoa. Exposição solar, dieta, idade e adiposidade respondem a 

aproximadamente 30% das variações entre indivíduos de 25(OH)D (ENGELMAN et 

al., 2013). Desta maneira, fatores genéticos e epigenéticos são responsáveis por 

grande parte da variação de vitamina D (ENGELMAN et al., 2008). 

A expressão gênica sofre influência de vários fatores relacionados aos hábitos, 

desta maneira o estilo de vida influencia na forma como os genes irão se expressar. 

O receptor de vitamina D é codificado pelo gene receptor de vitamina D (VDR) 

localizado no cromossomo 12, o qual pode ser regulado por fatores genéticos, 

epigenéticos ou ambientais (SZPIRER et al., 1991; SACCONE, ASANI e BORNMAN, 

2015).  

Pesquisas que tiveram como objetivo entender as ações moleculares da 

vitamina D nas doenças que afetam o metabolismo melhoraram o entendimento das 

funções do sistema endócrino da vitamina D, a partir da análise sobre o metabolismo 

e identificação dos fatores de transcrição e genes envolvidos nas vias metabólicas da 

1,25(OH)2D (CARLBERG e CAMPBELL 2013). Neste sentido, estudo que avaliou o 

efeito da suplementação de vitamina D sobre a expressão gênica de adultos 

saudáveis mostrou que a concentração de 25(OH)D foi associada a alteração na 

expressão de 291 genes relacionados a uma ampla variedade de funções biológicas 

(HOSSEIN-NEZHAD, SPIRA e HOLICK, 2013).  
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Cabe ressaltar que as alterações no estilo de vida podem promover 

modificações na expressão dos genes. Pesquisas têm demonstrado aumentos nos 

níveis de RNA mensageiro (mRNA) de diversos genes em resposta a prática de 

exercício físico (EGAN e ZIERATH, 2013; NEUFER et al., 2015). O CYP24A1 

apresenta um forte elemento positivo de resposta a vitamina D (OHYAMA et al., 1993). 

Em estudo realizado com mulheres mostrou que a expressão do CYP24A1 aumentou 

em 79% após a perda de peso (WAMBERG et al., 2013). 

Desta forma, considerando o exposto e a partir da revisão da literatura apontou-

se como lacuna a ausência de estudos que avaliassem o efeito de programa de 

exercício físico em ambiente fechado sobre a expressão do VDR, somando-se a isso, 

o tema da avaliação da expressão gênica e exercício físico em ambiente fechado é 

inovador e até o momento pouco explorado nos trabalhos na área da atividade física 

e saúde. Neste sentido, o presente estudo teve como objetivo avaliar se os níveis de 

expressão do gene VDR variam em resposta ao programa de exercícios físicos em 

ambiente fechado em adolescentes com excesso de peso previamente classificados 

com elevado tempo gasto em comportamento sedentário e níveis insuficientes de 

atividade física. 

 

5.2 MATERIAL E MÉTODOS 

 

5.2.1 Caracterização da pesquisa 
 

A caracterização da pesquisa foi especificada no Capítulo 4, item 4.2.1. 

 

5.2.2 Amostra e seleção dos participantes 
 

A seleção dos participantes foi descrita no Capítulo 4, item 4.2.2. Para o 

presente estudo a amostra foi composta por 32 adolescentes com excesso de peso 

de ambos os sexos (18 meninas e 14 meninos). Os adolescentes foram alocados nos 

GC (n=17; 9 meninos e 8 meninas) e GI (n=15; 9 meninos e 6 meninas).  
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5.2.3 Infraestrutura para realização das avaliações 
 

A infraestrutura para realização das avaliações foi descrita no Capítulo 4, item 

4.2.3. 

 

5.2.4 Instrumentos e procedimentos 
 

Os instrumentos e procedimentos foram descritos no Capítulo 4, item 4.2.4. 

 

5.2.4.1 Avaliação clínica pré-participação 

 

A avaliação clínica pré-participação foi descrita no Capítulo 3, item 3.2.4.1. 

 

5.2.4.2 Medidas antropométricas 

 

O procedimento de avaliação das medidas antropométricas foi descrito no 

Capítulo 3, item 3.2.4.5. 

 

5.2.4.3 Composição corporal 

 

O procedimento de avaliação da composição corporal foi descrito no Capítulo 

3, item 3.2.4.6. 

 

5.2.4.4 Maturação somática 

 

O procedimento de avaliação da maturação somática foi descrito no Capítulo 

3, item 3.2.4.3. 

 

5.2.4.5 Pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

 

Os procedimentos de avaliação da pressão arterial e frequência cardíaca de 

repouso foram descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.4. 
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5.2.4.6 Exames laboratoriais 

 

Os procedimentos para avaliação dos exames laboratoriais foram descritos 

no Capítulo 3, item 3.2.4.7. 

 

5.2.4.7 Expressão gênica 

 

O procedimento para avaliação da expressão gênica foi descrito no Capítulo 

3, item 3.2.4.10. 

 

5.2.4.8 Nível de atividade física e comportamento sedentário  

 

Os procedimentos de avaliação do nível de atividade física e comportamento 

sedentário oram descritos no Capítulo 3, item 3.2.4.8.3. 

 

5.2.4.9 Aptidão cardiorrespiratória 

  

Os procedimentos de avaliação da aptidão cardiorrespiratória foram descritos 

no Capítulo 4, item 4.2.4.9. 

 

5.2.4.10 Força de preensão manual 

 

O procedimento de avaliação da força de preensão manual foi descrito no 

Capítulo 4, item 4.2.4.12. 

 

5.2.4.11 Teste de uma repetição máxima  

 

O procedimento de avaliação da força a partir do teste de uma repetição 

máxima foi descrito no Capítulo 4, item 4.2.4.13. 
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5.2.5 Programas de treinamento físico 
 

Os programas de treinamento físico foram descritos no Capítulo 4, item 4.2.5. 

No presente estudo, optou-se por alocar os participantes do grupo HIIT e grupo MICT 

no grupo intervenção, levando em consideração que ambos os grupos apresentaram 

gasto calórico médio equivalentes (p=0,330). 

 

5.2.5.1 Grupo controle 

 

O GC foi descrito no Capítulo 4, item 4.2.5.3 

 

5.2.6 Análise estatística 

 

A análise estatística foi aplicada conforme descrito no Capítulo 3 item 3.2.5 e 

Capítulo 4, item 4.2.6. 

 

5.3 RESULTADOS 
 

No presente estudo não foram localizadas diferença entre a distribuição de 

meninas e meninos entre os grupos ( 2 = 0,161; p=0,735). A média de idade do GC 

foi de 14,99 ± 1,40 e do GI foi de 14,06 ± 2,45, sem diferenças estatísticas (p=0,190). 

Também não foram observadas diferenças para PVC (p=0,393) e IPVC (p=0,140). Em 

relação as variáveis que sabidamente poderiam interferir nos resultados do estudo, os 

grupos intervenção (GI) e controle (GC) foram semelhantes quanto ao uso de protetor 

solar ( 2 = 0,144; p=0,705), horários escolhidos para a exposição solar de segunda a 

sexta ( 2 = 1,867; p=0,484) e nos fins de semanas ( 2 = 2,392; p=0,151) e cor da pele 

autodeclarada ( 2 = 3,125; p=0,114). Quanto à estação do ano que foi realizada a 

coleta, para aqueles do GC foi realizada no inverno e para o GI no outono. Além disso, 

nenhum dos adolescentes estava fazendo suplementação de vitamina D. 

Todos os adolescentes, independentemente do grupo, apresentaram consumo 

de vitamina D abaixo do recomendado. No GC 94,1% dos adolescentes apresentaram 

consumo de cálcio abaixo do recomendado e no GI 100%. Na comparação entre 

valores pré participação no projeto e após 12 semanas, o GC apresentou redução no 
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consumo de colesterol durante o período do estudo (p=0,049). As classificações do 

consumo alimentar dos adolescentes estão apresentadas nos APÊNDICES 

(APÊNDICE 6, TABELAS I-V). 

