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RESUMO

O presente estudo teve como objetivo investigar os fatores associados a maxima
oxidacdo de gorduras durante o exercicio em adolescentes, de acordo com o perfil de
IMC, aptiddo cardiorrespiratéria e presenca dos polimorfismos no gene ADRB2
(Argl6Gly e GIn27Glu) e ADRB3 (Trp64Arg). A amostra foi constituida por 165
adolescentes de ambos 0s sexos, com idade entre 11 e 17 anos. O delineamento da
pesquisa foi transversal. Avaliou-se estatura, massa corporal, indice de massa
corporal (IMC), IMC-escore Z, circunferéncia abdominal (CA), estagio puberal, pressao
arterial sistélica (PAS) e diastélica (PAD). O consumo maximo de oxigénio direto
(VO2max) foi realizado por meio de teste incremental em esteira ergométrica, houve
classificacdo do perfil cardiorrespiratorio e calculo da maxima oxidacdo de gorduras
(FATMAX). Foram dosados insulina basal (INS), glicemia basal (GLI), colesterol total
(CT), lipoproteina de alta densidade (HDL-c), lipoproteina de baixa densidade (LDL-c),
lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL), lipideos totais (LT) e triglicerideos (TG).
A composicao corporal foi realizada por impedéancia bioelétrica (BIA). A genotipagem
dos polimorfismos foi realizada pelo método de PCR com Tagman. Utilizaram-se os
testes t de student, andalise de variancia (ANOVA), LSD (least significant difference),
teste Qui-quadrado, teste de Equilibrio de Hardy-Weinberg, testes de Kolmogorov-
Smirnov e de Bartlett, com nivel de significancia de p<0,05. A amostra foi dividida em
eutréficos (42), sobrepesos (33) e obesos (90). O grupo obeso apresentou maiores
valores de PAD (p=0,001) e TG (p=0,005), bem como menores valores de HDL-c
(p=0,005) em relacdo ao grupo eutréfico. As médias da FATMAX e VOzmax(L/min)
foram maiores no grupo obeso em relagdo ao grupo eutréfico (p<0,001; p<0,001) e
sobrepeso (p=0,008; p=0,020), respectivamente. A genotipagem resultou em ADRB3
Trp64Arg (n=142), ADRB2 em GIn27Gly (n=156) e Argl6Gly (n=154). A concentragao
de HDL-c apresentou médias com tendéncia significativa maior no grupo portador do
polimorfismo Argl6Gly (p=0,052), porém n&o houve diferencas entre 0s grupos
divididos com e sem polimorfismos GIn27Glu ADRB2 e Trp64Arg ADRB3. A
classificacdo do perfil de aptiddo cardiorrespiratoria resultou (VOzmax Ndo fraco = 48 e
VO2max fraco = 117 adolescentes). O grupo VOzmax fraco apresentou maiores médias
antropomeétricas (p<0,001), de composicdo corporal (p<0,001), PAS (p=0,008), PAD
(P=0,011) e INS (P<0,001). A influéncia do polimorfismo GIn27Gly nos adolescentes
eutroficos indicou maior %VOzomaxfatmax NO grupo usuais (p=0,024). Adolescentes
eutroficos portadores do polimorfismo Argl6Gly apresentaram maiores meédias na
concentracdo de HDL-c em relagcdo grupo usuais (p=0,032). Os adolescentes
eutroficos portadores do polimorfismo Trp64Arg apresentaram menores médias de
FATMAX (p=0,004) em relacdo ao grupo usuais. N&o houve diferencas na
comparacao entre portadores e usuais relaciodas a FATMAX em adolescentes
obesos. Os adolescentes eutroficos e usuais para a mutacdo GIn27Glu no gene
ADRB2 parecem ter melhor aptidao cardiorrespiratoria durante a FATMAX, a presenca
do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 em adolescentes eutréficos parece estar
relacionada a menores taxas de FATMAX, sugerindo que o exercicio ndo beneficou
igualmente os dois grupos e que estes polimorfismos podem influenciar no risco de
obesidade em adolescentes eutroficos.

Palavras-chave: lipdlise, aptiddo fisica, adolescentes, polimorfismo genético,
Argl6Gly, GIn27Glu, receptor 2 - adrenérgico, Trp64Arg, receptor 33 - adrenérgico.



ABSTRACT

This study aimed to investigate the factors associated with maximal fat oxidation during
exercise in adolescents, according to the BMI profile, cardiorespiratory fitness and the
presence of polymorphisms in the gene ADRB2 (Argl16Gly and GIn27Glu) and ADRB3
(Trp64Arg). The sample consisted of 165 adolescents of both sexes, aged between 11
and 17 years. The study design was cross. It evaluated height, body mass, body mass
index (BMI), BMI Z-score, waist circumference (WC), pubertal stage, systolic blood
pressure (SBP) and diastolic (DBP). The maximum consumption of direct oxygen
(VO2max) was accomplished through incremental test on a treadmill, there was
classification of cardiorespiratory profile and calculating the maximum fat oxidation
(FATMAX). They were measured basal insulin (INS), basal glucose (GLU), total
cholesterol (TC), high density lipoprotein (HDL-c), low density lipoprotein (LDL-c), very
low density lipoprotein (VLDL), lipids Total (LT) and triglycerides (TG). Body
composition was performed by bioelectrical impedance (BIA). The polymorphism
genotyping was performed by PCR with Tagman method. They used the student t test,
analysis of variance (ANOVA), LSD (least significant difference), chi-square test,
Equilibrium test Hardy-Weinberg, Kolmogorov-Smirnov test and Bartlett, with a
significance level of p <0.05. The sample was divided into eutrophic (42), overweight
(33) and obese (90). The obese group had higher DBP values (p = 0.001) and TG (p =
0.005) and lower values of HDL-C (p = 0.005) compared to the eutrophic group. The
average of the FATMAX and VO2max (L / min) were higher in the obese group
compared to the eutrophic group (p <0.001; p <0.001) and overweight (p = 0.008; p =
0.020), respectively. Genotyping resulted in ADRB3 Trp64Arg (n = 142), ADRB2 in
GIn27Gly (n = 156) and Argl6Gly (n = 154). The concentration of HDL-c showed an
average more significant trend in the carrier group Arg16Gly polymorphism (p = 0.052),
but there were no differences between the groups with and without divided
polymorphisms GIn27Glu ADRB2 and Trp64Arg ADRB3. Cardiorespiratory fitness
profile classification resulted (VOzmax = 48 not weak and weak VOomax = 117
teenagers). VOomax Weak group had higher mean anthropometric (p <0.001), body
composition (p <0.001), SBP (p = 0.008), DBP (P = 0.011) and INS (P <0.001). The
influence of GIn27Gly polymorphism in adolescents eutrophic indicated higher-
%VO2max-Fatmax IN normal group (p = 0.024). Teens eutrophic carriers Argl6Gly
polymorphism had higher averages in the concentration of HDL-c in relation usual
group (p = 0.032). Teenagers eutrophic carriers Trp64Arg polymorphism had lower
average FATMAX (p = 0.004) compared to the normal group. There were no
differences in the comparison between carriers and the usual relaciodas FATMAX in
obese adolescents. Teenagers normal and usual for GIn27Glu mutation in the gene
ADRB2 seem to have better cardiorespiratory fitness during FATMAX, the presence of
the polymorphism in Trp64Arg ADRB3 gene in obese adolescents seem to be related
to lower rates of FATMAX, suggesting that exercise does not also beneficou both
groups and that these polymorphisms may influence the risk of obesity in obese
adolescents.

Keywords: lipolysis, lipid metabolism, physical fitness, adolescents, genetic
polymorphism, Arg16Gly, GIn27Glu, B2-adrenergic receptor, Trp64Arg, f3-adrenergic
receptor.
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da FATMAX

- eliminagdo méaxima de gas carbdnico dividido
pelo peso do individuo

- lipoproteina de muito baixa densidade

- ventilar expiratorio no ponto da FATMAX

- volume de oxigénio consumido

- consumo maximo de oxigénio no ponto da
FATMAX

- consumo maximo de oxigénio

- consumo maximo de oxigénio dividido pelo

peso do individuo
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1. INTRODUCAO

Nas ultimas décadas, a prevaléncia da obesidade aumentou em todo o
mundo, atingindo propor¢cdes epidémicas e se tornou fonte de grande preocupacéo,
visto que as conseqiiéncias negativas para a salude comecam precocemente na
infancia (GHO, 2013). A epidemia de obesidade € o resultado de mudangas na
alimentacdo e reducdo dos padrbes de atividade fisica, devido ao crescimento
econdmico explosivo e a transicdo nutricional (POPKIN & GORDON-LARSEN,
2004). Além disso, os fatores genéticos desempenham papel importante na
manutencdo do peso, uma vez que existem genes envolvidos na regulacdo do
gasto energético, do apetite, do metabolismo lipidico e diferenciacédo celular, sendo
gue mais de 600 genes e regibes cromossOmicas tém sido relacionados a
regulacdo do peso corporal e ao metabolismo energético (DERAM & VILLARES,
2009).

A comunidade cientifica procura estabelecer o papel da genética na
etiologia da obesidade humana e de outras doengas complexas, que tém
componentes ambientais e genéticos (CHAGNON, PERRUSE & BOUCHARD,
1997), pois o fendtipo obeso € resultado da combinacdo de efeitos desses
componentes (VILLARES et al., 2000). Variagbes genéticas podem favorecer o
desenvolvimento da obesidade, afetando possiveis mecanismos homeostaticos
(BOUCHARD & PERUSSE, 1996). As alteracdes no DNA podem levar a alteracées
na producdo dos aminoacidos correspondentes, por exemplo na substituicdo dos
nucleotideos adenina, timina, citosina e guanina, e, por consequéncia, ao
polimorfismo da proteina que pode expressar um traco Unico (SARPESHKAR &
BENTLEY, 2010). Os receptores adrenérgicos (ADR) tém papel principal na
regulacdo do sistema cardiovascular e o miocardio, que contém tanto receptores
alfa quanto beta. A familia de receptores beta-adrenérgicos (B1, B2 e B3) €
altamente polimorfica e varios polimorfismos dos receptores ADR a2, B1 e B2, e os
seus genotipos especificos foram associados com incidéncia e gravidade clinica de
insuficiéncia cardiaca, obesidade, resisténcia insulinica e diabete mellitus em
estagio inicial (PEREIRA et al., 2010).
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Nesse contexto, estudos anteriores relatam que as mutacdes nas proteinas
do DNA (4cido desoxirribonucleico) do receptor do gene ADRB3 localizada na
posicdo 64 (Trp64Arg) e dos receptores do gene ADRB2 nas posicdes 16
(Argl6Gly) e 27 (GIn27Glu) estdo associadas a diversos fatores que podem
aumentar o tecido adiposo (WALSTON et al.,, 2003; MATTEVI, ZEMBRZUSKI &
HUTZ, 2006; PEREIRA et al, 2010; MILANO, 2013).

Na sociedade contemporanea a obesidade infanto-juvenil € um dos maiores
problemas de saude publica e atinge indices alarmantes, com a prevaléncia
semelhante a paises desenvolvidos e em desenvolvimento (LEITE et al., 2010).
Atividades sedentéarias, como o uso de midia eletrbnica, videogame e televisao,
desempenham papel importante na etiologia da obesidade, devido a sua relacéo
com outros comportamentos pouco saudaveis, como consumo de alimentos de alta
densidade energética, baixos niveis de atividade fisica e sono inadequado
(BIDDLE, PETROLINI & PEARSON, 2014).

As comorbidades da obesidade maximizam os mecanismos patogénicos
provenientes das interagbes entre o metabolismo energético e o0 sistema
imunolégico (MATHIS & SHOELSON, 2011), além de aumentar a suscetibilidade
aos problemas cardiovasculares (PIZZI et al.,, 2013). A obesidade desenvolvida
durante a infancia inclui risco aumentado de desenvolver a sindrome metabdlica
(SM), doencas cardiovasculares, diabetes tipo 2 (DM2), asma, complicacdes
ortopédicas e doencas psiquiatricas, que podem ser agravadas durante a vida
adulta (BASTIEN et al., 2014). Taylor et al. (2006) demonstraram em seu estudo
gue as criancas e adolescentes com excesso de peso e obesidade, quando
comparadas aos eutréficos, apresentaram mais fraturas e desconfortos musculo-
esqueléticos, mobilidade comprometida e desalinhamento dos membros inferiores,
além de afetar a pratica de atividade fisica e promover a perpetuacdo do excesso

de peso.

O exercicio € uma das principais estratégias na prevencao e tratamento da
obesidade e a atividade fisica (AF) regular tem sido identificada como fator protetor
contra a ocorréncia e progressao de doencas cardiacas (RODRIGUES et al., 2007).
Além disso, AF regular melhora o perfil lipidico, reduz a pressdo sanguinea e a
incidéncia de diabetes néo-insulino-dependente (ACMS, 2010; MARRUGAT et al.,
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1996). A aptidao fisica € descrita como um atributo referente a habilidade para o
desempenho de um trabalho fisico, sendo considerada um estado adaptativo e, em
parte, geneticamente determinada (THOMAS, BAKER & DAVIES, 2003). A
capacidade aerébia mensurada por meio do teste cardiopulmonar de VOzmax
depende dos componentes cardiovasculares, respiratorios, hematologicos e de
mecanismos oxidativos do musculo em exercicio, que permite avaliacao simultanea
da habilidade dos sistemas cardiovascular e respiratério para realizar suas
principais funcdes, como a troca gasosa (ARMSTRONG & WELSMAN, 1994).
Segundo Rodrigues et al. (2006) as mensuracfes das trocas gasosas Ssao
fundamentais para a compreensdo dos mecanismos de limitacdo ao exercicio, pois
este necessita de resposta cardiopulmonar integrada para atender ao aumento das

necessidades metabdlicas do musculo para realiza-lo.

Os lipideos e os carboidratos sdo os principais substratos energéticos
durante o exercicio (ROMIJN et al., 1993). A contribui¢cdo de gordura e carboidratos
para o gasto de energia durante o exercicio é regulada em grande parte, pela
intensidade do exercicio, apesar de varios outros fatores influenciarem como a
duracgédo do exercicio, idade, sexo, dieta, treinamento e disponibilidade do substrato
(VENABLES, ACHTEN & JEUKENDRUP, 2005).

A lipdlise disponibiliza acidos graxos nao-esterificados e glicerol a partir de
tecido adiposo, o que € passo fundamental no processo metabdlico levando a
diminuicdo na massa de gordura corporal (MACHO-AZCARATE et al.,, 2003).
Alguns estudos tem avaliado a intensidade do exercicio que promove a oxidagao
méxima de gorduras (FATMAX) em adultos (MACHO-AZCARATE et al.,, 2002,
MACHO-AZCARATE et al., 2003; DANTAS et al., 2008; DASILVA et al.,, 2011;
FERREIRA et al, 2013), criancas (ZAKRZEWSKI & TOLFREY, 2011;
ZAKRZEWSKI & TOLFREY, 2012) e adolescentes (BEN OUNIS et al., 2009;
BRANDOU et al., 2005; ZAKRZEWSKI & TOLFREY, 2012a; ZAKRZEWSKI,
STEVENSON & TOLFREY, 2012), com o intuito de correlacionar a maxima
oxidacdo de gordura, condi¢do fisica e o indice de massa corporea dos individuos
(IMC).
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O efeito dos polimorfismos dos receptores adrenérgicos sobre
concentracfes de HDL e TG tem sido estudado, pois o HDL participa no transporte
reverso facilitando a remocéo do éster do colesterol a partir dos tecidos periféricos
com a finalidade de remové-lo da circulagdo e metabolizd-lo (BREWER &
SANTAMARINA-FOJO, 2003), ao contrario das concentracdes de triglicerideos,
gue sofrem influéncia grande da dieta, de variagdes no metabolismo do proprio
individuo e outra doencas, como o diabetes mellitus (WILSON, ABBOTT &
CASTELLI, 1988). Além disso, alguns polimorfismos estdo presentes nos
receptores adrenérgicos ADRB2 e ADRB3 e tem sido fortemente associados a
obesidade em pacientes sedentarios, bem como contrabalancar o efeito da
atividade fisica para aumentar o peso e gordura corporal (MEIRHAEGHE et al.,
2000). Estudo realizado em mulheres caucasianas adultas apdiam evidéncias de
que o polimorfismo GIn27Glu est4 associado com maior IMC e gordura corporal
(MOORE et al.,, 2001). Nesse sentido, Macho-Azcarate et al. (2002) buscou
associar o polimorfismo GIn27GIn no gene ADRB2 e FATMAX em mulheres adultas
obesas, sugerindo que tanto a lipdlise quanto a oxida¢do de gorduras promovida
por uma intervencao de exercicio submaximo aguda podem ser menores no grupo
polimérfico ADRB2 (Glu27Glu) em mulheres obesas. Outro estudo semelhante com
0 objetivo de investigar as respostas metabolicas na interagdo entre exercicio e 0
polimorfismo GIn27GIn no gene ADRB2, e a influéncia do desenvolvimento da
obesidade em mulheres caucasianas obesas concluiu que os valores da lipolise e
oxidacdo de gorduras foram inferiores no grupo Glu27Glu, bem como indicou
maiores concentracdes de triglicérides plasmaticos, o que poderia levar ao
comprometimento na sensibilidade a insulina (MACHO-AZCARATE et al., 2003).
Morita, Taniguchi & Sakaue (2009) investigaram possiveis associacbes do
polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 e maxima oxidacdo de gorduras em
adultos, sugerindo que o polimorfismo no gene ADRB3 (Trp64Arg) esta associado a
reducdo da oxidacdo da gordura, tanto em repouso e exercicio aerdbio em jovens
japoneses saudaveis do sexo masculino. Dessa forma, existe lacuna cientifica da
relacdo entre FATMAX, exercicios e a influéncia do polimorfismo nos genes dos
receptores adrenérgicos ADRB2 e ADRB3 em adolescentes. A presenca de
associagcdo do FATMAX com outros fatores pode acarretar em intervencao
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diferenciada em adolescentes com polimorfismo nos receptores adrenérgicos, com

a finalidade aprimorar uma abordagem terapéutica mais eficaz.