Nas TABELAS 5.1 e 5.2 são apresentadas as características antropométricas, 

clínicas, cardiometabólicas e expressão do gene VDR da amostra, e os resultados da 

comparação entre GC e GI. Inicialmente, o GC apresentou maiores valores de PTH 

(p=0,001) e expressão do gene VDR (p<0,001) e menores FCrep (p=0,006) comparado 

ao GI. 

Na comparação das variáveis pré e pós-intervenção, em relação às variáveis 

antropométricas e clínicas, após 12 semanas o GC apresentou aumento da estatura 

(p=0,001), FCrep (p=0,001) e MLG (p=0,002) e redução do %G (p=0,004). O GI 

apresentou aumento da estatura (p<0,001), massa corporal (p=0,031), PMD 

(p=0,002), PME (p=0,028), leg press (p=0,031), VO2pico (p=0,013), VO2pico/MC 

(p=0,015) e da MLG (p=0,45). A análise estatística indicou interação significativa entre 

grupo e tempo para as variáveis estatura (p=0,028), PMD (p<0,001), leg press 

(p=0,018) com maiores aumentos para GI. Já o GC apresentou maior aumento da 

FCrep (p=0,040) e maior redução do %G (p=0,045) (TABELA 5.1). 

Com relação às variáveis cardiometabólicas e expressão do gene VDR, após 

12 semanas o GC apresentou redução do HDL-c (p=0,043), CT (p=0,018) e expressão 

do gene VDR (p<0,001) e aumento das concentrações de 25(OH)D (p<0,001). O GI 

apresentou aumento do PTH (p<0,001) e expressão do gene VDR (p=0,002). Houve 

interação entre grupo e tempo para a variável expressão do gene VDR com maior 

aumento para o GI (p <0,001) (TABELA 5.2). A FIGURA 5.1 ilustra o comportamento 

dos níveis de expressão do gene VDR no GC e GI. 
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FIGURA 5.1. - MÉDIAS INICIAIS E FINAIS DA EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DE VITAMINA D 
DO GRUPO CONTROLE E GRUPO INTERVENÇÃO 

 
 

 
NOTA: A.U.= arbitrary units; VDR= receptor de vitamina D. 

 

A FIGURA 5.2 mostra a prevalência de respondentes após participação no 

projeto para GC e GI para expressão do gene VDR. O GI foi superior ao GC no 

percentual de respondentes para a expressão do gene VDR (exato de Fisher =12,441; 

p=0,001).  

 
FIGURA 5.2 - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES PARA EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DE 

VITAMINA D NO GRUPO CONTROLE E GRUPO INTERVENÇÃO APÓS 12 SEMANAS DE 
PROJETO 

 

 
 

NOTA: VDR= gene receptor de vitamina D; *p≤0,05. 
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Na TABELA 5.3 são apresentadas as correlações entre a expressão do gene 

VDR e as variáveis antropométricas, cardiometabólicas e aptidão física no início e ao 

final de 12 semanas do projeto. Na correlação entre os valores iniciais o GC 

apresentou relação direta e moderada com a insulina (r=0,483; p=0,050) e HOMA-IR 

(r=0,500; p=0,041) e o GI apresentou correlação inversa e moderada com a PAD (r=-

0,532; p= 0,041). Já para os valores após 12 semanas o GI apresentou correlação 

direta e moderada com o HDL-c (r=0,611; p=0,015). 
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TABELA 5.3 - CORRELAÇÕES ENTRE OS NÍVEIS DE EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DE 
VITAMINA D E VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, APTIDÃO FÍSICA E CARDIOMETABÓLICAS NA FASE 
INICIAL E APÓS 12 SEMANAS DE PROJETO 

 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D, CT = colesterol total, LDL-c = lipoproteína de baixa densidade, 
HDL-c = lipoproteína de alta densidade; TG = triglicérides, HOMA-IR = Homeostatic Model Assessment 
of Insulin Resistance, QUICKI = Quantitative Insulin sensitivity Check Index e PCR = Proteína C-reativa. 
PMD = preensão manual direita; PME = preensão manual esquerda; VO2pico= volume de oxigênio; FC= 
frequência cardíaca; MLG= massa livre de gordura. 

 

A FIGURA 5.3 mostra a correlação direta e moderada entre o delta da 

expressão do gene VDR e o delta da massa livre de gordura no GI (r=0,566; p=0,028). 

Para as demais variáveis não foram encontradas correlações significativas. O delta foi 

calculado a partir da subtração dos valores pós-intervenção dos valores basais. 

  

 Grupo controle (n=17) Grupo Intervenção (n=15) 
 Pré Pós Pré Pós 
 r p r p r p r p 
Massa Corporal (kg) 0,065 0,805 0,002 0,993 0,090 0,750 -0,370 0,175 
Estatura (cm) -0,255 0,323 -0,107 0,682 -0,208 0,457 -0,407 0,132 
IMC-z-score 0,287 0,264 0,095 0,718 0,200 0,474 -0,139 0,622 
CC (cm) 0,173 0,508 0,042 0,873 0,178 0,526 -0,432 0,108 
RCEst(cm) 0,274 0,287 0,078 0,766 0,285 0,303 -0,277 0,317 
25(OH)D (ng/mL) 0,136 0,603 0,039 0,883 0,365 0,181 -0,091 0,747 
PTH (pg/mL) 0,095 0,716 -0,457 0,065 -0,121 0,667 -0,493 0,062 
Insulina (μUI/mL) 0,483 0,050 -0,225 0,323 -0,472 0,076 -0,395 0,145 
Glicose (mg/dL) 0,371 0,143 -0,202 0,437 -0,426 0,113 -0,269 0,332 
HOMA-IR 0,500 0,041 -0,268 0,298 -0,484 0,067 -0,410 0,129 
QUICKI -0,461 0,063 0,248 0,337 0,395 0,145 0,320 0,244 
TG (mg/dL) 0,024 0,927 -0,116 0,657 -0,310 0,260 0,402 0,137 
CT (mg/dL) -0,038 0,884 0,013 0,961 0,160 0,570 0,389 0,152 
LDL-c (mg/dL) 0,083 0,753 0,044 0,867 0,328 0,233 -0,077 0,786 
HDL-c (mg/dL) -0,271 0,292 0,018 0,947 -0,062 0,827 0,611 0,015 
CT/HDL 0,144 0,581 -0,073 0,780 0,217 0,438 -0,273 0,324 
CT ñ HDL-c (mg/dL) 0,077 0,768 0,005 0,984 0,194 0,488 0,104 0,713 
PCR (mg/L) 0,003 0,991 0,160 0,541 0,082 0,771 -0,243 0,384 
PAS (mmHg) -0,173 0,506 0,359 0,158 -0,386 0,155 0,033 0,906 
PAD (mmHg) -0,001 0,997 0,468 0,058 -0,532 0,041 -0,287 0,300 
PMD -0,364 0,151 -0,253 0,327 -0,053 0,851 -0,162 0,563 
PME -0,249 0,336 -0,304 0,236 -0,013 0,963 -0,146 0,605 
Leg press 0,025 0,924 -0,004 0,987 0,019 0,948 0,054 0,848 
VO2pico (L/min) 0,002 0,994 0,041 0,876 -0,148 0,599 -0,171 0,543 
Vo2pico (ml/kg.min) -0,035 0,895 0,069 0,792 -0,271 0,329 0,301 0,276 
FCrep (bpm) 0,265 0,304 0,254 0,326 -0,177 0,527 -0,346 0,207 
FCmáx (bpm) -0,149 0,567 -0,137 0,600 -0,246 0,377 0,360 0,188 
% Gordura  0,109 0,678 0,010 0,970 0,475 0,073 -0,070 0,804 
MLG (kg) -0,020 0,940 -0,009 0,973 -0,160 0,568 -0,366 0,179 
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FIGURA 5.3 - CORRELAÇÃO ENTRE DELTA DA EXPRESSÃO DO GENE RECEPTOR DE 
VITAMINA D E DELTA DA MASSA LIVRE DE GORDURA 

 
A análise da regressão linear simples mostrou que a variação da MLG é uma 

preditora da variação da expressão do gene VDR no GI (F=6,119; p=0,028; R2=0,320).  