Os efeitos do exercicio aerdbico sobre a reducdo de peso variam entre 0s
individuos, pois séo influenciados por uma variedade de fatores, como o0s
ambientais, a intensidade do exercicio, massa muscular, nivel de hormonios
circulantes, idade e género (MORITA, TANIGUCHI & SAKAUE, 2009). Além disso,
fatores genéticos também podem interferir na relacdo entre o metabolismo da
gordura e da resposta lipidica ao treinamento, contribuindo para a variabilidade na
resposta individual ao exercicio (THOMPSON et al., 2004). Portanto, reforca-se a
necessidade de se avaliar a influéncia das mutagbes nos genes ADRB2 e ADRB3
sobre as variaveis antropométricas e metabdlicas que estdo relacionadas ao
metabolismo de lipideos em criancas e adolescentes, bem como as influéncias
destas mutacdes nas respostas ao exercicio agudo em adolescentes eutrdficos,
sobrepesados e obesos.

Assim, o trabalho pretende investigar os fatores associados a maxima
oxidacao de gorduras em adolescentes durante o exercicio de acordo com o perfil
de IMC, aptiddo cardiorrespiratéria e presenca dos polimorfismos nos receptores
adrenérgicos ADRB2 e ADRB3.

1.1 OBJETIVOS

1.1.1 Objetivo Geral

Investigar os fatores associados a maxima oxidacdo de gorduras durante o
exercicio em adolescentes, de acordo com o perfil de IMC, a aptidao
cardiorrespiratéria e a presenca dos polimorfismos Argl6Gly e GIn27Glu do gene
ADRB2 e do polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3.
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1.1.2 Objetivos Especificos

- Comparar as caracteristicas de pressao arterial, de perfil lipidico, de aptiddo
cardiorrespiratdria e de maxima oxidacdo de gorduras (FATMAX), conforme perfil
de IMC;

- Comparar as caracteristicas antropométricas, as variaveis de composicao
corporal, pressoricas, de perfil lipidico, de aptidao cardiorrespiratéria e de FATMAX,
conforme a presenca ou auséncia dos polimorfismos Trp64Arg do gene ADRB3,
Argl6Gly e GIn27Glu do gene ADRB2;

- Comparar as caracteristicas antropométricas, as variaveis de composicdo
corporal, pressoricas, de perfil lipidico e de méaxima oxidacdo de gorduras
(FATMAX), conforme a classificacdo do nivel de aptiddo cardiorrespiratéria entre

“fraco” e “ndo fraco”;

- Analisar comparativamente os adolescentes classificados como eutroficos,
conforme presenca ou auséncia dos polimorfismos Trp64Arg do gene ADRB3,
Argl6Gly e GIn27Glu do gene ADRB2, em suas caracteristicas antropométricas,
variaveis de composicdo corporal, pressoricas, de perfil lipidico, de aptiddo
cardiorrespiratoria e de maxima oxidacdo de gorduras (FATMAX) durante o

exercicio agudo;

- Analisar comparativamente os adolescentes classificados como obesos, conforme
presenca ou auséncia dos polimorfismos Trp64Arg do gene ADRB3, Argl6Gly e
GIn27GIlu do gene ADRB2, em suas caracteristicas antropométricas, variaveis de
composicdo corporal, pressoricas, de perfil lipidico, de aptiddo cardiorrespiratoria e

de méaxima oxidacéo de gorduras (FATMAX) durante o exercicio.
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1.2 HIPOTESES

H1: Os adolescentes obesos e sobrepesados apresentardo maiores valores de
presséo arterial, de perfil lipidico e de maxima oxidagcdo de gorduras (FATMAX),
além de menores valores de aptiddo cardiorrespiratéria, quando comparados aos

eutroficos;

H2: Os adolescentes portadores dos alelos 64Arg do gene ADRB3, 16Gly e 27Glu
do gene ADRB2 apresentardo maiores valores de caracteristicas antropométricas,
nas variaveis de composicao corporal, de pressao arterial, de perfil lipidico, além de
menores valores de aptidao cardiorrespiratéria e de maxima oxidacao de gorduras

(FATMAX), quando comparados aos usais;

H3: Os adolescentes classificados com o nivel de aptidao cardiorrespiratéria “fraco”
possuirdo maiores valores de caracteristicas antropométricas, variaveis de
composi¢cdo corporal, pressoricas e de perfil lipidico, bem como menores de
FATMAX, quando comparados aos classificados com nivel de aptidao

cardiorrespiratoria “nao fraco”;

H4: Os adolescentes eutréficos e portadores dos alelos 64Arg do gene ADRB3,
16Gly e 27Glu do gene ADRB2 apresentardo maiores valores antropométricos, de
composicdo corporal, de pressédo arterial, e de perfil lipidico, bem como menores
valores de méaxima oxidacdo de gorduras (FATMAX) e aptiddo cardiorrespiratéria

durante o exercicio agudo, quando comparados aos usuais;

H5: Os adolescentes obesos e portadores dos alelos 64Arg do gene ADRB3, 16Gly
e 27Glu do gene ADRB2 apresentardo maiores valores antropométricos, de
composicdo corporal, de pressao arterial, e de perfil lipidico, bem como menores
valores de maxima oxidacdo de gorduras (FATMAX) e aptidao cardiorrespiratéria

durante o exercicio agudo, quando comparados aos usuais.
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2 REVISAO DE LITERATURA

O excesso de peso tornou-se um dos mais sérios problemas de saude
publica mundial e se constitui motivo de preocupacdo entre os profissionais da
area, devido ao aumento de sua ocorréncia (MARTOS-MORENO & ARGENTE,
2011). Diversos estudos tem avaliado a influéncia genética e sabe-se que existem
centenas de genes relacionados a obesidade (HUANG & HU, 2015). Entre os
genes, destacam-se o0s receptores B-adrenérgicos (ADRB2 e ADRB3) associados a
mobilizacdo de lipidios por meio da ativacdo da lipolise (WALSTON et al., 2003;
MATTEVI, ZEMBRZUSKI & HUTZ, 2006) e controle do gasto energético (PEREIRA
et al., 2010). Dessa forma, a revisdo de literatura apresentara alguns fatores para o
desenvolvimento e que influenciam na resposta ao tratamento da obesidade,
apresentando uma possivel influéncia de polimorfismos nos genes ADRB2 e

ADRB3 sobre a oxidagcdo maxima de gordura e na manutencdo da obesidade.

2.1 EXCESSO DE PESO NA POPULACAO INFANTO-JUVENIL

2.1.1 Definicdo, prevaléncias, causas e consequéncias

O excesso de peso refere-se ao excesso de tecido adiposo capaz de alterar
as fungbes bioquimicas e fisiologicas do organismo, aumentando o risco de
desenvolver patologias associadas e diminuindo a expectativa de vida do individuo
(HU et al.,, 2001). A fisiopatologia da obesidade é complexa, pois envolve
mecanismos neuroenddcrinos e metabdlicos que interferem na regulacdo da
ingestdo de energia, no seu armazenamento e no dispéndio (FAUCI et al., 2008;
GOOSSENS, 2008). Aléem disso, outro ponto critico para a obesidade infantil &€ que
50 a 80% das criancas com excesso de peso possuem tendéncia a se tornarem
adultos obesos, apresentando maior gravidade na obesidade do que aqueles que
se tornaram obesos quando adultos (FERNANDEZ et al., 2004).
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A obesidade é considerada como fator de risco para varias patologias, e em
especial as denominadas Doencas Crbnicas Ndo Transmissiveis (DCNTs), sendo
que é caracterizada como problema de saude publica relevante por propiciar o
surgimento cada vez mais precoce de doencas como distlrbios cardiovasculares,
respiratorios cronicos e diabetes (BRASIL, 2011).

O excesso de peso atinge 33,5% da populacéo brasileira, com prevaléncia
no sexo masculino de 34,8% para idade entre 5 e 9 anos, 21,5% entre 10 a 19 anos
e 50,1% com 20 anos ou mais e, respectivamente, para a populagdo feminina a
prevaléncia foi de 32%, 19,4% e 48% (IBGE, 2010). Os elevados indices de
excesso de peso na infancia e adolescéncia alertam para uma preocupacao
mundial, pois é importante fator para o surgimento de riscos de morbidade e
mortalidade na vida adulta (LAZAROTTO, 2013).

Os fatores envolvidos no desenvolvimento e aumento da obesidade tem
sido o cerne de algumas pesquisas (CARANTI et al., 2007; LEITE et al., 2009). O
diagndstico clinico padrao para avaliacdo do sobrepeso e obesidade em criancas e
adolescentes pode ser estimado de forma indireta, mediante o emprego do indice
de Massa Corporal (IMC), calculado pela divisdo do peso (kg) pela estatura (m) ao
guadrado (m?). Os valores do IMC para essa populacdo variam de acordo com a
etnia, o género e a idade. Atualmente, a OMS (ORGANIZACAO MUNDIAL DA
SAUDE, 2004) tem utilizado o IMC escore-Z como forma de avaliar a obesidade em
criancas e adolescentes, 0 que permite a comparacao em diferentes faixas etéarias.
Criancas e adolescentes com IMC entre os percentis 85° e 0 95° sdo consideradas
com sobrepeso e aqueles com valor maior ou igual ao percentil 95° sao
caracterizados obesos (KUCZMARSKI et al., 2000).

A predicdo da adiposidade central, por meio da circunferéncia abdominal
(CA), também pode ser considerada como diagnostico do excesso de peso em
criancas e adolescentes, tornando-os mais propensos a desenvolver fatores de
risco associados a adiposidade abdominal (FERNANDEZ et al., 2004).

Dentre as comorbidades associadas ao excesso de peso estdo a sindrome
metabdlica, resisténcia insulinica, Diabetes tipo 2 (DM2), doencas cardiovasculares,
hipertenséo arterial sistémica, dislipidemias, doencgas osteomusculares, problemas

psicolégicos, doencas dermatoldgicas, alguns tipos de cancer, asma e outros
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problemas respiratorios (RAJ & KUMAR, 2010; SELASSIE & SINHA, 2011;
SPEISER et al., 2005). Existe associacao entre o indice de massa corporal (IMC)
de criancas e adolescentes com idade entre 7 e 13 anos e o risco em desenvolver
doencas coronarianas na vida adulta (BAKER, OLSEN & SORENSEN, 2007).

O excesso de peso esta associado com risco aumentado de resultados
prejudiciais a saude e os niveis mais elevados de aptidao cardiorrespiratéria estao
associados com menor risco para condicdo saudavel inadequada (GARBER et al.,
2011). A inatividade fisica € considerada fator de risco associado a mortalidade, e,
desde o periodo de infancia, o estilo de vida sedentario e a aptidao fisica
inadequada séo responsaveis por efeitos desfavoraveis na saude (PAHKALA et al.,
2011). A quantidade de tempo gasto a ver televisdo esta diretamente relacionada
com a prevaléncia de obesidade em criancas e adolescentes, pois esta associada a
menor atividade fisica e naturalmente a menor dispéndio energético, além do que, a
televisdo disponibiliza informacé&o publicitaria de alimentos com elevada densidade
energética (BOYLAND et al., 2011).

As consequéncias da pratica reduzida de atividade fisica ou sua auséncia,
estdo associadas a maior incidéncia de desenvolvimento de fatores de risco para
doencas cardiovasculares, por meio da reducao dos niveis de HDL-C e aumento
dos niveis de TG e LDL-C (GUEDES & GUEDES, 2003). Portanto, o excesso
de peso em todas as faixas etarias deve ser reduzido, por meio de diagnostico e
reducao do sedentarismo, bem como a pratica de atividades fisicas que auxiliem na

melhora da aptidao fisica, que serdo abordadas no préximo topico.

2.1.2 Sedentarismo

O estilo de vida sedentario tem adquirido importancia crescente nas
sociedades desenvolvidas, por ser fenbmeno com elevada prevaléncia e passivel
de ser modificado (MARTINEZ-GONZALEZ et al., 1999). A obesidade precoce tem
como conseqiéncia a possibilidade de sua continuidade na idade adulta, e acarreta
em aumento dos riscos a saude e das taxas de morbimortalidade (FREEDMAN et
al., 2001).
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Tao preocupantes quanto a obesidade e o estilo sedentario, sdo as
evidéncias de que a aptidao fisica de adolescentes vem apresentando tendéncias
de declinio em algumas populagbes (WESTERSTAHL et al., 2003). O perfil de
mortalidade da populagéo brasileira tem passado por transformacgdes, destacando-
se a queda dos 6bitos infantis, a reducéo relativa de 6bitos por doencas infecciosas
e o0 aumento das mortes por doencgas cronico-degenerativas, especialmente do
aparelho circulatério (BRASIL, 2007). As doencas cardiovasculares sempre foram
consideradas um problema de salude publica, embora ndo tenham papel tédo
destacado como as doencas infectocontagiosas (WHO, 1990).

A avaliacdo da atividade fisica deve ser examinada em relacéo ao tempo e
nivel de exercicio, bem como o tempo gasto com atividades fisicas junto com a
familia. De acordo com Freedman et al. (2001) ha tendéncia entre os adolescentes
de se envolverem menos nas atividades de educacao fisica escolar e em atividades
vigorosas. Por outro lado, também é conveniente verificar o tempo excessivo com
jogos eletronicos, televisdo, computador (WILLIAMS et al., 2002).

Assim, a promocdao de atividades que estimulem habitos de vida saudaveis
e o0 estimulo a pratica de atividade fisica desde a juventude deve ser prioridade em
saude publica (PARSONS et al.,, 1999), pois nesta fase que ocorrem mudancas
importantes na personalidade do individuo e se consolidam atitudes positivas que
trardo implicacdes diretas para a salude na vida adulta (ENES & SLATER, 2010).

Uma maior aptiddo fisica esta4 relacionada a menor perfil de risco
cardiovascular em criancas e adolescentes, assim como a menores valores de
pressao arterial, tanto em meninos quanto em meninas (AL-HAZAA, 2002). A
capacidade aerobia mensurada por meio do VO;msx € 0 melhor indicador da
condicdo cardiovascular, o que o torna importante parametro preditivo de
morbidades associadas (ACMS, 2006). Além disso, a avaliacdo e classificacdo da
aptiddo cardiorrespiratéria em criangas e adolescentes podem auxiliar no
diagndstico de ocorréncia de limitacbes fisiolégicas dos sistemas organicos e
possiveis fatores de risco cardiovascular entre adolescentes com menor

classificacdo de aptidao cardiorrespiratéria (RODRIGUES et al., 2006).
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2.1.3 Terapéutica da Obesidade

A prevencdo e o tratamento da obesidade em criangas e adolescentes
devem incluir abordagem multidisciplinar de modificacdo do estilo de vida, com
alteracdo dos habitos alimentares e aumento da pratica regular de atividade fisica
(MATSON & FALLON, 2012).

A maior ou menor reducdo no peso depende da adesao terapéutica que
inclui a educacdo alimentar e a pratica de atividade fisica regular. Convém
ressaltar, ainda, que a obesidade na infancia € de dificil tratamento, uma vez que as
mudancas de habitos de vida, a conscientizacdo acerca dos habitos saudaveis,
dentre outros, sao mais dificeis para as criancas (LOPES, PRADO & COLOMBO,
2010).

A educacdo nutricional engloba a préatica de alimentacdo saudavel, bem
como o balanceamento dos macronutrientes conforme as necessidades fisiol6gicas
(LEITE et al., 2009; DIAS, et al., 2013). A recomendacédo alimentar diaria (RDA,
1989) estabelece que a quantidade de carboidratos deve ser préxima de 60% do
valor caldrico total (VCT), de lipidios em torno de 25% do VCT e das proteinas 15%,
sendo que esta Ultima totalizando o minimo de 0,9 g/kg/dia (FISBERG &
MARQUIONI, et al., 2012).

O consumo adequado dos macronutrientes, especialmente quanto a
proporcao, torna-se importante para estabelecer as fungdes fisioldégicas de cada
um. Os carboidratos e lipidios na funcdo de substratos energéticos para as
atividades diarias, enquanto que as proteinas sdo fundamentais para a sintese de
hormbnios e manutencdo da massa muscular (KRAUSE, 2011). A quantidade
calorica ingerida deve estar de acordo com o0 gasto energético diario, contribuindo
para a estabilidade da massa corporal (MASCARENHAS, 2010).

A pratica regular de exercicios fisicos é importante e eficiente fator de
prevencdo e combate da obesidade (EDWARDS, 2008). Como a atividade fisica
constitui uma grande porcdo do gasto energético, representando cerca de 5 a 40%
do gasto caldrico total, a combinacdo do exercicio com habitos alimentares
saudaveis e equilibrados representa meio efetivo e eficaz para conseguir reducdo
ponderal e a manutencdo do peso a longo prazo (NEMET et al., 2005; MILES,
2007).
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Nesse sentido, a pratica de atividade fisica nos jovens obesos permite
aumentar o gasto calorico e pode melhorar significativamente a composicao
corporal, aumentando a massa muscular e reduzindo os niveis de gordura
abdominal, promovendo assim a perda ou manutencdo do peso corporal. A
recomendacdo de atividade fisica para o tratamento de obesidade nos jovens
implica a realizacdo de atividade vigorosa entre 3 a 5 dias por semana com uma
duracdo entre 30 a 60 minutos, sendo que a recomendac¢do do colégio americano
de medicina esportiva para promover a salde e a perda de peso é o dispéndio
energético associado ao exercicios superior a 2000kcal ou 300 minutos semanais
(ACSM, 2010). Por fim, sabe-se que a AF quando realizada de maneira regular
promove a saude cardiovascular pela melhora no perfil lipidico, com a diminuicao
dos niveis de TG e LDL-C, bem como aumento dos niveis de HDL-C (KRAUS et al.,
2002).