A TABELA 5.4 apresenta as classificações dos participantes antes e após o 

projeto com relação as concentrações de 25(OH)D. Na comparação entre as 

proporções na fase inicial do projeto o GI apresentou maior proporção de 

adolescentes com baixas concentrações de 25(OH)D (p=0,006). Na fase final as 

proporções de distribuição em 25(OH)D adequada e baixa foram semelhantes entre 

os dois grupos (p=0,212). 

 
TABELA 5.4 - CLASSIFICAÇÃO DOS PARTICIPANTES PARA AS CONCENTRAÇÕES DE 25-
HIDROXIVITAMINA D NO INÍCIO E APÓS 12 SEMANAS DO PROJETO 
 

 Grupo Controle (n=17) Grupo Intervenção (n=15) 2 p 

Valores Iniciais 
25(OH)D adequada 17 (100%) 9 (60,0%) ---- 0,006 25(OH)D baixa ----- 6 (40,0%) 
Após 12 semanas de projeto 
25(OH)D adequada 17 (100%) 13 (86,7%) 

----- 0,212 
25(OH)D baixa ----- 2 (13,3%) 

 
NOTA: 25(OH)D = 25-hidoxivitamina D. 
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Na TABELA 5.5 é apresentada a distribuição dos grupos com relação ao estado 

nutricional na fase inicial e após 12 semanas de projeto. 

 
TABELA 5.5 - CLASSIFICAÇÃO DOS PARTICIPANTES PARA O ESTADO NUTRICIONAL NO INÍCIO 
E APÓS 12 SEMANAS DO PROJETO 
 

 Grupo Controle (n=17) Grupo Intervenção (n=15) 2 p 

Valores Iniciais 
Sobrepeso 7 (41,2%)  5 (33,3%) 

1,182 0,722 Obesidade 8 (47,1%) 6 (40,0%) 
Obesidade grave  2 (11,8%) 4 (26,7%) 
Após 12 semanas de projeto 
Eutrófico  1 (5,9%)  1 (6,7%) 

2,781 0,491 Sobrepeso  6 (35,3%) 4 (26,7%) 
Obesidade  9 (52,9%) 6 (40,0%) 
Obesidade grave 1(5,9%) 4 (26,7%) 

 

Na TABELA 5.6 é apresentada a distribuição dos grupos com relação ao 

percentual de gordura na fase inicial e após 12 semanas de projeto. 

 
TABELA 5 6 - CLASSIFICAÇÃO DOS PARTICIPANTES PARA PERCENTUAL DE GORDURA NO 
INÍCIO E APÓS 12 SEMANAS DO PROJETO 
 

 Grupo Controle 
(n=17) 

Grupo Intervenção 
(n=15) 

2 p 

Valores Iniciais 
%G elevado 5 (29,4%) 2 (13,3%) ---- 0,402 % G excessivamente alto 12 (70,6%) 13 (86,7%) 
Após 12 semanas de projeto 
%G adequado 1 (5,9%) ---- 

1,969 0,339 % G elevado 6 (35,3%) 3 (20,0%) 
% G excessivamente alto 10 (58,8%) 12 (80,0%) 

 
NOTA:%G = percentual de gordura. 

 

5.4 DISCUSSÃO 

 
Conforme mencionado anteriormente, o presente estudo teve como objetivo 

avaliar o efeito do exercício físico realizado em ambiente fechado sobre a expressão 

do gene VDR. Após 12 semanas de treinamento físico se constatou o aumento 

significativo da expressão do gene VDR naqueles que praticaram exercício físico 

regularmente. O grupo controle neste mesmo período apresentou redução da 

expressão do gene VDR. A análise do número de respondentes à expressão do gene 

VDR, percebeu-se menor percentual de resposta em relação ao GC, fator que 
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demonstra maior impacto da prática dos exercícios físicos sobre o aumento da 

expressão do gene VDR. O mecanismo que justifica esta alteração pode estar 

baseado nas possíveis modificações que o exercício físico pode promover no 

organismo.  

Alguns fatores ambientais são conhecidos por atuar na regulação da expressão 

do gene VDR, principalmente via alteração dos níveis de vitamina D (SACCONE, 

ASANI e BORNMAN, 2015), são eles: dieta (LAMBERG-ALLARDT, 2006), exposição 

solar (HOLICK, 2003), idade (HAGENAU et al., 2009), poluição (AGARWAL et al., 

2002) escolha de vestimentas (MATSUOKA et al., 1992), infecção (LIU et al., 2006) 

entre outros (NORMAN, 1998; SUNDAR e RAHMAN, 2011). Muitas das mudanças 

observadas na expressão de genes são mediadas por alterações epigenéticas e 

moduladas pela variação genética (SACCONE, ASANI e BORNMAN, 2015). A 

epigenética é uma área da biologia que estuda os mecanismos que alteram a 

expressão de genes sem envolver a modificação das bases nitrogenadas do DNA, as 

interações endógenas e exógenas que modulam essas modificações, e os efeitos 

dessas modificações para organismo (MCGEE e HARGREAVES, 2019), ou seja, é 

possível estimular a expressão de determinados genes a partir do nosso estilo de vida. 

Nesse sentido, os fatores citados acima que atuam na regulação do gene VDR podem 

atuar via modificações epigenéticas. 

Na literatura foram relatados aumentos transitórios nos níveis de mRNA de 

diversos genes em resposta a uma única sessão de exercício físico, que quando 

praticado regularmente propicia aumentos dos níveis das proteínas codificadas por 

esses genes que irão mediar os benefícios do treinamento físico (EGAN e ZIERATH, 

2013; NEUFER et al., 2015). Desta maneira, a regulação pré-tradução ocorre em 

resposta ao exercício físico (PILEGAARD et al., 2000), sendo descrita pela primeira 

vez em ratos, os quais apresentaram aumento temporário da transcrição do gene 

GLUT-4 durante a recuperação do exercício físico (NEUFER, 1993). Esses achados 

sugerem que o treinamento físico pode levar a adaptações celulares a partir dos 

efeitos cumulativos de mudanças transitórias na transcrição dos genes (NEUFER, 

1993; WILLIAMS E NEUFER, 1996).  

O VDR tem sido positivamente associado à massa, função e regeneração do 

músculo esquelético. Estudo sugeriu que a expressão do gene VDR no músculo seja 

considerado um marcador da hipertrofia após prática regular de exercício físico de 

resistência (BASS et al., 2020). A vitamina D regula positivamente a expressão do 
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gene VDR e o metabolismo da vitamina D no músculo esquelético, sendo que o 

músculo esquelético não é apenas um alvo para ação da vitamina D, mas sim capaz 

de metabolizar 25(OH)D e 1,25(OH)2D (VAN DER MEIJDEN et al., 2016). Estudos 

apontam que a deficiência de vitamina D está associada a redução na massa e função 

do músculo esquelético (DHANWAL et al., 2013). Além disso, estudos confirmaram a 

expressão do gene VDR no músculo esquelético (PIKE, 2014; GIRGIS et al., 2019) e 

a presença do CYP27B1, responsável por converter a 25(OH)D para a sua forma ativa 

(SRIKUECA et al., 2012). 