2.2 METABOLISMO DE LIPIDEOS DURANTE O EXERCICIO

O metabolismo do tecido adiposo fornece ao muasculo aumento da
disponibilidade de acidos graxos livres (AGL) e consideraveis evidéncias sugerem
gue estes fatores sdo importantes no controle das taxas de oxidacao de gorduras
durante o exercicio (VUKOVICH et al., 1993). No entanto, a disponibilidade de AGL
controla apenas parcialmente a oxidagdo de gordura durante o exercicio (VAN
LOON et al.,, 2001). Potenciais locais de regulacdo da oxidagdo de gordura na
regido musculoesquelética incluem: 1) o transporte de acidos graxos livres no
musculo por meio de proteinas transportadoras, particularmente a translocacao de
acidos graxos e da translocase de proteinas (FAT/CD36) durante as contracdes
musculares (BONEN et al., 2000); 2) a lipdlise de triglicerideos intramusculares
(WATT et al., 2002); 3) o transporte de acidos graxos de cadeia longa (AGCL) nas
mitocdndrias controlados pela enzima carnitina palmitoiltransferase 1 (CPT-1)
(McGARRY & BROWN, 1997). Além disso, varios reguladores da atividade da CPT-
1 tém sido propostos, incluindo a concentracdo de malonil-CoA, aumento de acetil-

CoA e concentracbes de acetilcarnitina, o acumulo de ions hidrogénio no
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sarcoplasma e a reducdo de disponibilidade de carnitina livre (ZAKRZEWSKI &
TOLFREY, 2011).

A lipdlise libera acidos graxos no sangue e seu acumulo também esta
relacionado a resisténcia a insulina (PEREIRA et al. 2009), devido a alteragbes por
citocinas, como TNF-alfa em receptores de insulina (HOTAMISLIGIL &
SPIEGELMAN, 1994). Nos individuos, com ou sem Diabetes tipo 2, participam na
alteracdo do metabolismo de lipoproteinas como quilomicrons (QM), lipoproteinas
de baixa densidade (LDL), lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) e
lipoproteinas de alta densidade (HDL) (PEREIRA et al., 2009). A gordura
depositada na regido abdominal libera acidos graxos na circulacéo do sistema porta
durante a lipdlise, estimulando a gliconeogénese no figado e inibindo a depuracéo
hepética da insulina, elevando a glicemia (KABIR & CATALANO, 2005; RITCHIE et
al., 2007). Habitos adversos de estilo de vida aumentam a concentracdo de lipidios
e risco relativo de desenvolver aterosclerose e mudancas no perfil da presséo
arterial (RAITAKARI et al., 1994).

A contribuicdo da gordura e carboidratos para o gasto de energia durante o
exercicio € regulada em grande parte pela intensidade do exercicio, apesar de
haver varios outros fatores, incluindo duracdo do exercicio, idade, sexo, dieta,
treinamento e disponibilidade de substrato (MARTIN & KLEIN, 1998; VENABLES,
ACHTEN & JEUKENDRUP, 2005). Em termos absolutos, o taxa de oxidagao de
carboidratos aumenta de acordo com a intensidade do exercicio, enquanto que a
oxidacdo de gordura aumenta de forma exponencial a intensidades moderadas e,
em seguida, declina em intensidades mais altas (BROOKS, 1998; ROMIJN et al.,
1993).

2.3 MODIFICACAO NO PERFIL LIPIDICO ASSOCIADOS A EXERCICIOS
FISICOS REGULARES E CONTROLE NUTRICIONAL

Exercicio e intervengdes nutricionais parecem ser um adequados para
prevencéo e controle da diminuicdo do peso (REINEHR et al., 2004; KNOPFLI et
al., 2008), tratamento de sindrome metabdlica e modulacdo da sensibilidade
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insulinica (KATZMARZYK et al., 2003), e, influenciar os fatores de risco
cardiovascular (GUTIN et al., 2002; KAUFMAN et al., 2007).

Um estudo realizado em adolescentes, 64 obesos (26 meninos), com idade
entre 10 a 16 anos e diagnosticados quanto a sindrome metabdlica (SM), divididos
em dois grupos: com SM (n=29) e sem SM (n=35), analisou os efeitos de exercicios
fisicos (EF) e orientacdo nutricional (ON) sobre a composicdo corporal, aptidao
fisica, perfil lipidico e resisténcia insulinica (LEITE et al., 2009). Ambos os grupos
participaram de 12 semanas de EF e duas sessfes de ON. Cada sessao de EF
consistiu em 50 minutos de ciclismo indoor, 50 minutos de caminhada e 20 minutos
de alongamento, trés vezes por semana. Resultados iniciais antes da intervencao
demonstraram que os participantes obesos com sindrome metabdlica apresentaram
maior massa corporal total (p = 0,008), % de massa magra (p <0,001) e massa
gorda (p <0,001), e, menor VO,max relativo de peso do corpo (ml/kg/min) (p = 0,001)
gue os participantes obesos sem sindrome metabdlica. Além disso, triglicerideos,
HDL-c e LDL-c foram semelhantes (p> 0,05) nos dois grupos no inicio do estudo.
Ap6s 12 semanas, houve diminuicdo na massa corporal, IMC-escore Z,
circunferéncia abdominal, massa gorda, TG e aumento na estatura, HDL-c e
VOazpico, €m ambos os grupos. Como concluséo, o efeito de exercicios aerobios e
orientacdo nutricional em adolescentes com e sem sindrome metabdlica foi a
reducdo nos niveis de TG e aumento dos niveis de HDL.

Estudo realizado com cinquenta criangas obesas divididas em dois grupos
pareados: Grupo D (dieta com 55% de carboidrato, 30% de gordura e 15% de
proteina — 1.500 e 1.800 kcal) e Grupo DE (mesma dieta + atividade fisica aerébia
1 hora por dia, trés vezes por semana) procurou avaliar intervencdo de dieta
hipocaldrica e atividade fisica aerébia na promocao de perda de peso. Avaliacbes
de indice de massa corporea (IMC), triglicerideos, colesterol total (CT) e fracdes
iniciais foram realizadas no inicio do estudo e poés intervengdo de cinco meses
(PARENTE et al., 2006). O grupo de 26 criancas submetido a dieta (Grupo D) de
1.500 a 1.800 kcal nao fez atividade fisica, enquanto o outro grupo de 24 criancas
(Grupo DE) recebeu a mesma dieta, porém com atividade fisica programada. A
dieta era balanceada com 55% de carboidrato, 30% de gordura e 15% de proteina,
e a atividade fisica constituia-se de uma hora de exercicio predominantemente

aerobio (caminhada, corrida, bicicleta e jogos ladicos) com frequéncia de 3 vezes
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por semana. Todas as criancas foram submetidas a um teste ergoespirométrico
para calculo do limiar anaerébico e o ponto de compensacao residual. Resultados
sugeriram que dieta hipocaldrica isolada e dieta hipocal6rica associada a atividade
fisica aer6bia levam a diminuicdo do CT e LDL-c em criangas obesas
dislipidémicas. A dieta hipocalo6rica com atividade fisica (e ndo apenas dieta) elevou
niveis de HDL-C em criancas obesas independentemente do valor basal, e
melhorou a composicéo corporal destas criangas, diminuindo massa gorda.

Milano (2013) apresentou estudo com 83 adolescentes com excesso de
peso com idades entre 10-16 anos, que foram submetidos a intervencdo de
tratamento multidisciplinar com exercicio fisico e orientacdo nutricional, com
avaliacdo de varidveis antropométricas, genéticas relacionadas a presenca e
auséncia de polimorfismos ADRB, cardiorrespiratorias e metabdlicas. Ao
comparar os dados iniciais entre meninos e meninas ndo foram encontradas
diferencas em nenhuma das variaveis antropomeétricas e metabolicas estudadas,
desta forma os dados foram tratados como um Unico grupo, independente do
sexo. A média de idade entre meninos (12,7 + 1,79 anos) e meninas (13,03
1,87anos) também néo diferiu, enquanto que a comparacdo dos valores iniciais e
finais dos 83 adolescentes com excesso de peso, apés 12 semanas de
intervencao houve reducdes de peso, IMC escore-Z, CA, %G, TG, GLI-120, INS e
INS-120; e aumento nos valores de estatura, Massa Magra, HDL-c e VO2max. Nao
foram encontradas modificagbes no CT, LDL-c e na GLI. Thomas et al., (2007)
e Hardin et al., (1997) chegaram aos mesmos resultados em seus estudos, ou seja,
obtiveram reducédo no TG e aumento do HDL-c.

Estudo conduzido por Fernandez et al. (2004) comparou a influéncia dos
treinamentos aerdbio e anaerdobio na composicdo corporal de 28 adolescentes
obesos do sexo masculino com idade entre 15 e 19 anos. A amostra foi dividida em
Grupo 1 anaerdbio: intervalado com ciclo ergbmetro 12 tiros de 30 segundos
velocidade méxima (recuperacdo ativa 3min); Grupo 2 aerébio: cicloergbmetro
50min carga relativa ao limiar ventilatorio e Grupo 3: controle. Resultados
concluiram que exercicio anaerébio foi mais eficiente para diminuir a gordura
corporal e percentual de gordura, enquanto o exercicio aerdbio mostrou-se mais

eficaz para preservar e/ou aumentar a massa magra e a massa livre de gordura.
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Lopes et al. (2015) verificaram o efeito de um programa de doze semanas
de caminhada/corrida aquatica em suspensdo (CAS) com ou sem orientacao
nutricional (ON) nas variaveis antropométricas e metabdlicas em 73 criancas e
adolescentes obesos, de ambos 0s sexos e faixa etaria de 10 a 16 anos. A amostra
foi dividida aleatoriamente em trés grupos: Grupo CAS e ON (GEON; n=23), Grupo
CAS (GEX; n=22) e Grupo controle (Controle; n=28), e, mensuraram-se variaveis
antropomeétricas, concentragdes sanguineas de Colesterol total (CT) e suas fracdes
HDL- colesterol (HDL-C), LDL (LDL-C), triglicerideos (TG) e a glicemia em jejum
antes e apés o treinamento. A intervencao foi realizada por um programa de 12
semanas de exercicio, composto por trés sessdes semanais com uma hora de
duracdo cada. Observou-se reducdo no colesterol total (CT) no grupo que
participou do treinamento com orientagdo nutricional (p<0,05), sugerindo que a
caminhada/corrida aquética pode ser considerada alternativa eficaz para reducao
do colesterol para a melhora da aptidao fisica aliada a orientacdo nutricional.

No préximo tépico sera abordada a utilizacao dos lipideos como substrato
energético, no ambito do metabolismo e méaxima oxidacdo de gorduras, e sua

relacdo com o consumo maximo de oxigénio durante o exercicio.

2.4 LIPOLISE DURANTE O EXERCICIO

A intensidade do exercicio que promove a maxima oxidacdo de gordura
(Maximal Fat Oxidation) foi denominada FATMAX (ACHTEN, GLEESON &
JEUKENDRUP, 2002) e normalmente € expressa como percentagem do pico de
consumo de oxigénio (FRAYN, 1983). A FATMAX tem sido alvo de interesse de
estudos em pessoas jovens (LAZZER et al., 2010; RIDDELL et al., 2008; ZUNQUIM
et al., 2009; BRANDOU et al., 2006), por garantir prescricdo de exercicio ideal para
maximizar a oxidacdo de gordura, de forma a auxiliar no controle da obesidade e
outras condi¢des relacionadas, como o Diabetes tipo 2 (ZAKRZEWSKI &
TOLFREY, 2012).

Maximizar a oxidacdo de gordura durante o exercicio pode ser benéfico

para a saude, particularmente na gestdo de obesidade e diabetes tipo 2
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(ZAKRZEWSKI & TOLFREY, 2011). As baixas taxas de oxidacdo de gordura
podem estar envolvidas na etiologia da obesidade (BLAAK et al, 1994; KELLEY et
al., 1999; ZURLO et al., 1990) e diabetes tipo 2 (BLAAK et al., 2001). O treinamento
fisico tem sido relatado para aumentar a oxidacdo de gordura em individuos
saudaveis (BERGMAN et al., 1999; FRIEDLANDER et al., 1999; PHILLIPS et al.,
1996) e obesos (VAN AGGEL-LEIJSSEN et al., 2002). Tais alteracbes no
metabolismo de gorduras podem melhorar o equilibrio de gordura para a
manutencdo do peso (FOLCH et al., 2003; SMITH et al., 2000) e reduzir a
dependéncia de glicose como fonte de energia em pacientes diabéticos
(WALBERG-HENRIKSSON, RINCON & ZIERATH, 1998). Mais especificamente, a
FATMAX foi correlacionada com o aumento de sensibilidade insulinica em adultos
obesos (VENABLES & JEUKENDRUP, 2008) e adolescentes (BEN OUNIS et al.,
2008).

Devido as vantagens potenciais que o metabolismo da gordura durante o
exercicio traz em para a saude, uma série de pesquisas que avaliaram a FATMAX
na populacao infanto-juvenil tem sido desenvolvidas (AUCOUTURIER et al., 2009;
BRANDOU et al., 2006; MAFFEIS et al., 2005; ZAKRZEWSKI & TOLFREY, 2012;
ZAKRZEWSKI, STEVENSON & TOLFREY, 2012; LAZZER et al., 2010; LAZZER et
al., 2008; RIDDELL et al., 2008; ZUNQUIM et al., 2009; BRANDOU et al., 2006),
pois evidéncias sugerem que as baixas taxas de oxidacdo de gordura podem
predispor a obesidade (SEIDELL et al., 1992; COLBERG et al., 1995; BLAAK et al.,
1994; ZURLO et al., 1990; MARRA, et al., 2004).

Estudos que avaliaram o uso da FATMAX como ferramenta de treinamento
em jovens apresentam resultados ambiguos, demonstrando tanto aumento
(BRANDOU et al.,, 2003), como nenhum efeito (LAZZER et al., 2008) sobre a
FATMAX em jovens obesos. Resultados positivos em aumentos da FATMAX
surgiram quando adolescentes obesos completaram um programa combinado de
dieta equilibrada e hipoenergética, aulas de nutricdo e 45 min de bicicleta em
FATMAX, utilizando cicloergdbmetro todos os dias durante duas semanas
(BRANDOU et al, 2003.). Outras melhoras na FATMAX (32 a 45% da poténcia
méxima) e taxas de oxidagdo de gorduras absolutos em 30%, 40%, e 50% da

poténcia maxima eram apenas observadas apds o programa de oito semanas.
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Estudos anteriores investigaram o efeito da dieta, treinamento na FATMAX
e combinacdo da dieta e treinamento na zona da maxima na oxidacao de gorduras
(dieta/treino) em adolescentes obesos de ambos os sexos (BEN OUNIS et al.,
2009), bem como relacionados a outros importantes marcadores da saude em
jovens obesas (BEN OUNIS et al., 2008). A oxidacdo de gordura maxima aumentou
significativamente nos grupos treinamento e dieta/treinamento apds 2 meses de
exercicio. Um aumento na oxidacdo de gordura também foi observado ap6s o
treinamento e dieta/treinamento em 20%, 30%, 40 % e 50% da poténcia maxima
(BEN OUNIS et al., 2009). Em contraste, a intervencao na dieta sozinha nao afetou
a oxidacao de gordura (BEN OUNIS et al., 2008; BEN OUNIS et al., 2009).

Resultados diferentes foram encontrados por Zakrzewski & Tolfrey (2012),
gue realizaram um estudo correlacionando efeito agudo do exercicio, FATMAX,
concentragdes de glicose e insulina em 12 adolescentes obesas e 15 eutréficas, ao
aplicar intervencdo de exercicio em esteira com intensidade de gasto energético
igual ou superior a 500 kcal e 112 kcal durante o repouso (primeiro dia). No
segundo dia, sangue capilar e amostras de ar expirado foram tomadas em jejum e
em intervalos regulares durante 2 horas ap0s o consumo de alto indice glicémico no
café da manha. Subsequentemente, a glicose sanguinea e concentracdes de
insulina plasmética foram determinadas e oxidagdo de gordura foi estimada.
Resultados apontaram para concentracbes de glicemia semelhantes entre as
condicbes em ambos os grupos, oxidacado de gordura em jejum foi maior para as
adolescentes obesas que as eutréficas. A oxidacdo pos-intervencdo nao
apresentou diferengas sinificativas entre os grupos.

Grande parte dos estudos propostos para controlar a oxidacdo das
gorduras durante o exercicio sdo baseados em estudos com adultos, e as técnicas
empregadas mais avancadas sao de natureza invasiva, incluindo canulacao arterial
(COSTILL et al., 1977; ROMIJN et al., 1993) e biopsias musculares (KIENS et al.,
1997). Apesar do progresso consideravel nos ultimos anos, os fatores que
controlam a oxidacao de gordura durante o exercicio ndo foram investigados com
tamanha intensidade em jovens e adolescentes (RIDDELL et al., 2008).

Os efeitos do exercicio aerdbico sobre a reducdo de peso variam entre 0s
individuos e deve-se levar em consideracao fatores ambientais, intensidade e

duracdo do exercicio, idade, género e fatores genéticos. Os polimorfismos nos
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genes dos receptores adrenérgicos (ADR), envolvidos no metabolismo de lipideos e
na lipolise (FATMAX), serdo abordados no proximo tépico, com o intuito de analisar

esta possivel relacéo.

2.5 FATORES GENETICOS

O indice de massa corporal de cada individuo depende de diversos fatores
intrinsecos (enddgenos) e extrinsecos (ambientais), que mantém o equilibrio dos
sistemas corporais (MATTEVI, ZEMBRZUSKI, HUTZ, 2006). Atualmente, foram
identificados locos em cromossomos autossomos e no cromossomo X relacionados
direta ou indiretamente a regulacdo do gasto energético, apetite, metabolismo
lipidico, termogénese, diferenciagdo celular, obesidade e risco aumentado de
doencas cardiovasculares (BENYAMIN et al., 2011).

Polimorfismos genéticos podem ser definidos como simples variagbes
naturais dentro do acido nucleico que expressam um traco unico e tem sido
associados a uma série de manifestacdes de doengas tais como hipertenséo,
dislipidemia, sindrome metabdlica, e diabetes. O polimorfismo do gene da
adiponectina (ADPOQ) - SNP276 (G/T), relacionado a alteracdes no perfil lipidico e
sensibilidade insulinica (HARA et al.,, 2002), foi objetivo de estudo longitudinal
realizado em japoneses idosos saudaveis (HUANG et al., 2007), em que se
investigou a associacao do polimorfismo da adiponectina (ACDC) SNP276 (G/T) em
resposta ao exercicio fisico. Resultado apontou que o0s niveis plasméaticos de HDL
apos a intervencdo de seis meses foram significativamente maiores, enquanto
nenhuma alteracdo foi observada no nivel total de adiponectina no plasma. No
entanto, o nivel plasmatico de adiponectina no grupo portador do polimorfismo
aumentou significativamente e ndo houve alteracdes significativas no metabolismo

de lipideos entre os gendtipos.

Ghiu et al. (2004) associou o polimorfismo nas posicdes dos genes -323
(0/10bp), -401 (G/T) e -402 (G/A) a alteracdes no perfil lipidico de lipoproteinas
plasmaticas sobre as mudancas nos niveis de fator VII (FVII) com o treinamento de
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exercicios em idosos caucasianos. Concluiu-se que a mudanca no nivel plasmatico
de FVII decorrente do treinamento fisico esta mais estreitamente ligada com
genotipos relacionados com o perfil lipidico que com variantes FVII do gene

promotor.

Pesquisa realizada com idosos caucasianos de ambos 0s sexos (JENKINS
et al.,, 2010) investigou as potenciais associacfes de polimorfismos relacionados
aos genotipos do gene PLIN com gordura corporal antes e depois de um programa
de 6 meses de treinamento fisico padronizado. A intervencdo resultou em
diferengas entre os sexos entre 0s individuos usuais antes e ap6s o treinamento
fisico para as subfracdes de HDL-c. Houve, ainda, uma interacdo estatisticamente
significativa entre gendtipo-sexo em niveis plasmaticos de TG, com os homens
usuais apresentando maiores niveis de TG. Apenas mulheres usuais apresentaram

uma reducéo significativa nos niveis de TG apés o treinamento.

Lai, Chen & Helm (2013) conduziram programa de intervengédo com objetivo
de investigar as relagbes do polimorfismo no gene visfatina rs4730153 com o
metabolismo de lipidios e 0 seu potencial envolvimento na resposta induzida pelo
exercicio em criancas e adolescentes chinesas obesas. O valor basal de TG
sugeriu que o polimorfismo rs4730153 pode influenciar o metabolismo lipidico, pois
houve correlacdo entre genotipo GG com a reducéo os niveis de TG e 0 aumento

da sensibilidade a insulina.

A influéncia na taxa de oxidacdo de lipidios do polimorfismo ligada ao
polimorfismo no gene FTO (fat mass and obesity associated gene — BMIQ14) foi
analisada em idosos gémeos diabéticos tipo 2 e em jovens saudaveis (GRUNNET
et al., 2009) e sugeriu que a hereditariedade de expressao FTO em tecido adiposo
e musculo esquelético foi baixa e ndo sofreu influencia pelo genétipo FTO na
amostra observada. No entanto, os individuos mais jovens pareceram depender
mais desta expressao génica no tecido adiposo e muscular esquelético, quando
associado leva-se em consideracdo o perfil de lipidico e oxidacdo de gorduras
independente de niveis de obesidade e de expressdo génica e, por conseguinte,
pode desempenhar um papel no desenvolvimento de alguns componentes da

sindrome metabdlica, incluindo dislipidemia e regulamentacéo periférica metabdlica.
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Pesquisas sobre o sistema adrenérgico fortalecem a hipdtese de que
variantes genéticas dos adrenoreceptores (ADR) centrais ou periféricos tem
desempenhado papel na regulacdo e dispéndio de energia (CHOU et al., 2012),
bem como na fisiologia de doencas cardiovasculares como hipertensao arterial e
insuficiéncia cardiaca (ATALA & CONSOLIM-COLOMBO, 2007).

2.5.1 Receptores ADRB2 e ADRB3

Os receptores adrenérgicos (ADR) sdo encontrados no sistema nervoso
central (SNC) e no componente periférico, sobre os quais atuam as catecolaminas.
Sao classificados em al, a2 e 3 adrenérgicos, esses subdivididos em 31, B2 e B3,
codificados por genes localizados nos cromossomos 10, 5 e 8, respectivamente
(ATALA, 2006). Os ADRB3 foram caracterizados em varios tecidos como: adiposo;
gastrointestinal; musculatura lisa brénquica e miocardio. Estudo sugere a
participacdo destes receptores no relaxamento do musculo liso vascular (ATALA &
CONSOLIM-COLOMBO, 2007). Além disso, também foi sugerido que o0s
polimorfismos nos receptores ADRB2 séo responsaveis pelos efeitos prejudiciais da
termogénese, oxidacao lipidica e lipblise nos obesos (ENOKSSON et al., 2000).

O receptor PB2-adrenérgico (ADRB2) é um dos principais receptores
lipoliticos em células de gordura humana (SAKANE et al., 1999). Embora o tecido
adiposo contenha B1, B2 e B3 adrenoceptores, as catecolaminas induzidas por
resisténcia a obesidade aparecem principalmente por causa de defeitos de
estimulacdo do ADRB2 (REYNISDOTTIR et al., 1994).

O ADRB2 é codificado por um gene destituido de introns e localizado no
cromossomo 5q31-32, e, foram descritos 12 polimorfismos de nucleotideo Unico
(SNPs - Single Nucleotide Polymorphism) para o gene ADRB2. Destes, quatro
(Argl6Gly/rs1042713, GIn27Glu/rs1042714, Trh164lle/rs1800888 e Val34Met/
rs36008922) ocasionam alteragbes em aminoacidos do receptor e apresentam
importancia funcional (TAYLOR, 2007).

A substituicdo do nucleotideo adenina pelo nucleotideo guanina, na posi¢cao
46 do gene ADRB2, determina a substituicho do aminoacido arginina (Arg) pelo

aminoéacido glicina (Gly) no cédon 16, localizado no SNP rs1042713. No inicio das
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investigacdes sobre o polimorfismo Argl6Gly, atribuia-se a arginina ser o alelo mais
frequente na populacdo (PEREIRA et al., 2010). Large et al. (1997) verificaram que
na Suécia o alelo Gly16 teve uma frequéncia de 64% dos individuos obesos e 66%
em individuos ndo obesos. Meirhaeghe et al. (2001) examinaram os efeitos do
polimorfismo no alelo Glyl6 do gene ADRB2 nos niveis de acidos graxos nao
esterificados circulantes (NEFA) em amostra de 604 individuos de raca branca
(com idade entre 40 a 65 anos). Mulheres que carregam o alelo Glyl6 tiveram
valores de IMC mais elevados do que as usuais. As frequéncias dos polimorfismos
no ADRB2 variaram dependendo da etnia estudada, sendo encontrado para o
polimorfismo Argl6Gly cerca de 40% em asiaticos (CHOU et al., 2012), sauditas
(DAGHESTANI et al., 2012) e estadounidenses (ELLSWORTH et al. 2002), ao
passo que em brasileiros a frequéncia do polimorfismo Argl6Gly variou entre 45%
(ANGELI et al., 2011), 55% (MATTEVI et al., 2006) e 60% (MILANO, 2013).

Pesquisa conduzida por Chou et al. (2012) encontrou associagdo entre
polimorfismo no Argl6Gly com obesidade em meninas adolescentes, sendo
gue portadoras do gendtipo Gly/Gly possuem menor probabilidade de
obesidade em comparacdo as com genotipos Arg/Gly ou Arg/Arg (p=0,006) e
gue meninas com genotipo Gly/Gly possuem IMC menor em comparacao
aquelas com genoétipo Arg/Arg (p=0,049), mas maior em comparacdo ao
gendtipo Arg/Gly (p=0,062).

Ellsworth et al. (2005) encontraram resultados diferentes em participantes
do sexo masculino, pois aqueles com gendtipo Gly/Gly apresentaram aumento
no IMC do periodo da infancia a idade adulta jovem. Vale ressaltar que nesse
estudo ndo foram realizadas divisGes entre géneros, devido ao pequeno numero da
amostra. Quando separados por gendtipo, usuais versus portadores de mutacao
Argl6Gly do ADRB2, ndo foram encontradas diferengcas para as variaveis
antropomeétricas. Quando separados por grupos e gendtipo (usual versus
portadores de variantes genéticos), ndo foram encontradas diferengas nas variaveis

antropométricas para Arg16Gly.

Na posicdo 79 do gene ADRB2, a alteracdo do nucleotideo citosina pelo
nucleotideo guanina resulta em substituicdo do aminoacido glutamina pelo acido

glutdmico no cédon 27, localizado na regiao rs1042714. O alelo glutamina (GIn), por
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ser encontrado de forma mais frequente na populacdo, € designado alelo usual. O
acido glutamico (Glu), por ser o menos frequente, é denominado mutante e a
relacdo de frequéncia alélica GIn/Glu - 0,55/0,45 (JOHNSON & TERRA, 2002).
Large et al. (1997) encontraram associagcado significativa entre o polimorfismo no
alelo GIn27 do gene ADRB2 e obesidade. O alelo GIn27 estava presente em 52%
dos individuos obesos e em 70% dos individuos ndo obesos. Corbalan et al. (2002)
observaram que o exercicio produz aumento da atividade do sistema nervoso
simpético, resposta que pode ser prejudicada por disfuncdo do gene ADRB2. Eles
estudaram 252 individuos mulheres espanholas para examinar a associacao entre
o risco de obesidade e do polimorfismo Glu27 do gene ADRB2, dependendo da
atividade fisica. Eles descobriram que as mulheres obesas portadoras do alelo
Glu27 ndo beneficiam igualmente de atividade fisica em comparacdo com nao
portadores do alelo Glu27. A concluséao deste estudo foi que o alelo Glu27 do gene

ADRB2 é um fator dependente da atividade fisica para o risco de obesidade.

As frequéncias alélicas encontradas para o polimorfismo Glu27 foram
bastante divergentes entre as diferentes populagdes, sendo cerca de 8% em
asiaticos (CHOU et al., 2012), 43% em mulheres caucasianas obesas (MACHO-
AZCARATE et al., 2002); 45% em adolescentes euro-americanos (PODOLSKY et
al.,, 2007), e, 32% (MATTEVI et al., 2006) e 36% (MILANO, 2013) em adultos e

adolescentes brasileiros, respectivamente.

Estudo mostrou que meninas afro-americanas portadoras de gendtipo
Glu/Glu possuem maior média de CA do que seus pares sem o alelo, relacdo
nao observada entre meninos (PODOLSKY et al., 2007). Associacdes negativas
foram encontradas entre o polimorfismo no GIn27Glu com obesidade em
meninos, contudo, em meninas portadoras do alelo Glu, houve maior risco
(OCHOA et al., 2006). Nesse estudo, quando separados por gendtipo, usuais
versus portadores de mutagdo GIn27Glu do ADRB2, ndo foram encontradas

diferencas para as variaveis antropomeétricas.

Meirhaeghe et al. (1999) relataram que homens sedentarios portadores do
gendtipo GIn27GIn tiveram maior peso corporal, IMC e RCQ, em comparacao com

portadores do polimorfismo Glu27. Em contraste, o risco de se tornarem obesos
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ndo aumentou em homens que relataram a pratica de atividade fisica regular,
sugerindo que individuos obesos com o0 gendtipo ADRB2 GIn27GIn podem

beneficiar da atividade fisica para reduzir seu peso.

Milano (2013) realizou um estudo com criancas e adolescentes, com e sem
polimorfismo para o gene ADRB2, em Curitba — PR e ao comparar dados
antropométricos iniciais concluiu que apenas os valores de TG foram mais
elevados no grupo portador do alelo 27GIn quando comparado a grupo com o
gendtipo GIn27Glu do gene ADRB2. Os valores de IMC score-Z, CA, CT, HDL-c,
LDL-c, GLI e VO2max foram semelhantes entre o grupo com e sem o alelo 27Glu no
gene ADRB2.

Estudo realizado na populacdo sul brasileira revelou que homens com a
mutacdo Argl6Gly apresentavam o IMC mais elevado, entretanto, em relacdo a
mutacdo GIn27Glu do ADRB2 n&o foram encontradas diferencas de IMC
(MATTEVI, ZEMBRZUSKI & HUTZ, 2006). Outras pesquisas demonstraram que
esses polimorfismos estdo relacionados a presenca de obesidade e reganho de
peso, devido a alteracdo nos efeitos termogénicos das catecolaminas (MASUO et
al., 2005; MASUO, RAKUGI, OGIHARA, 2010), pois estdo associados com
modificacdes na atividade do sistema nervoso simpético, podendo alterar a lipélise
(VILLARES et al., 2000).

7z

O receptor B3-adrenérgico (ADRB3), que é expresso principalmente em
tecido adiposo, estimula o mobilizacao de lipidos a partir do tecido adiposo branco e
aumenta a termogénese no tecido adiposo marrom (MASUO & LAMBERT, 2011). A
frequéncia da mutagdo no gene ADRB3 é diferente dependendo da etnia estudada
e estudos revelaram que o polimorfismo no Trp64Arg ocorre de 7 a 12% na
populacdo caucasiana (MILANO, 2013; PODOLSKY et al., 2007; PORTO et al.
2004) e cerca de 15 a 20% em asiaticos (CHOU et al., 2012; MORITA,
TANIGUSHI & SAKAUE, 2009; ARASHIRO et al., 2003; XINLI et al., 2001).

O ADRBS é codificado por um gene destituido de introns e esta localizado
no cromossoma 8 pl1l.1-8pl2, sendo que quando presente no tecido marrom e
branco dos adipdécitos esta acoplado a proteina Gs (estimuladora) e a adenil-ciclase
(ATALA & CONSOLIM-COLOMBO, 2007). A estimulacdo adrenérgica pela
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noradrenalina atinge niveis intracelulares de AMPc e leva a ativacdo da lipoproteina
lipase hormodnio-sensitiva que € responsavel pela lipdlise dos triglicérides,
associada a modulacdo da fungdo catecolaminérgica, gasto energético, lipdlise e
termogénese (LAFONTAN & BERLAN, 1993). A potencial relevancia deste receptor
a obesidade em humanos levou Clement et al. (1995) a pesquisarem em pacientes
obesos a mutacdo no gene ADRBS3, que resulta na substituicdo de arginina por
triptofano na posicdo 64. Eles estudaram o DNA extraido de leucécitos de 94
individuos normais e 185 pacientes relacionados com obesidade mérbida, definida
por um indice de massa corporal superior a 40. A frequéncia do polimorfismo foi
semelhante nos pacientes com obesidade moérbida e os individuos normais: 0,08 e
0,10, respectivamente. No entanto, os pacientes com obesidade morbida que eram
portadores do polimorfismo tiveram aumento da capacidade de ganho de peso,
indicando que mutacao genética no gene ADRB3 aumenta a capacidade de ganhar
peso.

Walston et al. (2000) descobriram que os homozigotos Arg6Arg secretam
significativamente menos insulina em resposta a uma infusdo de glucose, tem
niveis de glicose em jejum superiores e tem eficacia inferior a glicose comparada
com homozigotos Trp64Trp64. Eles concluiram que os seus dados podem ajudar a
explicar o inicio mais precoce do diabetes mellitus tipo 2, observado em varias
populagBes de individuos com o alelo variante ADRB3 Arg64. Cypess, Lehman &
Williams (2009) demonstraram o potencial papel do polimorfismo no gene ADRB3
(Trp64Arg) na associacdo com a termogénese do tecido adiposo marrom e peso

corporal resultante em humanos.

2.5.2 Polimorfismo ADRB2 e ADRB3 sobre o metabolismo de lipideos

Os receptores ADRB2 e ADRB3 estédo envolvidos na regulacdo da lipdlise,
da termogénese, e, consequentemente, desempenham importante papel no
controle de peso corporal (FUJISAWA et al., 1998). Em estudo realizado por
Schiffelers et al. (2001) com o objetivo de analisar o papel dos receptores ADRB2

na termogénese, oxidacao lipidica e lipdlise em 10 homens obesos e 11 eutréficos,
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resultados apontaram que aumentos na termogénese e utilizacado de lipidios séo
prejudicadas nos adultos obesos. As mutacfes nos receptores ADRB3 localizado
na posicéo 64 (Trp64Arg) e do receptor ADRB2 nas posi¢cdes 16 (Argl6Gly) e 27
(GIn27Glu) estdo associados a diversos fatores que podem aumentar o tecido
adiposo (WALSTON et al., 2003; MATTEVI, ZEMBRZUSKI & HUTZ, 2006). Os
receptores ADRB2 desempenham papel importante na génese da obesidade e
regulacdo do balanco energético, pois sdo responsaveis pela estimulacdo da
atividade lipolitica no tecido adiposo (CORBALAN et al., 2002; HUANG et al., 2001;
JALBA, RHOADS & DEMISSIE, 2008).

A presenca do alelo Arg16Gly foi associada significativamente com elevada
distribuicdo central de gordura corporal e pressao arterial sistdlica, enquanto que o
alelo GIn27Glu associou-se significativamente com elevadas concentragcbes de
leptina e triglicerideos em 284 adultos suecos (ROSMOND et al.,, 2000). Outro
estudo demonstrou que o alelo Glu27 parece ser fator de risco para obesidade
abdominal em adultos, especialmente aqueles com baixo nivel de HDL-c
(CORBALAN et al., 2002), ao avaliar a associacéo entre o risco de obesidade e o
polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3.

Arashido et al. (2003) avaliaram 105 criancas obesas e encontraram em
seus resultados que os meninos obesos com a mutagcdo Trp64Arg apresentaram
maior IMC-escore Z e niveis plasméticos mais baixos de HDL-c quando
comparados ao grupo sem a mutacao. Entretanto, os valores de TG, TC, LDL-c,
glicemia e insulina ndo diferiram entre os grupos. Nenhum efeito significativo foi
encontrado nas meninas obesas.

Estudos realizados com 15 mulheres caucasianas obesas encontraram
valores de TG elevados em mulheres portadoras da mutacdo 27Glu quando
comparadas ao grupo de mulheres com o genoétipo homozigoto para o alelo 27GlIn.
Testes maximos foram aplicados nas mulheres com e sem a mutagdo e sugeriram
gue a lipdlise e oxidagcao de gordura promovido pelo exercicio submaximo poderiam
ser reduzidas no grupo com a mutacdo 27Glu no gene ADRB2. Resultados
apontarem que apenas o nivel de TG foi maior nos portadores do alelo 27Glu em
comparacao ao grupo homozigoto para o alelo GIn27 (MACHO-AZCARATE et al.,
2002). Nesse sentido, estudo brasileiro conduzido por Silva (2007), em que as 40

criancas obesas (14 do sexo masculino e 26 do sexo feminino, com idades entre 8
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e 12 anos) com e sem o polimorfismo no gene ADRB2 (GIn27Glu) néo
apresentaram diferenca nos valores de CT, HDL-c, LDL-c, TG, insulina e HOMA-IR.
Apenas os resultados de TG foram diferentes dos achados desse estudo.