No presente estudo, o aumento da expressão do gene VDR não foi 

acompanhado, no mesmo período, do aumento das concentrações de vitamina D no 

GI. A falta de resposta com relação ao metabólito usado na quantificação sérica da 

vitamina D em exames bioquímicos (25(OH)D) pode se dar ao fato de que na amostra 

avaliada nesta pesquisa mais de 80,0% apresentavam concentrações de 25(OH)D 

dentro dos valores de referência recomendados (≥ 30 ng/mL).  

A partir desta perspectiva, pode-se considerar que melhoras de uma variável 

que está dentro dos valores recomendados, para a maioria dos participantes, 

possivelmente não ocorra. Em pesquisa conduzida em adultos saudáveis, que avaliou 

o efeito do treinamento resistido (20 semanas, 3 vezes por semana), foi detectado 

aumento da expressão do gene VDR, no músculo dos participantes, sendo que não 

foram observadas correlações entre o aumento da expressão do gene VDR com 

mudanças nas concentrações de vitamina D (BASS et al., 2020).  

Destaca-se que os resultados do estudo de Bass et al. (2020) estão alinhados 

com os nossos achados, mesmo se tratando de treinamentos físico, amostra e local 

que foi avaliado a expressão do gene VDR diferentes, ambos os estudos 

apresentaram aumento da expressão, sem correlação com a variação nas 

concentrações de 25(OH)D. Infelizmente, não foram localizadas outras pesquisas que 

tenham avaliado a resposta da expressão do gene VDR a programa de exercício 

físico. Considerando isso, são necessários mais estudos para maior elucidação do 

efeito do exercício físico sobre a expressão do gene VDR e sua possível associação 

com as concentrações de 25(OH)D. 

Estudos apontam que as concentrações circulantes da forma ativa da vitamina 

D contribuem para o aumento da proteína VDR (OGUNKOLADE et al., 2002). Neste 

sentido, Wiese e colaboradores (1992) demonstraram em fibroblastos de 

camundongos a adição de 1,25(OH)2D aumentou os níveis da proteína VDR sem 
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alterações na expressão no mRNA, modificações semelhantes foram observadas em 

macrófagos saudáveis em humanos (KREUTZ et al., 1993). Reforçando que para o 

aumento da proteína, não se faz necessário o aumento da expressão do gene. Além 

disso Saccone, Asani e Bornman (2015) afirmam que diversos fatores ambientais 

regulam a expressão do VDR, entre eles a dieta e exposição solar. A partir desta 

perspectiva, os fatores ambientais exercem seus efeitos sobre a regulação do VDR 

por meio das modificações nas concentrações de vitamina D. 

Assim, os polimorfismos genéticos também podem influenciar nas respostas da 

vitamina D. Pessoas com o polimorfismo CYP2R1, por exemplo, apresentam menores 

concentrações de vitamina D (ELKUM et al., 2014; LAFI et al., 2015), e apresentam 

dificuldade em converter a vitamina D na sua forma ativa fazendo com que a vitamina 

D não possa desempenhar devidamente as suas funções. Santos e colaboradores 

(2012) realizaram estudo com crianças e adolescentes do sexo feminino moradoras 

da região sul do Brasil e destacaram que as variantes ApaI, BsmI e TaqI do gene VDR 

foram associados a baixas concentrações de vitamina D, sugerindo que os 

polimorfismos do gene VDR podem estar relacionados a maior suscetibilidade à 

deficiência de vitamina D. Porém, estudo de Hitman et al. (1998) mostrou forte 

associação entre a secreção da insulina e os polimorfismos ApaI, TaqI e BsmI do gene 

VDR e estes achados foram independentes da concentração de vitamina D. 

Em relação aos efeitos da intervenção sobre as variáveis antropométricas e 

metabólicas dos participantes, no início do projeto foi solicitado ao GC que 

mantivessem a rotina nos próximos três meses. No entanto, o GC ao final de 12 

semanas apresentou redução do percentual de gordura e aumento da massa livre de 

gordura e das concentrações de 25(OH)D sem alterações na massa corporal. 

Resultado inesperado tendo em vista que o grupo controle deveria manter os hábitos 

alimentares e não iniciar a prática de exercício físico durante o projeto.  

Outros fatores importantes na saúde cardiometabólica são as modificações nas 

concentrações de HDL-c e na FCrep. A prática regular de exercício físico pode 

apresentar como benefícios o aumento das concentrações de HDL-c (DI BLASIO et 

al., 2014; MOHAMMADI et al., 2014; LEMES et al., 2018) e redução da FCrep 

(REIMERS, KNAPP, REIMERS, 2018). Na atual pesquisa, percebeu-se que, no 

decorrer do projeto, o GC apresentou redução do HDL-c e aumento da FCrep, 

alterações que podem indicar que de fato eles não praticaram exercício físico 

regularmente nesse período, possivelmente apenas modificaram os fatores da dieta 
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alimentar. Provavelmente, os participantes do GC podem ter apresentado mudanças 

de comportamento alimentar após realizarem os testes iniciais, uma vez que todos os 

participantes tiveram acesso aos resultados dos exames laboratoriais e 

bioimpedância.  

No GC, na comparação entre hábitos alimentares na fase inicial e na fase final, 

os adolescentes reduziram de maneira significativa o consumo de colesterol, contido 

em alimentos como, por exemplo, bacon, batata frita e embutidos. O que pode ser um 

dos fatores que contribuiu na redução do CT deste grupo. 

A amostra estudada no presente estudo foi composta por adolescentes com 

excesso de peso, classificados com grau de adiposidade elevado e excessivamente 

elevado na fase inicial do projeto. Conforme evidenciado na literatura, o elevado 

percentual de gordura pode regular a biodisponibilidade da vitamina D (WORTSMAN 

et al., 2000). Neste sentido, estudos apontam que a variação nas concentrações de 

vitamina D é influenciada pela variação da gordura corporal e não apenas pela perda 

da massa corporal (ARUNABH et al., 2003; PICCOLO et al., 2013).  

Cabe destacar que em pessoas obesas, com elevado percentual de gordura 

subcutânea e devido a maior disponibilidade de tecido adiposo, a vitamina D recém-

sintetizada tem maior probabilidade de ser absorvida pela camada de gordura, quando 

comparada a pessoas com peso adequado (WORTSMAN et al., 2000; ARUNABH et 

al., 2003). Desta maneira, é possível afirmar que a vitamina D possui elevada 

absorção no tecido adiposo, talvez isso justifique a conexão entre hipovitaminose D e 

a obesidade e por consequência o desenvolvimento e progressão de doenças 

cardiometabólicas (TRAYHURN et al., 2011), ou seja, quanto maior o percentual de 

gordura corporal, maior a probabilidade da vitamina D ser estocada nos adipócitos.  

Com relação as variáveis relacionadas à aptidão física o GI que aumentou os 

níveis de atividade física, a partir da prática regular de exercício físico teve maiores 

ganhos, principalmente relacionados ao aumento da APCR e da força. A APCR e força 

são inversamente associadas ao risco cardiometabólico (O’DONOVAN et al., 2013; 

PETERSON et al., 2014), e diretamente associado com as concentrações de 25(OH)D 

(DONG et al., 2010; JANSSEN et al., 2013) reforçando dessa maneira o papel 

fundamental da prática regular de exercício físico na promoção da saúde.  

Ao considerar os valores iniciais o GC apresentou correlação direta entre a 

expressão do gene VDR e insulina e HOMA-IR. Estudo que analisou a expressão do 

gene VDR no tecido adiposo visceral de pessoas obesas, mostrou correlação direta 
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entre expressão do VDR e HOMA-IR (YUZBASHIAN et al., 2019). No GI foi observada 

correlação inversa entre a expressão do gene VDR e a PAD.  

Estudos anteriores apresentaram relação inversa entre 25(OH)D e PAD 

(PETERSEN et al., 2015), mostrando que o metabolismo da vitamina D possa 

influenciar nos níveis pressóricos. No entanto, não foram localizados estudos que 

avaliassem a expressão do gene VDR e pressão arterial. Os mecanismos pelos quais 

baixos níveis de 25(OH)D levam à PA elevada não são conhecidos. Porém, acredita-

se que a hipovitaminose D afeta a pressão sanguínea por meio de diversos 

mecanismos, como a regulação do sistema renina-angiotensina (RESNICK; MULLER; 

LARAGH, 1986) a supressão da atividade do hormônio da paratireoide (SUGDEN et 

al., 2008) e a hipertrofia das células do ventrículo esquerdo e do músculo liso vascular 

(BOUILLON et al., 2008). 

O GI apresentou correlação direta entre a expressão do gene VDR e o HDL-c 

para os valores pós-intervenção. Estudos sugerem que a vitamina D possa influenciar 

no HDL-c a partir da interação com a Apolipoproteína A-1 (WEHMEIER et al., 2008). 

Além disso, os polimorfismos (FokI) do gene VDR podem influenciar no HDL-c 

(SCHUCH et al., 2013). 

Ao analisar os resultados de uma maneira global, é possível observar que o 

GC apresentou redução da expressão do gene VDR e aumento das concentrações 

de 25(OH)D no mesmo período. Resultado que faz sentido a partir da perspectiva que 

quando a expressão do gene diminui, menor será a conversão de 25(OH)D em 

1,25(OH)2D, pois com menor frequência este metabolito está se unindo ao receptor 

de vitamina D. Além disso, apesar de não serem apontadas diferenças no GC para a 

variável PTH, é possível observar que os valores estão elevados, isso pode ser em 

consequência do baixo consumo de cálcio ou por polimorfismos que fazem com que 

a vitamina D não desempenhe corretamente suas funções, podendo ser necessário 

maiores concentrações de vitamina D para que o organismo tenha uma resposta 

normal quanto a esse metabolito. 

Aparentemente existem relações entre o metabolismo da vitamina D, HDL-c e 

exercício físico. O GC apresentou aumento das concentrações de 25(OH)D e redução 

da expressão do gene VDR, como discutido anteriormente. No mesmo período o GI 

manteve os valores de 25(OH)D e aumentou a expressão do gene VDR. Além disso, 

o GC apresentou redução do HDL-c quando considerado o valor da média pré e pós 

projeto. Enquanto o GI apresentou correlação direta entre a expressão do gene VDR 
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e o HDL-c após 12 semanas de treinamento físico. Possivelmente estes resultados 

contribuem na explicação do efeito do exercício físico sobre o HDL-c. Pode ser que o 

metabolismo da vitamina D seja um mediador da relação entre o HDL-c e exercício 

físico.  

O GI apresentou aumento significativo da massa livre de gordura após o 

treinamento físico e mantiveram o percentual de gordura dentro dos valores iniciais. 

A massa livre de gordura foi considerada preditora da variação da expressão do gene 

VDR no GI. Além disso, foi observada correlação entre o delta da expressão do gene 

VDR e o delta da massa livre de gordura no GI. Resultado semelhante ao encontrado 

por Bass et al. (2020) em que a expressão do gene VDR apresentou correlação com 

a massa magra após participação em treinamento de resistência. Estudos anteriores 

apresentaram relação da massa magra e as concentrações de 25(OH)D (FOO et al., 

2009). Abboud et al. (2017) sugerem que o músculo esquelético pode também servir 

como um sequestrador de 25(OH)D, protegendo este metabolito da degradação pelo 

fígado, o que pode explicar parcialmente por que pessoas que praticam exercício 

físico em ambiente fechado podem apresentar valores suficientes de vitamina D 

(WANNER et al., 2015). 

Quanto aos exames laboratoriais o GI apresentou aumento significativo do PTH 

enquanto o GC manteve os valores próximos aos iniciais. Estudos mostram relação 

direta entre PTH e gordura corporal (SNIJDER et al., 2005) e IMC (KAMYCHEVA, 

SUNDSFJORD, JORDE, 2004). O exercício físico tem como efeito agudo proporcionar 

aumento das concentrações de PTH (MAIMOUN et al., 2005). Além disso, o PTH 

estimula a hidroxilação da 25(OH)D por meio da enzima 1α-hidroxilase (CYP27B1), 

para produção do metabólico ativo. O aumento do PTH que estimulou a síntese do 

metabolito ativo pode ser uma das justificativas para o fato das concentrações de 

25(OH)D não terem aumentado de maneira significativa no GI, já que a mesma, 

possivelmente foi convertida em 1,25(OH)2D. 

Como limitações do presente estudo verifica-se a entrega dos resultados aos 

pais dos participantes após a fase inicial da coleta de dados, apesar de se tratar de 

um aspecto ético, pode ter contribuído para alterações no comportamento de ambos 

os grupos e por isso deve ser considerada uma limitação.  
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5.5 CONCLUSÃO 

 
Neste estudo, após 12 semanas de treinamento físico o grupo intervenção 

apresentou aumento da massa livre de gordura, aptidão cardiorrespiratória e força. 

Em relação às hipóteses, a hipótese 1 sugeria que os níveis de expressão do gene 

VDR aumentam em resposta ao exercício físico em ambientes fechado foi aceita. 

A hipótese 2 que apontava que a perda de gordura apresentaria associação 

inversa com o aumento da expressão do VDR foi rejeitada. A hipótese 3 apontava 

que o ganho de massa livre de gordura apresentará associação direta com o aumento 

da expressão do gene VDR foi aceita. 

A hipótese 4 sugeria que as modificações dos níveis de expressão do gene 

VDR em resposta ao exercício físico em ambiente fechado seriam anteriores as 

mudanças nas concentrações de vitamina D e ocorreriam mesmo que essas 

mudanças não fossem apontadas foi aceita. 

Conclui-se que a participação em programa de exercício físico em ambiente 

fechado foi eficaz em promover o aumento da expressão do gene VDR em 

adolescentes com excesso de peso. No entanto, o aumento da expressão do gene 

VDR não foi acompanhado de redução do percentual de gordura e massa corporal e 

aumento das concentrações de 25(OH)D.  

  



136 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CAPÍTULO 6   
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6.1 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

A presente tese se caracteriza pela análise do efeito do treinamento físico em 

ambiente fechado sobre as concentrações de 25(OH)D, expressão do gene VDR, 

fatores de risco cardiometabólicos e aptidão física em adolescentes com excesso de 

peso. A atual pesquisa foi composta por três estudos, sendo um transversal e dois 

com intervenção com exercícios físicos, que foram conduzidos em ambiente fechado, 

para avaliar a resposta a exercícios físicos de diferentes intensidades em relação a 

um grupo controle sem exercício físico. Avaliou-se a dieta alimentar, evitando-se que 

modificações interferissem nos resultados. Assim, foi isolado o efeito do exercício 

físico em ambiente fechado sobre a vitamina D e expressão gênica.  

O estudo 1 analisou a associação entre vitamina D e expressão do gene VDR 

com o nível de atividade física, comportamento sedentário, aptidão cardiorrespiratória 

e perfil cardiometabólico em adolescentes. Este tipo de estudo auxilia no apontamento 

de direções para estudos longitudinais, destacando as variáveis que devem ser 

melhor estudadas para uma possível extrapolação da associação para a relação 

causal. O Estudo 2 teve como ênfase o impacto de diferentes programas de exercícios 

físicos em ambiente fechado nas concentrações de 25(OH)D. Além de destacar o 

papel da 25(OH)D com relação aos fatores de risco cardiometabólicos, em que 

aqueles que foram respondentes para as concentrações de 25(OH)D, após a 

intervenção, apresentavam perfil cardiometabólico mais saudável. O Estudo 3 

possibilitou a avaliação do efeito do exercício físico em ambiente fechado na 

expressão do gene VDR na comparação com adolescentes que não praticaram 

exercício físico.  