Macho-Azcarate et al. (2003) investigaram as respostas metabdlicas na
interacdo entre exercicio e o0 polimorfismo genético na influéncia do
desenvolvimento da obesidade em 9 mulheres obesas com o genotipo Glu27Glu e
10 mulheres obesas com o gendtipo GIn27GIn, concluindo que as mulheres obesas
polimorficas Glu27Glu ADRB2 apresentaram resposta metabdlica diferente quando
submetidos a um teste de VO2max, quando comparadas as com genotipo
GIn27GIn, além de apresentar maiores niveis de triglicérides plasmaticos, o que
pode levar ao comprometimento na sensibilidade a insulina.

Pesquisa realizada com criancas e adolescentes de ambos 0S sexos
provenientes de escolas municipais e estaduais de Curitiba — PR e da Unidade de
Endocrinologia Pediatrica (UEP) do Hospital de Clinicas do Parana, demonstrou
que os valores de IMC-score Z, CA, PAS, PAD, CT, HDL-c, LDL-c, TG, GLI e
VO2max apresentaram valores semelhantes entre 0os grupos com e sem a mutagao
Trp64Arg no gene ADRB3, e, Argl6Gly e GIn27Glu no gene ADRB2 (MILANO,
2013). Além disso, as distribuicdes percentuais do perfil lipidico e valores de
glicemia classificados como adequadas e alteradas foram semelhantes entre os
grupos com e sem o polimorfismo no gene ADRB3 (Trp64Arg). Em relacdo aos
grupos com e sem a mutacdo Argl6Gly no gene ADRB2 as variaveis metabdlicas e
de perfil lipidico apresentaram valores semelhantes. Na mutacédo GIn27Glu do gene
ADRB2 houve diferencas nos valores de TG, o grupo com a mutacdo demonstrou
valores mais elevados do que o grupo sem o polimorfismo.

Estudo conduzido por Lazzarotto (2013) com um grupo total de 220
criancas e adolescentes, de ambos os sexos, com idade entre 10 e 16 anos, das
guais 206 foram divididas em quatro grupos: excesso de peso asmaticos (G1,
n=39), excesso de peso ndo asmaticos (G2, n=115), eutréficos asméaticos (G3,
n=12) e eutroficos ndo asmaticos (controle) (G4, n=40) e 150 em dois grupos:
aptidao fisica adequada (n= 25) e aptidao fisica inadequada (n=125), concluiu, apos
genotipagem do gene do ADRB2, avaliagdo antropométrica, metabdlica e aptidao
fisica que em individuos com excesso de peso e asméaticos o HDL-c foi menor nos

portadores de variantes genéticos para 0 genoétipo Argl6Gly. No grupo com



49

excesso de peso sem asma o CT apresentou-se alterado nos individuos usuais
para o gendtipo GIn27Glu. Para o gendtipo Argl6Gly, o VO,max dos individuos
eutréficos com asma é inadequado entre os portadores de variantes genéticos, em
comparacao aos seus pares usuais. O IMC escore-Z e CA foram maiores em néo
asmaticos portadores de variante genético, para genoétipo GIn27Glu, em
comparacao aos nao asmaticos sem variante.

Trabalho realizado por Leite et al. (2015) investigaram associacao dos
polimorfismos Argl6Gly e GIn27Glu do gene ADRB2 com a ocorréncia de asma e
sobrepeso e sua influéncia sobre variaveis antropomeétricas, clinicas, bioquimicas e
a aptidao fisica em 206 criancas e adolescentes, de ambos os sexos, com idade
entre 10 e 16 anos. Os individuos foram avaliados quanto & frequéncia alélica,
variaveis antropométricas, de pressao arterial, perfil lipidico e consumo maximo de
oxigénio (VOzmax). Os participantes foram divididos em quatro grupos: sobrepeso
asmatico (n=39), sobrepeso ndo asmatico (n=115), peso normal asmatico (n=12) e
peso normal ndo asmatico (n=40). Os autores concluiram que ndo foram
encontradas evidéncias de que os polimorfismos avaliados influenciem a aptidao
fisica, porém com relagéo ao polimorfismo GIn27Glu, foi observado maior valor de
colesterol total nos individuos do gendtipo usual do que naqueles que carregam a
variante. A associacdo do alelo Arg1l6 com a ocorréncia de asma e a associagao do
alelo Glu27 a adolescentes com sobrepeso asméticos evidenciam a contribuicdo do
gene ADBR2 para o desenvolvimento da obesidade e asma.Os estudos citados

neste topico seguem resumidos no QUADROS 1 e 2.
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QUADRO 1 — RESUMO DOS ESTUDOS DE ASSOCIACAO ENTRE POLIMORFISMOS NOS RECEPTORES ADRENERGICOS
(B2 / B3) E METABOLISMO DE LIPIDEOS

Referéncia Objetivo Sujeitos Resultados

ROSMOND |Investigar o efeito dos polimorfismos no |284 homens suecos O genotipo Argl6Gly mostrou relagbes significativas a

etal.,, 2000 |cédon 16 (Argl6Gly) e coédon 27 distribuicdo central elevada de gordura corporal e de
(GIn27Glu) do gene do receptor [B2- pressdo arterial sistolica, enquanto o genétipo Glu27Glu
adrenérgico (ADRB2) em variaveis foi associado com niveis elevados de leptina e
antropométricas, endocrinas, metabdlicas triglicérides, mas ndo a outras medidas, incluindo a
e hemodinamicas. variavel obesidade.

MACHO- Analisar as diferencas no metabolismo|08 mulheres obesas|Dados sugerem que tanto a lipélise quanto a méaxima
AZCARATE |dos lipideos, tanto em repouso e durante|com o] gendtipo|oxidagdo de gorduras promovidas por intervencdo de
etal., 2002 |o exercicio submaximo em mulheres|Glu27Glu e 07 |exercicios submaximos agudos poderiam ser atenuadas

obesas com e sem polimorfismo no gene |mulheres obesas com|no grupo de obesas do sexo feminino e portadoras do
ADRB2 (Glu27Glu vs GIn27GlIn). 0 gendtipo GIn27GIn genotipo Glu27Glu ADRB2
CORBALAN |Avaliar a associacdo entre o risco de|159 Individuos obesos|Um maior risco de obesidade (OR ajustado: 2,98; IC 95%:
etal.,, 2002 |obesidade e o polimorfismo Trp64Arg do|(IMC > 30 kg / m2) e|1,00 - 8,56, p=0,05) foi associada com o polimorfismo
gene receptor B3-adrenérgicos (ADRB3). [154 controles (IMC <25|Trp64Arg entre sedentarios, mas ndo entre as pessoas
kg/m2) mais ativas.

MACHO- Investigar as respostas metabdlicas na|9 mulheres obesas|As mulheres obesas com polimorfismo Glu27Glu ADRB2
AZCARATE |interacdo entre exercicio e o polimorfismo|com o] genadtipo | tiveram resposta metabdlica diferente quando submetidos
et al., 2003 |genético na influéncia do |Glu27Glu e 10|a um teste de VO2max, quando comparadas as usuais

desenvolvimento da obesidade. mulheres obesas com|(GIn27GIn), além de apresentar maiores niveis de
0 gendtipo GIn27GIn  |triglicérides plasmaticos, 0 que pode Ilevar ao

comprometimento na sensibilidade a insulina
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ADRB3 E

Referéncia Objetivo Sujeitos Resultados
ARASHIDO Investigar os efeitos da mutacdo do gene | 105 criancas | A mutacdo Trp64Arg do gene (ADRB3) pode afetar
et al., 2003 Trp64Arg (ADRB3) e C161T substituicdo | japonesas obesas obesidade e metabolismo da HDL em meninos obesos. A
do gene PPARy sobre a obesidade em mutag¢do C161T do gene PPAR ndo influenciou os niveis
criancas japonesas. de metabolismo de lipideos ou de leptina no plasma.
SILVA, 2007 | Avaliar a associacdo da presenca dos | 110 criangas obesas | A presenca do polimorfismo no receptor do gene ADRB2.
polimorfismos Argl6/GIn27, Gly16/GIn27 em criancas obesas para Argl6/GIn27, Gly16/GIn27 e
e Glyl6/Glu27 no gene ADRB2 com a Gly16/Glu27 n&o influenciou na composi¢cdo corporal,
composicdo corporal, gasto energético gasto energético e no perfil metabdlico em condicbes
basal e alteragbes metabdlicas basais
MILANO, 2013 | Avaliar a frequéncia dos polimorfismos | 189 criangas e | Dados transversais revelaram que no polimorfismo
Trp64Arg (ADRB3) e Argl6Gly e | adolescentes, com | GIn27Glu (ADRB2) o valor de TG foi superior no grupo
GIn27Glu (ADRB2) relaciona-lo com as | excesso de peso, de | portador da mutacdo quando comparado ao usual
variaveis metabdlicas, antropométricas e | ambos 0s sexos (p=0,01). Nas demais variareis ndo houve diferencas
cardiorrespiratorias. significativas
LAZZAROTTO | Avaliar a frequéncia dos alelos Argl6Gly e | 220  criangas e | A presenca de Argl6 pode estar associada a ocorréncia
2013 GIn27Glu (ADRB2) em asmaticos e nao | adolescentes, idade | de asma e de Glu27 ao excesso de peso. A aptidao fisica
asmaticos, e, comparar as condi¢cGes | entre 10 e 16 anos adequada pode ser fator de protecdo sobre as condi¢bes
metabolicas com a aptidao fisica. metabdlicas em portadores de variantes genéticos
LEITE etal.,, |Investigar a associacdo dos alelos|206 criancas e | Nao foram encontradas evidéncias de que os
2015 Argl6Gly e GIn27Glu (gene ADRB2) com | adolescentes, de | polimorfismos avaliados influenciem a aptiddo fisica,
a ocorréncia de asma e sobrepeso e sua | ambos 0S sexos porém foi observado maior valor de colesterol total nos
influéncia sobre variaveis antropométricas, individuos do gendtipo usual do que naqueles portadores
clinicas, bioquimicas e a aptidao fisica. do gendtipo GIn27Glu.
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2.5.3 Polimorfismo ADRB2 e ADRB3 sobre a FATMAX

Os efeitos do exercicio aerobico sobre a reducdo de peso variam entre 0s
individuos, sendo influenciados por uma variedade de fatores, como os ambientais,
massa muscular, nivel de hormonios circulantes, idade e género. Os gendtipos dos
genes envolvidos no gasto de energia também afetam a eficiéncia do exercicio
aerdbio, contudo ainda ndo esta claro se a intensidade e a duragdo do exercicio
aerdébico podem ser influenciadas pelos genoétipos de cada individuo (MORITA,
TANIGUSHI & SAKAUE, 2009).

Existem alguns estudos sugerindo que os polimorfismos nos genes ADRB2
e ADRB3 atuam sinergicamente para diminuir a taxa metabdlica basal (CLEMENT
& RUIZ, 1996; SIVENIUS et al., 2000). Embora estes polimorfismos estejam
associados com gasto energético em repouso, poucos estudos tem demonstrado
esta associacdo de gasto de energia durante o exercicio (MACHO-AZCARATE et
al, 2002; MACHO-AZCARATE et al, 2003; MORITA, TANIGUSHI & SAKAUE,
2009). Carlsson et al. (2001) analisaram a associagcédo entre os polimorfismos nos
genes ADRB2 (GIn27Glu) e ADRB3 (Trp64Arg) reguladores da lipolise e as
concentracfes de acidos graxos ndo-esterificados (NEFA) em 1054 adultos suecos,
sugerindo que os polimorfismos nos genes ADRB2 (GIn27Glu) e ADRB3
(Trp64Arg) estao associados ao aumento de insulina em jejum e as concentragdes
de NEFA, o que pode aumentar a susceptibilidade ao Diabetes tipo 2.

Alguns achados relevantes foram observados por Wahrenberg, Lonngvist &
Arner (1989) em relacdo a diferencas da atividade lipolitica de receptores
adrenérgicos (ADRB) em regibes especificas do corpo de homens e mulheres
durante inducdo por catecolaminas, como uma sensibilidade lipolitica de 10 a 20
vezes maior em adipdcitos abdominais que em adipdcitos dos gluteos em ambos os
sexos. Além disso, adipécitos abdominais de mulheres apresentaram cerca de 40
vezes menor sensibilidade antilipolitica que adip6citos dos glateos, mas a
sensibilidade do receptor de adenosina foi similar em ambas as regides. Isto pode
ser explicado pela diferenca na distribuicdo da gordura visceral e subcutanea em
ambos os sexos. Homens acumulam gordura na regido abdominal pela agdo da

testosterona e mulheres na regido glutea-femoral por agéo do estrogénio.
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Pesquisas realizadas em 15 mulheres obesas apontaram que, apoés teste
de VO2max €m esteira ergométrica, tanto a lipdlise quanto a oxidacdo de gorduras
promovida por uma intervengéo de exercicios submaximos agudos, foram menores
no grupo com polimorfismo Glu27Glu do ADRB2 (MACHO-AZCARATE et al, 2002).
Resultados semelhantes foram encontrados em outro estudo realizado com 19
mulheres obesas divididas em grupo usual e com gendétipo Glu27Glu, em gue o
exercicio ndo beneficiou igualmente os dois grupos, uma vez que tanto a lipdlise
como a oxidacao de gorduras promovidas por um teste de VOzmax apresentaram
resultados inferiores no grupo obeso de homozigotos Glu27Glu (MACHO-
AZCARATE et al, 2003).

Nesse sentido, um estudo realizado com 604 mulheres caucasianas com
idade entre 40 e 65 anos, correlacionando o polimorfismo comum no gene ADRB2
(Argl16Gily), relacdes entre gendtipo, IMC, acidos graxos nao esterificados (NEFA) e
0s niveis de lipidios concluiram que tanto a lipolise como a oxidacdo de gordura
durante o exercicio foram maiores no grupo Arg16Arg em comparacdo com 0 grupo
Gly16Gly, sugerindo maior beneficio do exercicio fisico para reducdo de peso pelo
grupo com alelo Arg16 do gene ADRB2 (MEIRHAEGHE et al., 2001).

Estudo realizado com o objetivo de investigar a influéncia do polimorfismo
Trp64Arg do gene ADRB3 na lipdlise em células humanas de 28 adultos saudaveis
(12 homens e 17 mulheres) concluiu que tal polimorfismo demonstrou estar
envolvido na regulacdo da lipdlise de células de acordo com a regidao adiposa
(LONNQVIST et al., 1993). Umekawa et al. (1993) concluiram que o polimorfismo
Trp64Arg do gene ADRB3 esta associado com atividades lipoliticas menores, ao
investigar se a lipdlise de humanos por inducdo foi afetada pelo polimorfismo
Trp64Arg no gene ADRB3 em 18 amostras de gordura omental obtidas durante
histerectomia total. Nesse sentido, ainda, esse estudo associou o0 polimorfismo
Trp64Arg no gene ADRB3 a obesidade abdominal, resisténcia insulinica e
capacidade aumentada para ganhar massa corporal.

Morita, Tanigushi & Sakaue (2009) conduziram estudo com 86 homens
japoneses adultos e eutréficos, que sugeriu que o polimorfismo com gendtipo
Trp64Arg do gene ADRB3 esta associado a reducéo da oxidacao de gordura, tanto
em repouso como em exercicio aerébio em individuos japoneses saudaveis e

jovens do sexo masculino. Nesse estudo, ainda, foi encontrado que ADRB3 esta
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envolvido no gasto de energia dos adipdcitos e que o polimorfismo deste gene esta
associado com a prevaléncia de obesidade e diabetes tipo 2. Este polimorfismo
também foi relatado estar associado com a obesidade abdominal, IMC e a
resisténcia a insulina (WALSTON et al., 2003). Os estudos citados neste tépico
seguem resumidos nos QUADROS 3 e 4.

Embora encontradas algumas pesquisas que relacionem o metabolismo de
lipideos e lipdlise com o exercicio e polimorfismos genéticos nos genes dos ADRB2
ADRB3, néo foram localizados estudos que facam esta comparacdo em
adolescentes. E possivel identificar os valores do metabolismo de lipideos e lipdlise
por meio de varios métodos, porém a oxidagdo maxima de gorduras (FATMAX)
durante o exercicio em teste de consumo maximo de oxigénio (VOzmax) € 0 método
mais utilizado e pratico, bem como indicado para crian¢cas e adolescentes por ser
menos invasivo (MAFFEIS, PINELLI & SCHULTZ, 1995). Portanto, devido ao
aumento do excesso de peso precoce nesta populacdo e do reduzido nivel de
atividade fisica, faz-se necesséario compreender se a maxima oxidacdo de gorduras
(FATMAX) possui alguma relacdo com fatores genéticos e nivel de aptidédo
cardiorrespiratoria na populacao infanto-juvenil, o que pode prejudicar a utilizacéo
deste substrato como fonte energética durante a terapéutica com exercicios fisicos

em adolescentes obesos.
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QUADRO 3 — RESUMO DOS ESTUDOS DE ASSOCIACAO ENTRE POLIMORFISMOS NOS RECEPTORES ADRENERGICOS
(B2 / B3) E MAXIMA OXIDACAO DE GORDURAS (FATMAX)

(Argl6Gly) associados com
obesidade e niveis de &cidos
graxos nao esterificados
circulantes (NEFA).