Desta forma, estes três estudos buscaram auxiliar na maneira com a qual 

compreende-se as complexas interações entre o metabolismo da vitamina D, 

exercício físico em ambiente fechado e fatores de risco cardiometabólicos. 

Assim, as principais conclusões da presente tese são: 

1 – Adolescentes com excesso de peso e baixas concentrações de 25(OH)D 

apresentaram perfil cardiometabólico desfavorável quando comparado aos 

adolescentes eutróficos com 25(OH)D adequada. Porém, na comparação entre 

adolescentes com excesso de peso com baixa 25(OH)D e 25(OH)D adequada, 

poucas diferenças foram observadas, apenas para a variável TG. Isto leva a um 

entendimento que possivelmente o perfil cardiometabólico desfavorável, nesta fase 
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da vida, esteja relacionado ao excesso de peso e não necessariamente às baixas 

concentrações de 25(OH)D. 

2 – Exercícios físicos de maior intensidade, como o HIIT são eficazes em promover o 

aumento das concentrações de 25(OH)D, mesmo ao serem praticados em ambiente 

fechado.  

3 – O exercício físico realizado em ambiente fechado contribuiu para o aumento da 

expressão do gene VDR para os adolescentes que participaram do grupo intervenção. 

Conclui-se que o exercício físico, mesmo que praticado em ambiente fechado 

pode contribuir para respostas positivas com relação à vitamina D. Destaca-se a 

efetividade do HIIT, exercício de maior intensidade, em promover aumento da 

concentração de 25(OH)D e da prática regular de exercício físico em propiciar o 

aumento da expressão do gene VDR. 
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6.2 RECOMENDAÇÕES PARA TRABALHOS FUTUROS  

 

Para um melhor entendimento sobre o tema, sugere-se que estudo futuros 

busquem meios de avaliar a expressão do gene VDR diretamente no tecido adiposo. 

Seria interessante a avaliação do cálcio e das concentrações de 1,25(OH)2D, pois 

juntamente com a avaliação do PTH, auxiliariam na interpretação dos valores de 

25(OH)D. 

Adicionalmente, seria interessante que no início do projeto tenham 

participantes com deficiência de 25(OH)D (< 20 ng/mL), com o intuito de avaliar se as 

respostas de participantes com deficiência e sem são diferentes. Além disso, avaliar 

o efeito de outros tipos de treinamento físico, como exercício de resistência e 

combinado, pode contribuir para maiores elucidações do comportamento das 

concentrações de 25(OH)D e da expressão do gene VDR em resposta a diferentes 

programas de exercício físico em ambiente fechado. 

Por fim, sugere-se que estudos futuros façam acompanhamento pós-

intervenção para verificar se o aumento da expressão do gene VDR, pode contribuir 

para melhora dos indicadores de saúde. 
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APÊNDICE 4 - TABELA - ESTUDO 1 
 
TABELA I - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PARTICIPANTES DO ESTUDO A PARTIR DO 
ESTADO NUTRICIONAL 

 
NOTA: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal. CA=, RCEst = relação cintura estatura, 
TG = triglicérideos, HDL-c = lipoproteína de alta densidade, LDL-c = lipoproteína de baixa densidade. NAF 
= nível de atividade física. a: diferença entre eutrófico e sobrepeso; b: diferença entre eutrófico e obeso; c 
diferença entre o sobrepeso e obeso.  

Variáveis Eutrófico (n=30) Sobrepeso (n=48) Obeso (n=76) p 

Idade (anos)  13,65±1,50  13,74±2,00 13,26±1,74 0,287 

Massa Corporal (Kg)  51,54±11,43 ª,b 61,94±9,30 c 81,38±18,09 <0,001 

Estatura (cm)  163,76±12,19 160,33±08,07 161,13±9,57 0,302 

IMC-z  -0,06±0,73ª,b 1,53±0,29c 2,89±0,82 <0,001 

CC (cm)  65,39±6,78ª,b 75,51±5,90c 90,21±11,35 <0,001 

RCEst  0,40±0,03ª,b 0,46±0,06c 0,56±0,07 <0,001 

% de gordura  22,12±5,72ª,b 29,93±6,48c 38,18±4,82 <0,001 

MLG (kg) 40,13±9,47b 43,30±7,16c 50,06±10,42 <0,001 

VO2pico (ml/kg.min) 49,47±9,68ª,b 37,21±7,16c 30,00±5,20 <0,001 

VO2pico (L/min) 2,52±0,66 2,30±0,53 2,41±0,60 0,270 

NAF 1,35±0,21b 1,45±0,27 1,49±0,31 0,058 

Tempo de tela 320,72±172,20b 350,93±158,19 415,43±114,27 0,007 

FCmáx. (bpm) 202,00±9,95b 197,42±12,00c 192,00±9,57 <0,001 

FCrep (bpm) 79,80±11,45 77,96±9,56 81,91±9,83 0,104 

PAS 115,23±12,40 114,67±12,89 115,87±10,65 0,855 

PAD 73,03±11,80 69,94±10,80 72,58±9,66 0,311 

TG (mg/dL)  89,03±35,97b 95,90±45,78c 117,05±47,54 0,005 

Colesterol total (mg/dL)  160,50±28,00 164,79±31,33 167,44±26,64 0,524 

HDL-c (mg/dL)  52,96±8,20b 51,89±9,77c 46,08±9,00 <0,001 

LDL-c (mg/dL)  89,77±25,67 93,70±25,10 97,69±24,71 0,316 

25(OH)D (ng/mL)  32,12±3,87 32,96±6,55 32,15±4,62 0,664 

25(OH)D (ng/mL) ≠do 
valor recomendado 12,12±3,87ª,b 2,96±6,55 2,15±4,62 <0,001 
Glicose (mg/dL) 74,84±6,30ª,b 80,66±8,98c 84,33±8,21 <0,001 

Insulina (μUI/mL) 8,28±4,89b 11,20±11,63c 17,34±12,25 <0,001 

PCR (mg/L) 1,54±2,51 2,59±4,33 3,53±6,02 0,170 

VLDL (mg/dL) 17,81±7,19b 19,17±9,16c 23,41±9,51 0,005 

CT/HDL (mg/dL) 3,09±0,60b 3,25±0,74c 3,76±0,87 <0,001 

CT não HDL (mg/dL) 107,57±27,41b 110,88±30,93 121,45±26,46 0,032 

HOMA-IR 1,51±0,83b 2,34±2,90c 3,69±2,79 <0,001 

QUICKI 0,3705±0,035b 0,3537±0,0361c 0,3275±0,0315 <0,001 
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APÊNDICE 5 – TABELAS E FIGURAS - ESTUDO 2 
 

TABELA I - INTERFERÊNCIA CLÍNICA NOS GRUPOS MICT, HIIT E COMPARAÇÃO ENTRE OS 
GRUPOS PARA VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS E CARDIOMETABÓLICAS 
 

 MICT HIIT MICT vs. MICT 
 d IC d IC Cohen d 

entre grupos 
Grupo 

favorecido 
Massa Corporal (kg) 0,10 T 0,03 T 0,065 HIIT 
Estatura (cm) 0,15 T 0,12 T 0,029 HIIT 
IMC-z-score -0,04 T -0,11 T 0,094 HIIT 
CC (cm) 0,02 T -0,10 T 0,115 HIIT 
RCEst(cm) 0,00 T -0,14 T 0,164 HIIT 
25(OH)D (ng/mL) -0,06 T 0,81 MB 0,824 HIIT 
PTH (pg/mL) 1,92 MP 0,62 MP -0,424 MICT 
Insulina (μUI/mL) -0,22 PB 0,04 T -0,302 MICT 
Glicose (mg/dL) -0,18 T 0,12 T -0,292 MICT 
HOMA-IR -0,27 PB 0,06 T -0,370 MICT 
QUICKI 0,00 T -0,33 PP 0,087 HIIT 
TG (mg/dL) 0,49 P 0,10 T 0,398 HIIT 
CT (mg/dL) -0,42 B -0,52 B 0,218 HIIT 
LDL-c (mg/dL) -0,39 PB -0,48 B 0,134 HIIT 
HDL-c (mg/dL) -0,62 P -0,48 P 0,107 HIIT 
CT/HDL 0,49 P -0,02 T 0,527 HIIT 
CT não HDL-c (mg/dL) -0,22 PB -0,43 PB 0,303 HIIT 
PCR (mg/L) 0,13 T 0,08 T 0,057 HIIT 
PAS (mmHg) 0,17 T 0,11 T 0,046 HIIT 
PAD (mmHg) -0,46 B -0,23 PB -0,193 MICT 

 
NOTA: MICT = Treinamento contínuo de intensidade moderada, HIIT =  treinamento intervalado de alta 
intensidade, 25(OH)D = 25-hidroxivitamina D IMC-z= índice de massa corporal, RCEst = relação cintura 
e estatura, CC = circunferência da cintura, CT = colesterol total, LDL-c =  lipoproteína de  baixa  
densidade, HDL-c = lipoproteína de alta densidade; TG = triglicérides, HOMA-IR = Homeostatic Model 
Assessment of Insulin Resistance, QUICKI = Quantitative Insulin sensitivity Check Index e PCR = 
Proteína C-reativa. IC=inferência clínica; T = trivial; PB = possivelmente benéfico; B = benéfico; MB = 
muito benéfico e PP = possivelmente prejudicial; MP = muito prejudicial.   
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TABELA II - INTERFERÊNCIA CLÍNICA NOS GRUPOS MICT, HIIT E COMPARAÇÃO ENTRE OS 
GRUPOS PARA VARIÁVEIS DA APTIDÃO FÍSICA 
 
 MICT HIIT MICT vs. MICT 
 d IC d IC Cohen d 

entre grupos 
Grupo 

favorecido 
Flexibilidade (cm) -0,05 T 0,54 B 0,474 HIIT 
Resistência Abdominal (rep) 0,04 T 0,42 B 0,406 HIIT 
PMD 0,47 B 0,56 B 0,219 HIIT 
PME 0,24 PB 0,37 PB 0,215 HIIT 
Leg press 0,25 PB 0,35 PB 0,148 HIIT 
Leg press MC 0,40 B 0,49 B 0,153 HIIT 
Supino 0,13 T 0,15 T 0,085 HIIT 
Supino MC 0,25 PB 0,18 T 0,077 HIIT 
Rosca 0,19 T 0,23 PB 0,118 HIIT 
Rosca MC 0,31 PB 0,24 PB 0,157 HIIT 
VO2pico (L/min) 0,40 B 0,54 B 0,295 HIIT 
Vo2pico_MC (ml/kg.min) 0,60 B 0,86 MB 0,495 HIIT 
FCrep (bpm) -0,22 PB 0,23 PP -0,447 MICT 
FCmáx (bpm) 0,52 B -0,24 PP 0,765 HIIT 
Gordura corporal (%) 0,02 T -0,16 T 0,187 HIIT 
Massa livre de gordura (kg) 0,11 T 0,10 T -0,001 MICT 
 
NOTA: PMD = preensão manual direita; PME = preensão manual esquerda; MC = massa corporal; 
VO2pico= volume de oxigênio; FC= frequência cardíaca; MLG = massa livre de gordura. Treinamento 
contínuo de intensidade moderada (MICT; n=12) e Treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT; 
n=12). IC=inferência clínica; T = trivial; PB = possivelmente benéfico; B = benéfico; MB = muito 
benéfico e PP = possivelmente prejudicial; MP = muito prejudicial. 

  



175 

FIGURA I - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES (D-COHEN > 0,2) PARA 25-HIDROXIVITAMINA D 
(25(OH)D), PERCENTUAL DE GORDURA, ÍNDICE DE MASSA CORPORAL (IMC-Z) E PROTEINA C 

REATIVA (PCR) 

 
NOTA: MICT= treinamento contínuo de intensidade moderada (n=12) e HIIT = treinamento 

intervalado de alta intensidade (n=12). Os números no eixo y representam a variação pré e pós-
intervenção, ou seja, o efeito individual do programa de exercício físico nas variáveis avaliadas. 

  

MICT HIIT 
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FIGURA II - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES (D-COHEN > 0,2) PARA COLESTEROL TOTAL 
(CT), LIPOPROTEÍNA DE BAIXA DENSIDADE (LDL-C), LIPOPROTEÍNA DE ALTA DENSIDADE 

(HDL-C), E TRIGLICÉRIDES (TG) 

 
 

NOTA: MICT= treinamento contínuo de intensidade moderada (n=12) e HIIT = treinamento 
intervalado de alta intensidade (n=12). Os números no eixo y representam a variação pré e pós-
intervenção, ou seja, o efeito individual do programa de exercício físico nas variáveis avaliadas. 

  

MICT HIIT 
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FIGURA III - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTES (D-COHEN > 0,2) PARA INSULINA, GLICOSE, 
CT NÃO HDL-C E RELAÇÃO CT E HDL-C 

 
NOTA: MICT= treinamento contínuo de intensidade moderada (n=12) e HIIT = treinamento 

intervalado de alta intensidade (n=12). Os números no eixo y representam a variação pré e pós-
intervenção, ou seja, o efeito individual do programa de exercício físico nas variáveis avaliadas. 

  

MICT HIIT 
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TABELA III - PREVALÊNCIA DE RESPONDENTE PARA VARIÁVEIS RELACIONADAS A APTIDÃO 
FÍSICA E PRESSÃO ARTERIAL 
 

 
NOTA: R. Abdominal = resistência abdominal; MC = massa corporal; IC=inferência clínica; PMD = 
preensão manual direita; PME = preensão manual esquerda; VO2pico= volume de oxigênio; FC= 
frequência cardíaca; PAS = pressão arterial sistólica e PAD = pressão arterial diastólica. 

  

 MICT (n=12) HIIT (n=12)   
 Não 

respondentes Respondentes Não 
respondentes Respondentes OD p 

Flexibilidade (cm) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 1,000 1,000 
R. Abdominal (rep) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 6 (50%) 6 (50%) 1,400 0,682 
PMD 1 (8,3%) 11 (91,7%) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 0,127 0,085 
PME 4 (33,3%) 8 (66,7%) 6 (50%) 6 (50%) 0,500 0,410 
Leg press 4 (33,3%) 8 (66,7%) 4 (33,3%) 8 (66,7%) 1,000 1,000 
Leg/MC 3 (25%) 9 (75%) 4 (33,3%) 8 (66,7%) 0,667 0,654 
Supino* 9 (75%) 3 (25%) 8 (66,7%) 4 (33,3%) 1,500 0,654 
Supino/MC 8 (66,7%) 4 (33,3%) 12 (100%) ----- 0,000 0,999 
Rosca 5 (41,7%) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 1,000 1,000 
Rosca/MC 5 (41,7%) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 1,000 1,000 
VO2pico (L/min)  2 (16,7%) 10 (83,3%) 1 (8,3%) 11 (91,7%) 2,200 0,544 
Vo2pico_MC (ml/kg.min)  2 (16,7%) 10 (83,3%) 1 (8,3%) 11 (91,7%) 2,200 0,544 
FCrep (bpm) 6 (50%) 6 (50%) 8 (66,7%) 4 (33,3%) 0,500 0,410 
FCmáx (bpm) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 10 (83,3%) 2 (16,7%) 0,280 0,190 
PAS (mmHg) 8 (66,7%) 4 (33,3%) 6 (50%) 6 (50%) 2,000 0,410 
PAD (mmHg) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 6 (50%) 6 (50%) 0,714 0,682 
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APÊNDICE 6 – TABELAS – ESTUDO 3 
 

TABALA I - DESCRIÇÃO DO PERCENTUAL DE ADEQUAÇÃO DA DIETA DO GRUPO CONTROLE 
NO INÍCIO E APÓS 12 SEMANAS 
 

NOTA: %VET = Percentual do valor energético total. 