Referéncia Objetivo Sujeitos Resultados
LONNQVIST Investigar a presenca do|28 pacientes saudaveis|O polimorfismo no genétipo Trp64Arg do gene
et al. 1993 polimorfismo no gendtipo| (11 homens e 17 mulheres) |ADRB3 demonstrou estar envolvido na regulagéo
Trp64Arg do gene ADRB3 na da lip6lise de células, de acordo com a regido
lipdlise em células humanas. adiposa.
UMEKAWA Investigar se a lipdlise em|18 amostras de gordura|Concluiu-se que o polimorfismo Trp64Arg do gene
et al. 1993 adipécitos omental de humanos|omental obtidos durante | ADRB3 esta associado com atividades lipoliticas
por inducdo foi afetada pelo|histerectomia total menores
polimorfismo Trp64Arg no gene
ADRB3
CARLSSON Analisar a associagdo entre 0s|1054 adultos suecos Os polimorfismos nos genes ADRB2 (GIn27Glu) e
et al., 2001 polimorfismos nos genes ADRB2 ADRB3 (Trp64Arg) estdo associados ao aumento
(GIn27Glu) e ADRB3 (Trp64Arg) de insulina em jejum e as concentrac@es de NEFA,
reguladores da lipdlise e as gue pode aumentar a susceptibilidade a Diabetes
concentracbes de NEFA e tipo 21
diabetes tipo Il.
MEIRHAEGHE Investigar oS efeitos do|604 mulheres caucasianas |A lipélise e maxima oxidacdo de gordura durante o
et al., 2001 polimorfismo no gene ADRB2|com idade entre 40-65 anos |exercicio foram maiores no grupo Argl6Arg em

comparacdo com o grupo Glyl6Gly, sugerindo
maior beneficio do exercicio ao grupo usual.
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QUADRO 4 — RESUMO DOS ESTUDOS DE ASSOCIACAO ENTRE POLIMORFISMOS NOS ADRB2 / ADRB3 E FATMAX

Referéncia

Objetivo

Sujeitos

Resultados

MACHO-AZCARATE
et al, 2002

Analisar as diferencas no
metabolismo dos lipideos,
tanto em repouso e durante o
exercicio subméximo em
mulheres obesas com e sem
polimorfismo no gene ADRB2
(Glu27Glu vs GIn27GIn).

08 mulheres obesas com o
genotipo Glu27Glu e 07 mulheres
obesas com o gendtipo GIn27GIn

A lipolise e a maxima oxidacdo de gorduras
promovidas por intervencdo de exercicio
submaximo agudo foram atenuadas no grupo de
mulheres obesas portadoras do polimorfismo
Glu27Glu em relacdo as usuais

MACHO-AZCARATE
et al, 2003

Investigar as respostas
metabodlicas na interacdo
entre exercicio e 0

polimorfismo no gene ADRB2
(Glu27Glu vs GIn27GIn) na
influéncia do
desenvolvimento da
obesidade.

9 mulheres obesas com o
gendtipo Glu27Glu e 10 mulheres
obesas com o gendtipo GIn27GIn

O exercicio ndo beneficiou igualmente os dois
grupos, pois a lipdlise e oxidacdo de gorduras
promovidas por um teste de consumo maximo
de oxigénio foi atenuada no grupo obeso
portador do polimorfismo Glu27Glu.

MORITA, TANIGUSHI
& SAKAUE, 2009

Investigar se o polimorfismo
Trp64Arg no gene ADRB3
estd associado com a
reducdo do gasto energético
e a oxidacdo de gordura,
tanto em repouso e aerébio
exercicio em japoneses

86 jovens japoneses ndo obesos

O polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 esta
associado a reducdo da oxidacdo da gordura,
tanto em repouso e exercicio aerébio em jovens
japoneses saudaveis do sexo masculino.
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3 MATERIAIS E METODOS

3.1 CARACTERIZACAO DO ESTUDO

Este estudo tem delineamento transversal (THOMAS; NELSON, 2002) e a
amostra foi composta por adolescentes escolares de seis colégios da rede estadual
publica de ensino, localizados no municipio de Curitiba/PR. As variaveis
independentes séo perfil de IMC, polimorfismos genéticos e classificagdo do nivel
de aptiddo cardiorrespiratoria, e as variaveis dependentes sdo perfil lipidico,

composicao corporal, variaveis pressoéricas, FATMAX e aptidao cardiorrespiratéria.

3.2 PARTICIPANTES

O banco de dados foi constituido por adolescentes, de ambos 0s sexos,
matriculados no ensino fundamental ou médio de seis colégios estaduais publicos
centrais, por apresentarem uma diversidade maior de alunos que residem nas
diversas regides da capital paranaense. Os escolares foram convidados a
participar da pesquisa, por meio de informativos nas agendas escolares e palestras
para esclarecer aos responsaveis sobre os objetivos do estudo, tipos de exames
clinicos a serem realizados, duracdo e horarios dos testes para os alunos

participantes no projeto.

A realizacdo deste estudo é parte integrante do projeto de pesquisa
intitulado “Influéncia do Polimorfismo B2 no Metabolismo Basal e Fungcao Pulmonar
em Obesos Asmaticos e NZo-Asmaticos” aprovada pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Setor de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Parana, sob o
protocolo CEP/SD: n°® 2460.067/ 2011-03 (ANEXO 1).

A amostra foi selecionada por conveniéncia dentre a populacdo de 5.573
adolescentes dentro na faixa etaria de 11 a 16 anos existentes nas escolas
escolhidas a participar do projeto, avaliando-se os alunos que aceitaram participar

da pesquisa e que obtiveram autorizacdo por meio do Termo de Consentimento
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Livre e Esclarecido aos Pais ou Responsaveis (APENDICE A) e do Termo de
Assentimento Livre e Esclarecido ao Adolescente (APENDICE B). Em funcéo da
complexidade dos exames e dias a serem realizadas as avaliagbes, bem como
dentro dos limites de material, financeiro e de pessoal, foram selecionados 182

adolescentes, cujo detalhamento da selecdo segue descrita abaixo (FIGURA 1).

182
Adolescentes
selecionados

17 fo['am 165 adolescentes
excluidos completaram o estudo
03 nédo
apresentaram R
abaixo de 0,82 42 33 <0
Eutroficos Sobrepesos Obesos
14 ndo realizaram

teste
ergoespirométrico

FIGURA 1. DESENHO ESQUEMATICO DE DIVISAO POR IMC

3.3 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Os critérios de inclusdo para participar do estudo: (a) possibilidade de
realizacdo de todas as avaliacdes; (b) apresentacdo do termo de consentimento
assinado por pais ou responsaveis; (c) nenhum tratamento relatado relacionado ao
uso de medicamentos para hiperinsulinemia, anorexigenos ou outros que poderiam
interferir no controle de peso.

Os critérios de exclusdo para compor a amostra final foram: (a) n&o
apresentar razdo de troca ventilatéria (R) abaixo de 0,82 e (b) ndo realizar teste
ergoespirométrico durante o periodo do estudo. O delineamento do estudo segue
especificado na FIGURA 2.
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; - Avaliagao | | Coleta de Sangue i
aﬁniesg;:: S:r Mﬁzgmﬁm Compasigdo | | -Varidveis Pei Lipidoo TEJ?E%?EE% AHOSTRA
convenigncia | | e Clinica Corporal | | - Genolpagen AT FINAL
|

Aplicagao Criterios
de Exclusio

FIGURA 2. DESENHO ESQUEMATICO DO DELINEAMENTO DO ESTUDO

3.4 INSTRUMENTOS E PROCEDIMENTOS

3.4.1 Avaliagbes Antropométricas e Clinicas

As variaveis antropométricas foram medidas no ginasio de esportes das
escolas durante triagem inicial. A estatura foi expressa em centimetros (cm), com a
utilizagédo de estadibmetro de aluminio, Edulab®, com resolucdo de 0,1 cm, ao final
de uma inspiracdo méaxima. O adolescente permaneceu em posi¢do ortostética,
com o0s pés descalcos e unidos, com as superficies posteriores do calcanhar,
cinturas pélvica e escapular e regido occipital em contato com a parede e com a

cabeca no plano horizontal de Frankfurt.

A massa corporal foi expressa em quilogramas, por meio de balanca digital
tipo plataforma calibrada previamente conforme o INMETRO, com capacidade
méxima de 150 kg e resolucdo de 100 gramas. O adolescente manteve-se
descalco, posicionado em pé no centro da plataforma, com os bracos ao longo do
corpo, utilizando somente o uniforme, sem calcados, casacos ou objetos nos

bolsos. As técnicas utilizadas para a obtencdo das medidas antropométricas foram
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realizadas conforme o Anthropometric Standardization Reference Manual
(LOHMAN, ROCHE & MARTOREL, 1988).

A partir dessas duas variaveis, foi calculado o indice de massa corporal
(IMC). Para o diagnéstico de excesso de peso classificou-se o IMC por meio do
Growth reference data for 5-19 years (WHO, 2007) (ANEXOS 2 e 3). Para o calculo
do IMC escore-Z, utilizou-se o programa WHO Anthro Plus®, versao 1.0.4 (OMS,
2012), para cada faixa etaria e género. O IMC escore-Z foi classificado da seguinte
maneira:

- Baixo Peso = < -2 Desvios Padrao (DP),

- Eutrofia=> -2 (DP) a <1 (DP),

- Sobrepeso = > 1(DP) a < 2 (DP)

- Obesidade = > +2 (DP).

A avaliacdo do estagio puberal foi baseada na avaliacdo da maturacéo
sexual dos individuos, considerando-se o desenvolvimento da pilificacdo pubiana
(P1-P5), desenvolvimento maméario (M1-M5) e desenvolvimento gonadal (G1-G5),
conforme estadiamento proposto por Tanner (1962) (ANEXO D). Esta avaliagéo foi
realizada individualmente e de forma direta por médicos pesquisadores do mesmo
sexo da crianca ou do adolescente, que classificaram os adolescentes de acordo
com os estagios de desenvolvimento puberal, maméario e gonadal. Para fins de
classificacdo, consideraram-se pré-puberes as meninas e os meninos identificados
como P1, M1 e G1, como puberes aqueles com pilificacdo entre P2 e P4, M2 e M4
e G2 e G4, e, como pbs-puberes os que se encontravam no estagio P5, M5 e Gb5.
Os individuos foram separados em dois grupos: grupo pré-pubere e grupo fase
puberal, neste Gltimo composto com os classificados como puberes e pés puberes.
Para a classificagdo do estagio poés-puberal nas meninas, considerou-se
prioritariamente o relato de menarca (KATON et al., 2009). Esse método apresenta
concordancia satisfatéria com a avaliagdo médica para meninos (MARTIN, et al.,
2001) e meninas (LEITE et al., 2009).

A medida da circunferéncia abdominal (CA) foi avaliada nos dias em que os
adolescentes compareceram para a realizagcdo dos exames de sangue. A CA foi
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obtida com auxilio de fita antropométrica flexivel e inextensivel (resolucdo de 0,1
cm), seguindo criteriosamente as recomendacdes do Centers for Disease Control
and Prevention (CDC, 2002). A fita foi aplicada sobre a pele e na altura das cristas
iliacas, paralelamente ao solo, com o adolescente em pé, com abdémen relaxado,
pés unidos e bracos ao longo do corpo. A classificacdo da CA foi categorizada
segundo critérios propostos por Fernandes et al., (2004), considerando-se 0s
valores acima ou iguais ao 75° percentil como excesso abdominal, de acordo com a

idade e o género, para todas as etnias.

A pressao arterial sistélica (PAS) e diastélica (PAD) foi avaliada utilizando-
se esfigmomandémetro de mercurio, previamente calibrado conforme o INMETRO,
com o tamanho do manguito apropriado ao perimetro do brago do individuo. Ambas
as mensuracfes foram realizadas apdés 10 minutos de repouso, com o individuo
sentado. A pressdo arterial foi mensurada no braco direito apoiado em nivel
cardiaco. Consideraram-se como limitrofes ou aumentados, os valores iguais ou
superiores ao percentil 90° ou PAS=2120mmHg e PAD=80mmHg, para idade,
género e percentil de estatura para criancas e adolescentes (THE FOURTH
REPORT ON THE DIAGNOSIS, EVALUATION AND TREATMENT OF HIGH
BLOOD PRESSURE IN CHILDREN AND ADOLESCENTS, 2004).

A avaliacdo da composicado de gordura corporal foi realizada pelo método
de impedéancia bioelétrica (BIA) tetrapolar, utilizando aparelho Maltron®, modelo
BF906. O procedimento de mensuracgédo foi realizado no periodo da manha, com os
adolescentes em jejum de 10 a 12 horas na posicdo em decubito dorsal. Os
eletrodos foram posicionados na superficie dorsal de méos e pés, proximos as
articulagbes metacarpo-falangeanas e metatarso-falangeanas, e, medialmente
entre as proeminéncias distais do radio e da ulna. Os valores de resisténcia foram
obtidos pela impedancia e calculado a massa livre de gordura e massa gorda por
meio das equac0es validadas por Houtkooper et al. (1992), disponivel no programa

do equipamento.
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3.4.2 Avaliacao da Aptidao Cardiorrespiratoria

A avaliacdo da aptiddo -cardiorrespiratoria foi realizada em esteira
ergométrica, em protocolo especifico com velocidade inicial de 4 km/h, aumento
progressivo de 0,3km/h a cada 30 segundos e inclinacdo fixa de 1% mantida
constante durante todo o teste. Inicialmente foram realizados aquecimento e
adaptacao padronizados, incluindo cinco minutos de caminhada em velocidade de
2,7 km/h, sendo os dados coletados neste periodo descartados e o equipamento
reiniciado para o inicio do teste. A frequéncia cardiaca (FC) foi monitorada durante
a realizacédo do teste, por meio de cardiofrequencimetro (marca Polar®), sistema
portatil de recepcao-transmissdo wireless, em que o transmissor € constituido por
fita eldstica com eletrodos ajustada ao térax e o receptor em um relégio de punho.
Apos o término do teste maximo, um procedimento de volta a calma foi conduzido,
por meio de caminhada inicial em esteira a 5km/h e diminuicdo de 1 km/h a cada 1
minuto durante trés minutos. Depois de um periodo de 20 minutos de repouso e
observacgéo o participante foi liberado pelo pesquisador responsavel (PARIDON et
al., 2006). Os adolescentes foram orientados por uma nutricionista pesquisadora a
realizar uma alimentacdo leve e com predominancia de carboidratos antes da
realizagdo do teste, com base nas Recomendacdes Diarias Alimentares (RDA,
1989).

O teste foi considerado maximo quando dois dos seguintes critérios forem
observados: a) exaustédo ou inabilidade para manter a velocidade requerida; b) R 2
1,09; c) Alcancar a frequéncia cardiaca (FC) maxima prevista pela férmula 208 —
(07 x idade), proposta por Tanaka et al. (2008). O consumo maximo de oxigénio
(VO2max) foi determinado pelo maior valor obtido durante o teste maximo de sintoma
limitado.

Na analise do VOznax foi utilizado o analisador metabdlico K4 Cosmed,
capaz de armazenar dados em memoaria interna para posterior download, e, para o
célculo dos valores obtidos foi analisado pelo software BREEZESUITE®. Durante
toda a realizacdo do teste foram avaliados os seguintes parametros fisiolégicos:
pressao arterial sistdlica (PAS), pressdo arterial diastdlica (PAD), frequéncia
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cardiaca (FC), frequéncia respiratdria e as respostas dos participantes minuto a

minuto da escala de percepcao de esforco proposta por Borg (1998) (ANEXO E).

A aptiddo cardiorrespiratoria foi relacionada ao risco cardiovascular por
meio da classificacdo dos valores obtidos para 0 consumo maximo de oxigénio
(VO2max), de acordo com a proposta para amostra brasileira sugerida por
Rodrigues et al. (2006) (ANEXO G). Para comparacao dos resultados, a amostra foi
estratificada em dois grupos (RODRIGUES et al.,, 2007): VO2max fraco (< 36,4
mL/kg/min para meninas, e < 43,3 mL/kg/min para meninos) e VO2max nao fraco (=

36,5 mL/kg/min para meninas, e 2 43,4 mL/kg/min para meninos).

3.4.3 Andlise da Maxima Oxidacéao de Gorduras

Para a obtencdo dos indices da FATMAX foram utilizadas as razfes de
troca ventilatéria (R) abaixo de 0,82, conforme proposto por McArdle, Katch & Katch
(2006) e baseado em Zuntz & Schumburg (1901), em que o catabolismo da gordura
requer mais oxigénio em relacdo a producgéo de didéxido de carbono, podendo o R
variar dependendo do comprimento da cadeia de carbono do acido graxo oxidado.
Além disso, este ponto corte foi estipulado devido a oxidacdo da proteina ter razéo
de troca ventilatoria (R) definida como 0,82 (McCARDLE, KATCH & KATCH, 2006).
Apo6s a obtencdo dos valores de VO,nax durante o teste ergoespirométrico, foi
calculada a oxidagdo méxima de gorduras (FATMAX) por meio do produto entre o
valor do VO, corresponde ao ponto em que a razdo de troca ventilatoria (R)
apresenta maior oxidacao lipidica e o respectivo valor equivalente de oxidacdo de
O, (Kcal/LOy), com base na tabela de Lusk (1924) (ANEXO F). O calculo realizado
para obtencdo da FATMAX segue exposto abaixo:

FATMAX (kcal/min) = VO2 (L/min) x Kcal/ LO2 (R maior oxidacao lipidica)

Nota: o valor do VO, corresponde ao ponto em que o R apresenta maior oxidagcéo
lipidica

Para a obtencéo dos valores da FATMAX por meio do método proposto, o
pesquisador desconhecia os dados antropométricos da amostra.

3.4.4 Exames Laboratoriais



64

As amostras sanguineas foram coletadas nas escolas, por profissionais
habilitados, com respeito a todas as normas de biosseguranca, no periodo da
manhd, apos 12 horas de jejum, para a realizacdo de exames de insulina basal
(INS), glicemia basal (GLI), colesterol total (CT), lipoproteina de alta densidade
(HDL-c), lipoproteina de baixa densidade (LDL-c), lipoproteina de muito baixa
densidade (VLDL), lipideos totais (LT) e triglicerideos (TG). O LDL-c foi calculado
pela equacéo proposta por Friedewald, Levy & Fredrickson (1972):

LDL = CT — (HDL + TG/5)

3.4.5 Avaliacbes Genéticas

A avaliacdo genética foi realizada no Laboratorio de Polimorfismos e
Ligacao do Departamento de Genética da Universidade Federal do Parana (UFPR)
e envolveu a investigacdo de duas mutacdes do gene ADRB2: Argl6Gly e
GIn27Glu e uma mutacdo do gene ADRB3: Trp64Arg.

As amostras de sangue foram submetidas a extracdo de DNA leucocitario
pelo método de Lahiri & Nurnberger (1991) com modificacbes (APENDICE C). A
extracdo de DNA das amostras de plasma foi realizada pelo QlAamp DNA Mini Kit
(QIAGEN).

A genotipagem das mutagdes foi desenvolvida pelo método de PCR com
Tagman. Para a genotipagem, utilizou-se o Kit TagMan SNP genotyping assays da
Applied Biosystems, as reagOes foram realizadas em um aparelho Eppendorf
Matercycler Realplex 2 e as analises feitas com o software Eppendorf realplex v.
1.5.

A extracdo de DNA se constituiu em quatro etapas: 1) Obtencdo da camada
de leucdcitos por centrifugacdo do sangue total coletado com anticoagulantes
EDTA; 2) Lise de eritrocitos por meio dos detergentes IGEPAL CA630 (SIGMA),
SDS 10% e solu¢des hipotonicas TKMI e TKM2; 3) Precipitacdo de proteinas com
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NaCl 6M; 4) Precipitacdo de DNA gendmico com etanol absoluto.A técnica de PCR
permiu a deteccao, ciclo a ciclo, com elevada sensibilidade e especificidade da
intensidade de fluorescéncia emitida em decorréncia da amplificagdo da sequéncia
de DNA-alvo. Ao final da reacao, de acordo com o gendétipo, apresentou-se no caso
dos homozigotos uma ou outra fluorescéncia, e no caso de heterozigotos
apresentou-se ambas as fluorescéncias. A caracterizacdo da distincdo dos

genotipos entre individuos usuais e portadores esta apresentada no QUADRO 5.

QUADRO 5 — CLASSIFICACAO DOS GRUPOS USUAIS E PORTADORES DOS
POLIMORFISMOS

Grupos
Genes Alelos
Usuais Portadores
Argl6 Argl6Arg Argl6Gly + Glyl16Gly
ADRB2
GIn27 GIn27GIn GIn27Glu + Glu27Glu
ADRB3 Trp64 Trp64Trp Trp64Arg + Arg64Arg

A amostra final de 165 adolescentes foi dividida de acordo com a anélise
genotipica dos alelos GIn27 e Argl6 do gene ADRB2 e Trp64 do gene ADRB3. A
analise do alelo GIn27 obteve 156 adolescentes genotipados e 09 foram
indeterminados; A analise do alelo Arglé resultou em 154 adolescentes
genotipados e 11 foram indeterminados; A analise do alelo Trp64 obteve 142
adolescentes genotipados e 23 foram indeterminados (FIGURA 3).
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182
Adolescentes
selecionados

17 foram 165
excluidos completaram o estudo
|
03 ndo |
apresentaram R _
abaixo de 0.82 | Gene ADRB3 | Gene ADRB2
1 1
Polimorfismo Polimorfismo Polimorfismo
14 n3o realizaram Trp64Arg Arg16Gly Glu27Gin
teste
ergoespirometrico
09 11 23
Indeterminados | Indeterminados | Indeterminados
156 154 142
Genotipados Genotipados Genotipados
Polimorfismo Polimorfismo Polimorfismo
Trp64Arg Arg16Gly Glu27GIn

FIGURA 3. DESENHO ESQUEMATICO DE DIVISAO POR POLIMORFISMOS

3.11 ANALISE ESTATISTICA

Os resultados de variaveis quantitativas foram descritos por médias, valores
minimos, valores maximos e desvios padrdes. Variaveis qualitativas foram descritas
por frequéncias e percentuais. A condi¢do de normalidade das variaveis foi avaliada
pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e o teste de Bartlett analisou a homogeneidade
da variancia, optando-se pela ndo utilizacdo de testes ndo-paramétricos. Para a
comparacado das trés classes definidas para o IMC, em relacdo a variaveis
guantitativas, foi considerado o modelo de andlise da variancia (ANOVA) com uma
fonte de variagédo e o teste LSD (least significant difference) para as comparacoes
multiplas. Para cada polimorfismo nos genes ADRB2 e ADRB3, e, para a
comparacao dos grupos definidos pela auséncia ou presenca dos mesmos foi
considerado o teste t de Student para amostras independentes. A comparacéo de
propor¢des entre duas variaveis qualitativas foi avaliada pelo teste de Qui-quadrado

(x?) ou o teste exato de Fisher. O tese de Equilibrio de Hardy-Weinberg foi utilizado
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para calcular as frequéncias alélicas. Valores de p<0,05 indicaram significancia
estatistica. Os dados foram analisados com o programa computacional IBM SPSS
Statistics v.20.
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4 RESULTADOS

4.1 CARACTERISTICAS GERAIS DA AMOSTRA

A amostra total incluida nas analises foi composta por 182 individuos,
sendo que durante o desenvolvimento do projeto foram excluidos 17 adolescentes
gue ndo apresentaram R abaixo de 0,82 durante o exercicio (n=3) ou que nédo
realizaram teste ergoespirométrico por motivos diversos (n=14). Ao final,
completaram todas as fases do estudo 165 adolescentes, que foram divididos em
trés grupos, conforme o perfil de IMC (WHO, 2007): 42 eutréficos (21;50% meninos
e 21;50% meninas), 33 sobrepesos (12;36,36% meninos e 21;63,64% meninas) e
90 obesos (47;52,22% meninos e 43;47,78% meninas), com semelhanca na

distribuicdo de género entre os grupos (p=0,289).

Quanto a avaliagcdo do estagio puberal nos eutroficos 2 (4,76%) foram
classificados na fase pré-puberes e 40 (95,24%) na fase puberal; nos sobrepesos
33 (100%) classificados na fase puberal; e, nos obesos 5 (5,56%) na fase pré-
pubere e 85 (94,44%) na fase puberal, observada semelhanca proporcional entre

0s grupos (p=0,392).

As comparacdes das variaveis antropométricas, de pressao arterial e de
perfil lipidico entre os grupos seguem apresentadas na TABELA 1. A variavel
estatura foi semelhante entre os grupos, porém a variavel idade foi semelhante
apenas entre os grupos eutréfico e sobrepeso, sendo maiores nos eutroficos em
relacdo aos obesos (p=0,003) e maiores nos sobrepesos em relacdo aos obesos
(p=0,002). As concentracdes das variaveis glicemia, colesterol total e LDL-c foram
semelhantes entre os trés grupos. As variaveis PAD, HDL-c, VLDL, LT e TG foram
semelhantes apenas entre os grupos eutréfico e sobrepeso, sendo que os obesos
apresentaram menores medias de concentracdo de HDL-c (p=0,005) e maiores
médias nas variaveis PAD (p=0,001), VLDL (p=0,001), LT (p<0,001) e TG (p=0,005)

em relagdo aos eutroficos.
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TABELA 1 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS,
VARIAVEIS DE PRESSAO ARTERIAL E DE PERFIL LIPIDICO

CONFORME PERFIL DE IMC

) Valor de p **
Variavel | IMC n | Média | Minimo | Maximo | DeSVio | Valordep® )| (grupos dois a dois)
padréo (Ix2x3) 1x2 | 1x3 | 2% 3

Idade Eutréfico 42 14,7 11,1 16,5 1,2
(anos) Sobrepeso 33 14,8 12,1 17,1 1,2

Obeso 90 13,8 10,2 17,5 1,6 0,001 0,784 0,003 0,002
Estatura Eutréfico 42 1,65 1,37 1,87 0,10
(cm) Sobrepeso 33 1,65 1,50 1,82 0,08

Obeso 90 1,65 1,40 1,90 0,09 0,953
PAS Eutréfico 42 97,9 80,0 120,0 10,3
(mmHg) Sobrepeso 33 105,2 80,0 120,0 11,1

Obeso 89 109,0 86,0 156,0 13,9 <0,001 0,014 <0,001 0,133
PAD Eutréfico 42 60,6 45,0 78,0 7,5
(mmHg) Sobrepeso 33 634 50,0 78,0 6,0

Obeso 89 68,8 50,0 100,0 10,0 <0,001 0,172 <0,001 0,002
INS Eutréfico 41 79 2,5 19,6 3,7
(MUI/mL) Sobrepeso 33 124 54 22,6 4,7

Obeso 81 18,9 6,4 60,6 9,7 <0,001 0,012 <0,001 <0,001
GLIC Eutréfico 41 87,4 68,9 111,0 9,6
(mg/dL) Sobrepeso 33 87,7 67,0 110,0 9,9

Obeso 81 89,0 70,0 106,0 8,0 0,589
CT Eutréfico 40 150,8 103,0 2144 23,7
(mg/dL) Sobrepeso 33 154,5 80,0 205,1 31,4

Obeso 82 160,21 99,0 247,0 33,1 0,261
HDL-c Eutréfico 40 53,9 35,0 79,5 9,4
(mg/dL) Sobrepeso 33 54,9 31,0 89,8 12,4

Obeso 82 47,9 34,0 82,9 11,0 0,001 0,687 0,005 0,002
LDL-c Eutréfico 41 79,2 47,6 141,5 19,3
(mg/dL) Sobrepeso 33 82,6 35,6 120,0 21,9

Obeso 82 875 39,0 167,0 25,9 0,162
VLDL Eutréfico 40 17,3 12,2 41,6 53
(mg/dL) Sobrepeso 33 16,8 8,2 32,5 5,7

Obeso 78 22,7 11,6 71,4 9,7 <0,001 0,767 0,001 <0,001
LT Eutréfico 40 4979 3858 7259 71,7
(mg/dL) Sobrepeso 33 5134 3290 661,9 82,9

Obeso 78 560,4 397,4 928,8 98,1 <0,001 0,458 0,000 0,012
TG Eutréfico 41 87,9 15,8 208,0 38,3
(mg/dL) Sobrepeso 33 85,2 41,0 162,3 29,6

Obeso 81 1236 35,0 403,7 72,1 0,001 0,841 0,001 0,001

NOTA: PAS= presséo arterial sistolica; PAD= pressao arterial diastdlica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (1x2)= eutrdfico x sobrepeso; (1x3)= eutrofico x obeso; (2x3)= sobrepeso x obeso; (¥)
Andlise de Variancia com uma fonte de variagdo; p<0,05; (**) Teste LSD; p<0,05
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Ao comparar 0s grupos sobrepeso e obeso, estes apresentaram valores
médios maiores em relacdo aqueles nas variaveis PAD (p=0,002), VLDL (p<0,001),
LT (p=0,012) e TG (p=0,001), e, bem como menores concentracées de HDL-c
(p=0,002). A variavel PAS foi semelhante apenas entre 0s grupos sobrepeso e
obeso, sendo menores médias nos eutréficos em relacdo ao sobrepeso (p=0,014) e
maiores nos obesos em relagcéo ao eutroficos (p<0,001). O grupo obeso apresentou
maior valor médio de insulinemia que o grupo sobrepeso (p<0,001) e eutrdfico
(p<0,001).

As variaveis relacionadas a aptidao cardiorrespiratoria e a maxima oxidacao
de gorduras (FATMAX) entre os grupos estdo apresentadas na TABELA 2. As
variaveis razdo de troca ventilatéria (R), %VOomaxfatmax, FCmax, FC fatmax e
%FCmax-fatmax foram semelhantes entre os trés grupos. As variaveis VO,fatmax,
FATMAX e VOzmax(L/min) foram semelhantes apenas entre os grupos eutréfico e
sobrepeso, sendo contudo maiores no grupo obeso em relacdo ao eutréfico
(VOz2fatmax p<0,001, FATMAX p<0,001, VOzmax p<0,001) e também quando
comparados ao grupo sobrepeso (VOfatmax p=0,008, FATMAX p=0,008, VOzmax
p=0,020). O grupo eutréfico apresentou maior média de VOomax (L/kg/min) que o
grupo sobrepeso (p<0,001) e obesos (p<0,001). O grupo obeso apresentou menor

valor médio de VO,max (L/kg/min) que o grupo sobrepeso.
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TABELA 2 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
PERFIL DE IMC

- .- . i Desvio | Valorde p * valor dep** ;
Variavel IMC n | Média | Minimo | Maximo ~ (grupos dois a dois)
padrdo | (1x2x3) 1x2 | 1x3 | >y 3
VO, fatmax Eutréfico 42 1,44 0,77 2,67 0,45
(L/min) Sobrepeso 33 1,51 0,71 3,37 0,47
Obeso 90 1,81 0,77 3,84 0,60 <0,001 0,581 <0,001 0,008
R fatmax Eutréfico 42 0,79 0,75 0,82 0,02
Sobrepeso 33 0,80 0,72 0,82 0,02
Obeso 89 0,80 0,74 0,93 0,03 0,684
FATMAX Eutréfico 42 0,74 0,39 1,37 0,23
(kcal/min) Sobrepeso 33 0,77 0,36 1,72 0,24
Obeso 90 0,92 0,39 1,95 0,31 <0,001 0,579 <0,001 0,008
% VO2max Eutréfico 42 0,58 0,23 0,92 0,15
fatmax Sobrepeso 33 0,58 0,21 0,88 0,15
Obeso 90 0,61 0,27 0,88 0,13 0,359
FCmax (bpm) Eutrofico 42 196,9 164,0 207,0 9,1
Sobrepeso 33 198,8 185,0 210,0 6,5
Obeso 90 1954 173,0 210,0 7,7 0,104
FC fatmax Eutrofico 42 1336 85,0 188,0 18,6
(bpm) Sobrepeso 33 137,2 111,0 169,0 15,3
Obeso 90 135,1 65,0 194,0 21,0 0,729
% FCmax Eutréfico 42 0,68 0,45 0,91 0,09
Fatmax Sobrepeso 33 0,69 0,56 0,91 0,08
Obeso 90 0,69 0,35 0,95 0,10 0,781
VO2max Eutréfico 42 2,54 1,27 3,74 0,62
(L/min) Sobrepeso 33 2,67 1,72 4,25 0,57
Obeso 90 2,98 1,16 4,90 0,68 0,001 0,403 <0,001 0,020
VO2max Eutréfico 42 46,7 32,5 61,2 7,2
(L/kg/min) Sobrepeso 33 38,5 27,8 55,3 7,1
Obeso 90 35,8 14,0 51,3 6,5 <0,001 <0,001 <0,001 0,049

NOTA: VO,fatmax= consumo méaximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razdo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOimaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= frequéncia cardiaca
maxima; FC fatmax= freqliéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax-fatmax= percentual
da frequiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VO,nax(L/min)= consumo méaximo de

oxigénio absoluto;

VOomax (L/kg/min)= consumo maximo de oxigénio relativo ao peso; (1x2)=

eutréfico x sobrepeso; (1x3)= eutrofico x obeso; (2x3)= sobrepeso x obeso; (*) Analise de Variancia
com uma fonte de variacéo; p<0,05; (**) Teste LSD; p<0,05.
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4.2 COMPARACAO DA INFLUENCIA DOS POLIMORFISMOS GIn27Glu E
Arg16Gly DO GENE ADRB2 E Trp64Arg DO GENE ADRB3 NAS VARIAVEIS DO
ESTUDO

A seguir sdo descritas as comparacdes da influéncia dos polimorfismos
GIn27Glu e Arg1l6Gly do gene ADRB2 e do polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3
sobre variaveis antropométricas, pressoricas, de perfil lipidico, maxima oxidacao de
gorduras (FATMAX) e aptidao cardiorrespiratéria.

Em relacdo ao polimorfismo GIn27Glu do gene ADRB2, os grupos foram
separados em usual (GIn27GIn) e portador do polimorfismo GIn27Glu
(GIn27GlIu/Glu27Glu), resultando em 73 “usuais” (38; 52,05% meninas e 35;
47,95% meninos) e 69 “portadores” (35; 50,72% meninas e 34; 49,28% meninos),
com semelhanca entre os grupos (p=1). Em relacdo ao perfil de IMC o grupo
“usuais” foi composto de 24 (32,88%) eutroficos, 15 (20,55%) sobrepesos e 34
(46,58%) obesos, enquanto que o grupo “portadores” 16 (23,19%) eutroficos, 14
(20,29%) sobrepesos e 39 (56,52%) obesos, observada semelhanca proporcional
entre os grupos (p=0,393).

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 5 (6,85%) foram
classificados como fase pré-puberes e 68 (93,15%) como fase puberal; no grupo
“portadores” 2 (2,90%) foram classificados como fase pré-puberes e 67 (97,10%)
como fase puberal, com semelhanca entre os grupos (p=0,443).

As variaveis antropométricas e de composicéo corporal entre 0s grupos sao
apresentadas na TABELA 3. Tanto as variaveis antropométricas quanto de
composicao corporal foram semelhantes entre os grupos divididos pela presenca ou
auséncia do polimorfismo GIn27Glu no gene ADRB2.
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TABELA 3 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
GIn27Glu DO GENE ADRB2

Variavel éﬁgsélu n | Média | Minimo | Maximo E:dsr\gg Valor de p *
Idade (anos) Usuais 73 143 10,2 17,1 15

Portadores 69 14,3 10,3 17,5 15 0,972
MC (kg) Usuais 73 70,8 315 135,9 19,7

Portadores 69 744 50,5 107,2 15,7 0,239
Estatura (cm) Usuais 73 1,64 1,37 1,81 0,09

Portadores 69 1,65 1,48 1,87 0,08 0,642
IMC (kg/m?) Usuais 73 26,1 16,4 445 6,4

Portadores 69 27,2 18,2 38,6 4,9 0,241
IMCz Usuais 73 157 -1,07 5,57 1,49

Portadores 69 1,89 -0,82 3,94 1,12 0,149
CA (cm) Usuais 73 834 57,8 130,0 16,4

Portadores 66 86,5 62,2 121,3 12,7 0,213
%MG Usuais 67 34,4 12,5 52,8 9,9

Portadores 62 35,1 9,9 48,7 9,3 0,689
MG (kg) Usuais 67 256 5,6 61,6 11,7

Portadores 62 26,7 5,5 46,5 10,5 0,566
%MLG Usuais 71 613 36,4 85,5 12,4

Portadores 69 59,6 30,3 90,1 14,3 0,443
MLG (kg) Usuais 72 46,5 24,1 78,7 10,2

Portadores 69 47,6 33,5 70,7 8,5 0,493

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student

para amostras independentes; p<0,05.