 

 

  

 Grupo Controle Pré (n=17) Grupo Controle Pós (n-17) 
 Recomendação n (%) Recomendação n (%) 

Consumo 
Alimentar 

Abaixo Dentro Acima Abaixo Dentro Acima 

Carboidrato (g) 
%VET 1 (5,9%) 15 (88,2%) 1 (5,9%) 2 (11,8%) 14 (82,4%) 1 (5,9%) 

Proteína (g) 
%VET 2 (11,8%) 15 (88,2%) --- 2 (11,8%) 15 (88,2%) --- 

Lipídio (g) 
%VET 1(5,9) 11 (64,7%) 5 (29,4%) --- 8 (47,1%) 9 (52,9%) 

Gordura 
Saturada 
%VET 

--- 11 (64,7%) 6 (35,3%) --- 6 (35,3%) 11 
(64,7%) 

Gordura Trans 
%VET --- 8 (47,1%) 9 (52,9%) --- 6 (35,3%) 11 

(64,7%) 

Gordura 
Poliinsaturada 
%VET 

--- 16 (94,1%) 1 (5,9%) --- 15 (88,2%) 2 (11,8%) 

Gordura 
Monoinsaturada 
%VET 

--- 15 (88,2%) 2 (11,8%) --- 16 (94,1%) 1 (5,9%) 

Colesterol (mg) --- 11 (64,7%) 6 (35,3%) --- 15 (88,2%) 2 (11,8%) 
Fibra (g) 17 (100,0%) --- --- 17 (100,0%) --- --- 
Vitamina C (mg) 4 (23,5%) 13 (76,5%) ----- 6 (35,3%) 11 (64,7%) ----- 
Cálcio (mg) 16 (94,1%) 1 (5,9%) ----- 16 (94,1%) 1 (5,9%) --- 
Ferro (mg) 2 (11,8%) 15 (88,2%) ---- 6 (35,3%) 11 (64,7%) ----- 
Sódio (mg) ----- 9 (52,9%) 8 (47,1%) ---- 9 (52,9%) 8 (47,1%) 
Vitamina A 
(mcg) 

13 (76,5%) 4 (23,5%) ----- 13 (76,5%) 4 (23,5%) ----- 

Vitamina D 
(mcg) 

17 (100,0%) --- ---- 17 (100,0%) ---- ---- 
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TABELA II- DESCRIÇÃO DO PERCENTUAL DE ADEQUAÇÃO DA DIETA DO GRUPO 
INTERVENÇÃO NO INÍCIO E APÓS 12 SEMANAS DE TREINAMENTO 
 

 Grupo Intervenção Pré (n=15) Grupo Intervenção Pós (n=15) 
 Recomendação n (%) Recomendação n (%) 

Consumo Alimentar Abaixo Dentro Acima Abaixo Dentro Acima 
Carboidrato (g)  
%VET 3 (20,0%) 11 (73,3%) 1 (6,7%) 7 (46,7%) 8 (53,3%) --- 

Proteína (g) 
%VET 1 (6,7%) 14 (93,3%) ---- --- 15 (100,0%) --- 

Lipídio (g) 
%VET --- 9 (60,0%) 6 (40,0%) --- 7 (46,7%) 8 (53,3%) 

Gordura Saturada 
%VET --- 5 (33,3%) 10 (66,7%) --- 4 (26,7%) 11 (73,3%) 

Gordura Trans 
%VET --- 6 (40,0%) 9 (60,0%) --- 2 (13,3%) 13 (86,7%) 

Gordura 
Poliinsaturada 
%VET 

--- 15 (100,0%) --- --- 14 (93,3%) 1 (6,7%) 

Gordura 
Monoinsaturada 
%VET 

--- 15 (100,0%) --- --- 13 (86,7%) 2 (13,3%) 

Colesterol (mg) --- 11 (73,3%) 4 (26,7%) --- 12 (80,0%) 3 (20,0%) 
Fibra (g) 15 (100,0%) --- --- 15 (100,0%) --- --- 
Vitamina C (mg) 3 (20,0%) 12 (20,0%) ---- 8 (53,3%) 7 (46,7%) ----- 
Cálcio (mg) 15 (100,0%) ---- ----- 13 (86,7%) 2 (13,3%) ---- 
Ferro (mg) 4 (26,7%) 11 (73,3%) ----- 2 (13,3%) 13 (86,7%) ----- 
Sódio (mg) 6 (40,0%) 9 (60,0%) ---- 5 (33,3%) 10 (66,7%) ---- 
Vitamina A (mcg) 13 (86,7%) 2 (13,3%) --- 12 (80,0%) 3 (20,0%) ----- 
Vitamina D (mcg) 15 (100,0%) ---- ----- 15 (100,0%) ---- ----- 

NOTA: %VET = Percentual do valor energético total. 
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TABELA V - INFERÊNCIA CLÍNICA PARA AS VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, APTIDÃO 
FÍSICA, FATORES DE RISCO CARDIOMETABÓLICO E EXPRESSÃO DO GENE 
RECEPTOR DE VITAMINA D 
 
 Grupo Controle (n=15) Grupo Intervenção (n=17) 
 d IC d IC 
Massa Corporal (kg) 0,00 T 0,08 T 
Estatura (cm) 0,07 T 0,15 T 
IMC-z-score -0,07 T -0,04 T 
CC (cm) 0,02 T -0,05 T 
RCEst(cm) 0,00 T -0,18 T 
25(OH)D (ng/mL) 1,40 MB 0,46 B 
PTH (pg/mL) 0,14 T 1,27 MP 
Insulina (μUI/mL) 0,36 PP 0,12 T 
Glicose (mg/dL) 0,06 T 0,17 T 
HOMA-IR 0,34 PP 0,10 T 
QUICKI -0,19 T -0,05 T 
TG (mg/dL) -0,07 T 0,44 P 
CT (mg/dL) -0,30 PB -0,20 PB 
LDL-c (mg/dL) -0,19 T -0,42 B 
HDL-c (mg/dL) -0,22 PP 0,05 T 
CT/HDL -0,04 T -0,01 T 
CT não HDL-c (mg/dL) -0,18 T -0,23 PB 
PCR (mg/L) -0,21 PB 0,38 PP 
PAS (mmHg) -0,33 PB 0,25 PP 
PAD (mmHg) -0,27 PB -0,27 PB 
RQ -1,30 MP 1,29 MB 
PMD -0,06 T 0,51 B 
PME 0,09 T 0,29 PB 
Leg press 0,14 T 0,29 PB 
VO2pico (L/min) 0,29 PB 0,29 PB 
Vo2pico (ml/kg.min) -0,17 T 0,36 PB 
FCrep (bpm) 0,94 MP 0,30 PP 
FCmáx (bpm) 0,25 PB 0,26 PB 
Gordura corporal (%) -0,31 PB 0,66 P 
Massa livre de gordura (kg) 0,20 PB 0,13 T 

NOTA: IC=inferência clínica; PMD = preensão manual direita; PME = preensão manual 
esquerda; VO2pico= volume de oxigênio; FC= frequência cardíaca; T = trivial; PB = 
possivelmente benéfico; B = benéfico; MB = muito benéfico e PP = possivelmente prejudicial; 
MP = muito prejudicial. 
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ANEXO 1 - CEP 

 