As variaveis pressoricas e de perfil

lipidico entre os grupos sé&o

apresentadas na TABELA 4. A variavel PAS possuiu tendéncia a maiores médias

no grupo “portadores” (p=0,066). A varidvel PAD e as variaveis de perfil lipidico

foram semelhantes entre 0s grupos conforme presengca ou auséncia do

polimorfismo GIn27Glu no gene ADRB2.



74

TABELA 4 - COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO GIn27GIlu DO GENE ADRB2

Variavel éll?gs(z}lu n | Média | Minimo | Maximo Eaeo?r\gg Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 73 103,3 80,0 142,0 12,9

Portadores 68 107,2 80,0 140,0 12,1 0,066
PAD (mmHg) Usuais 73 653 45,0 100,0 9,0

Portadores 68 65,1 50,0 96,0 9,7 0,892
INS (uUI/mL) Usuais 69 13,7 2,5 46,9 9,1

Portadores 68 144 3.3 35,3 7,0 0,580
GLIC (mg/dL) Usuais 69 88,7 70,8 110,0 8,8

Portadores 68 87,9 67,0 111,0 9,4 0,642
CT (mg/dL) Usuais 68 154,9 100,3 239,8 26,3

Portadores 68 156,1 80,0 247,0 34,5 0,825
HDL-c (mg/dL) Usuais 68 51,5 34,0 78,9 10,4

Portadores 68 51,3 31,0 82,9 11,8 0,927
LDL-c (mg/dL) Usuais 69 83,1 39,0 135,0 17,6

Portadores 68 83,7 35,6 167,0 27,6 0,884
VLDL (mg/dL) Usuais 68 20,1 8,2 51,0 8,1

Portadores 65 19,2 12,2 42,6 6,5 0,453
LT (mg/dL) Usuais 68 539,2 381,8 876,6 87,5

Portadores 65 526,7 329,0 928,8 96,2 0,434
TG (mg/dL) Usuais 69 101,8 25,0 255,0 48,3

Portadores 67 103,9 15,8 403,7 63,5 0,824

NOTA: PAS= presséo arterial sistolica; PAD= pressao arterial diastdlica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; TG= triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e de maxima oxidacdo de

gorduras (FATMAX) entre os grupos estdo apresentadas na TABELA 5. Tanto as

variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria quanto de FATMAX foram semelhantes

entre 0s grupos conforme presenca ou auséncia do polimorfismo GIn27Glu no gene

ADRB2.
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TABELA 5 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO GIn27Glu DO GENE ADRB2

Variavel éﬁgsélu n | Média | Minimo | Maximo p[))aedsrvéig Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 73 161 0,86 3,68 0,49

Portadores 69 1,64 0,71 3,41 0,59 0,764
R fatmax Usuais 73 0,80 0,74 0,93 0,03

Portadores 69 0,80 0,72 0,91 0,03 0,986
FATMAX (kcal/min) Usuais 73 0,82 0,44 1,88 0,25

Portadores 69 0,83 0,36 1,73 0,30 0,768
% VO;max-fatmax Usuais 73 0,60 0,34 0,92 0,13

Portadores 69 0,58 0,21 0,91 0,16 0,474
FCmax (bpm) Usuais 73 196,1 164,0 209,0 8,9

Portadores 69 196,7 179,0 209,0 6,6 0,656
FC fatmax (bpm) Usuais 73 134,7 65,0 188,0 194

Portadores 69 133,0 85,0 188,0 19,2 0,610
% FCmax-fatmax Usuais 73 0,69 0,35 0,91 0,10

Portadores 69 0,68 0,45 0,95 0,10 0,528
VOzmax (L/min) Usuais 73 2,70 1,27 4,32 0,58

Portadores 69 2,83 1,16 4,49 0,71 0,233
VO2zmax (L/kg/min) Usuais 73 395 22,7 61,2 7.8

Portadores 69 38,6 14,0 59,1 8,2 0,535

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razdo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOzmax(L/mMin)= consumo méaximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relacdo ao polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2, os grupos foram
separados em  “usuais” (Argl6Arg) e “portadores” do polimorfismo
(Arg16Gly/Gly16Gly), resultando em 31 “usuais” (11; 35,48% meninas e 20; 64,52%
meninos) e 123 “portadores” (69; 56,10% meninas e 54; 43,90% meninos), com
maior proporcdo de adolescentes com polimorfismo em relacdo ao grupo “usuais”
(p=0,046). Em relacéo ao perfil de IMC o grupo “usuais” foi composto de 6 (19,35%)
eutréficos, 8 (25,81%) sobrepesos e 17 (54,84%) obesos, enquanto que o0 grupo
“‘portadores” 34 (27,64%) eutroficos, 24 (19,51%) sobrepesos e 65 (52,85%)
obesos, observada semelhanca proporcional na composicéo dos grupos (p=0,564).

Quanto a avaliagdo do estdgio puberal no grupo “usuais” 1 (3,23%) foi
classificado na fase pré-puberes e 30 (96,77%) na fase puberal; no grupo
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“‘portadores” 6 (4,88%) foram classificados na fase pré-puberes e 117 (95,12%) na
fase puberal, com semelhanca entre os grupos (p=1).

Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicao corporal foram
semelhantes entre os grupos divididos pela presenca ou auséncia da mutacao
Argl16Gly no gene ADRB2 (TABELA 6).

TABELA 6 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Argl16Gly DO GENE ADRB2

Variavel ﬁrl?;gcz;ly n | Média | Minimo | Maximo Eaedsrvé{g Valorde p *
Idade (anos) Usuais 31 14,4 11,3 17,1 1,2

Portadores 123 14,2 10,2 17,5 15 0,608
MC (kg) Usuais 31 75,3 45,2 133,1 16,5

Portadores 123 731 315 135,9 18,5 0,550
Estatura (cm) Usuais 31 1,66 1,57 1,82 0,1

Portadores 123 1,65 1,37 1,87 0,1 0,475
IMC (kg/m?) Usuais 31 27,3 17,1 445 55

Portadores 123 26,8 16,4 41,5 59 0,685
IMCz Usuais 31 1,92 -0,88 4,46 1,2

Portadores 123 1,75 -1,07 5,57 1,3 0,535
CA (cm) Usuais 31 87,4 62,1 116,3 13,9

Portadores 120 85,7 57,8 130,0 15,7 0,586
%MG Usuais 29 348 12,5 48,8 9,1

Portadores 110 35,3 9,9 52,8 9,5 0,811
MG (kg) Usuais 29 26,3 5,6 54,3 9,9

Portadores 110 26,9 55 61,6 11,5 0,818
%MLG Usuais 31 593 36,0 85,5 13,6

Portadores 121 60,2 30,3 90,1 13,3 0,725
MLG (kg) Usuais 31 493 34,8 78,7 9,4

Portadores 122 46,7 24,1 74,3 9,3 0,166

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05.

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos séao
apresentadas na TABELA 7. A variavel HDL-c apresentou tendéncia a maiores
médias no grupo “portadores” (p=0,052). As variaveis pressoricas e demais
variaveis de perfil lipidico foram semelhantes entre o0s grupos “usuais” e

“portadores”.
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TABELA 7 - COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO Argl16Gly DO GENE ADRB2

Variavel ﬁngI}g(zSIy n |Média| Minimo | Maximo Eaedsr\gg Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 31 107,44 80,0 140,0 15,2

Portadores 122 1054 80,0 156,0 12,7 0,456
PAD (mmHg) Usuais 31 65,8 50,0 96,0 10,4

Portadores 122 65,6 45,0 100,0 9,1 0,916
INS (uUI/mL) Usuais 28 14,8 2,5 46,9 9,4

Portadores 119 14,8 3,3 60,6 9,0 0,966
GLIC (mg/dL) Usuais 28 88,8 70,8 110,0 8,7

Portadores 118 88,0 67,0 111,0 8,9 0,653
CT (mg/dL) Usuais 27 152,6 100,3 205,1 29,9

Portadores 119 156,6 80,0 247,0 31,3 0,540
HDL-c (mg/dL) Usuais 27 47,3 34,0 67,5 8,9

Portadores 119 51,8 31,0 82,9 11,3 0,052
LDL-c (mg/dL) Usuais 28 82,0 47,0 135,0 21,2

Portadores 119 84,1 35,6 167,0 24,7 0,671
VLDL (mg/dL) Usuais 30 20,9 12,8 41,6 8,2

Portadores 113 19,5 8,2 71,4 8,5 0,420
LT (mg/dL) Usuais 30 536,6 381,8 725,9 85,4

Portadores 113 528,9 329,0 928,8 95,0 0,690
TG (mg/dL) Usuais 28 115,8 64,1 208,0 47,2

Portadores 118 102,7 15,8 403,7 62,5 0,298

NOTA: PAS= presséo arterial sistdlica; PAD= pressao arterial diastolica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratoria e de maxima oxidagdo de

gorduras (FATMAX) entre 0s grupos seguem apresentadas na TABELA 8. As

variaveis FCfatmax e %FCmax-fatmax apresentaram tendéncias a maiores meédias no

grupo “usuais” (p=0,075 e p=0,085, respectivamente). As variaveis VO2fatmax,
Rfatmax, FATMAX, %VO2max-fatmax, FCmax, VOzmax(L/min) € VOomax (L/kg/min) foram

semelhantes entre os grupos “usuais” e “portadores”.
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TABELA 8 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO Arg16Gly DO GENE ADRB2

Variavel ﬁng?g(ZBIy n | Média | Minimo | M&ximo Eaedsrvé{g Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 31 1,75 1,01 3,84 0,60

Portadores 123 1,64 0,71 3,68 0,56 0,326
R fatmax Usuais 31 0,80 0,75 0,93 0,03

Portadores 123 0,80 0,72 0,91 0,02 0,619
FATMAX (kcal/min) Usuais 31 0,89 0,52 1,95 0,30

Portadores 123 0,84 0,36 1,88 0,28 0,322
% VO;max-fatmax Usuais 31 0,59 0,34 0,80 0,12

Portadores 123 0,60 0,21 0,92 0,15 0,838
FCmax (bpm) Usuais 31 196,6 180,0 209,0 8,1

Portadores 123 196,3 164,0 209,0 79 0,829
FC fatmax (bpm) Usuais 31 140,4 100,0 188,0 21,6

Portadores 123 133,7 65,0 174,0 17,8 0,075
% FCmax-fatmax Usuais 31 0,71 0,52 0,95 0,10

Portadores 123 0,68 0,35 0,91 0,09 0,085
VOzmax (L/min) Usuais 31 2,95 1,78 4,88 0,66

Portadores 123 2,77 1,16 4,49 0,66 0,170
VO2max (L/kg/min) Usuais 31 40,0 227 61,2 7,6

Portadores 123 38,8 14,0 59,1 8,2 0,456

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= raz&o de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= méaxima oxidacdo de gorduras; % VOzmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= frequiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= frequéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqUiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOjymax(L/mMin)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relacédo ao polimorfismo Trp64Trp do gene ADRB3, os grupos foram
separados em ‘“usuais” (Trp64Trp) e “portadores” do alelo 64Arg
(Trp64Arg/Arg64Arg), resultando em 120 “usuais” (58; 48,33% meninas e 62;
51,67% meninos) e 36 “portadores” (21; 58,33% meninas e 15; 41,67% meninos),
com semelhanca proporcional na composicdo entre os grupos (p=0,344). Em
relacdo ao perfil de IMC o grupo do “usuais” foi composto de 31 (25,83%)
eutroficos, 23 (19,17%) sobrepesos e 66 (55,00%) obesos, enquanto que 0 grupo
“portadores” 9 (25,00%) eutrdficos, 9 (25,00%) sobrepesos e 36 (50,00%) obesos,
observada semelhanca proporcional entre os grupos (p=0,743).

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 6 (5,00%) foram

classificados como fase pré-puberes e 114 (95,00%) como fase puberal; no grupo
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“‘portadores” 1 (2,78%) foi classificado como fase pré-pubere e 35 (97,22%) como
fase puberal, com semelhanca entre os grupos (p=1).

As médias, valores de p, valores minimo e méaximo das variaveis
antropométricas e de composicao corporal entre 0s grupos sao apresentadas na
TABELA 9. Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicdo corporal
foram semelhantes entre os grupos com e sem polimorfismo Trp64Arg no gene
ADRBS.

TABELA 9 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Trp64Arg DO GENE ADRB3

Variavel ,'Lr\glgf:rg n | Média| Minimo | Maximo E:j‘rvg{g Valor de p *
Idade (anos) Usuais 120 14,2 10,2 17,5 15

Portadores 36 14,0 10,5 16,5 1,5 0,542
MC (kg) Usuais 120 73,1 31,5 135,9 17,2

Portadores 36 71,8 36,5 133,1 19,3 0,704
Estatura (cm) Usuais 120 1,65 1,37 1,87 0,09

Portadores 36 1,63 1,43 1,77 0,08 0,142
IMC (kg/m2) Usuais 120 26,8 16,4 415 55

Portadores 36 27,1 17,8 445 6,4 0,770
IMCz Usuais 120 1,80 -1,07 5,57 1,29

Portadores 36 1,79 -0,77 4,46 1,38 0,982
CA (cm) Usuais 118 86,3 57,8 130,0 15,0

Portadores 35 856 57,8 121,3 16,5 0,814
%MG Usuais 109 35,1 9,9 52,8 9,3

Portadores 30 34,0 13,9 48,8 9,4 0,545
MG (kg) Usuais 109 26,7 55 61,6 10,8

Portadores 30 24,7 8,0 54,3 11,2 0,367
%MLG Usuais 119 60,0 30,3 90,1 13,8

Portadores 35 584 37,2 86,1 13,1 0,537
MLG (kg) Usuais 120 47,0 24,1 74,3 9,1

Portadores 35 47,2 35,3 78,7 9,5 0,936

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos estao
apresentadas na TABELA 10. Tanto as variaveis pressoéricas quanto de perfil
lipidico foram semelhantes entre os grupos resultantes da divisdo pela presenca ou
auséncia do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 (TABELA 11).
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TABELA 10 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME

POLIMORFISMO Trp64Arg DO GENE ADRB3
Variavel ?r?)gzgrg n Média | Minimo | Maximo Eaec?rvé:g Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 120 105,7 80,0 156,0 13,0

Portadores 35 103,3 80,0 140,0 14,6 0,355
PAD (mmHg) Usuais 120 66,0 45,0 100,0 9,6

Portadores 35 64,3 50,0 86,0 8,1 0,335
INS (uUI/mL) Usuais 116 14,52 2,50 46,90 8,31

Portadores 32 13,87 3,70 32,90 8,02 0,692
GLIC (mg/dL) Usuais 116 89,0 69,0 111,0 9,0

Portadores 32 86,1 67,0 102,0 8,5 0,108
CT (mg/dL) Usuais 115 154,8 100,3 247,0 30,0

Portadores 33 163,6 80,0 217,4 31,1 0,146
HDL-c (mg/dL) Usuais 115 50,7 34,0 82,9 11,0

Portadores 33 515 31,0 77,5 11,4 0,726
LDL-c (mg/dL) Usuais 116 83,7 39,0 167,0 23,5

Portadores 33 90,3 35,6 141,5 23,6 0,160
VLDL (mg/dL) Usuais 112 19,6 11,6 51,0 7,3

Portadores 32 19,7 8,2 36,0 7,5 0,966
LT (mg/dL) Usuais 112 527,6 381,8 876,6 83,7

Portadores 32 5415 329,0 675,7 85,3 0,412
TG (mg/dL) Usuais 116 101,5 15,8 293,0 49,2

Portadores 32 107,9 41,0 275,0 62,3 0,545

NOTA: PAS= presséo arterial sistélica; PAD= pressao arterial diastélica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e de maxima oxidacdo de

gorduras (FATMAX) entre os grupos seguem apresentadas na TABELA 11. Tanto

as variaveis de aptidao cardiorrespiratoria quanto de FATMAX foram semelhantes

entre os grupos divididos pela presenc¢a ou auséncia da mutagéo Trp64Arg no gene

ADRB3.
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TABELA 11 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO Trp64Arg DO GENE ADRB3

Variavel "?"EEEASrg n Média | Minimo | Ma&ximo Eaedsrvé{g Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 120 1,65 0,77 3,41 0,51

Portadores 36 1,71 0,71 3,84 0,70 0,677
R fatmax Usuais 120 0,80 0,74 0,91 0,02

Portadores 35 0,80 0,72 0,93 0,03 0,756
FATMAX (kcal/min) Usuais 120 0,84 0,39 1,73 0,26

Portadores 36 0,87 0,36 1,95 0,36 0,669
% VOzmax-fatmax Usuais 120 0,60 0,23 0,92 0,14

Portadores 36 0,59 0,21 0,85 0,14 0,723
FCmax (bpm) Usuais 120 196,12 164,0 209,0 8,3

Portadores 36 197,0 184,0 208,0 6,4 0,547
FC fatmax (bpm) Usuais 120 134,1 65,0 188,0 19,1

Portadores 36 137,3 94,0 166,0 18,7 0,373
% FCmax-fatmax Usuais 120 0,68 0,35 0,95 0,10

Portadores 36 0,70 0,47 0,87 0,10 0,465
VOzmax (L/min) Usuais 120 2,77 1,16 4,49 0,64

Portadores 36 2,86 1,56 4,88 0,75 0,486
VOzmax (L/kg/min) Usuais 120 39,0 14,0 61,2 8,5

Portadores 36 40,1 22,7 55,3 7,0 0,510

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= raz&o de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOsmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= frequiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= frequéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOjzmax(L/mMin)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

4.3 COMPARACAO DA CLASSIFICACAO DO PERFIL DE APTIDAO
CARDIORRESPIRATORIA DA AMOSTRA

A amostra total que completou o estudo foi classificada de acordo com o
perfil de aptiddo cardiorrespiratéria proposto por Rodrigues et al. (2006), em que os
individuos classificados em “muito fraco” e “fraco” foram considerados com “VO2max
fraco” e aqueles classificados em “regular”, “bom” e “excelente” foram considerados
com “VOymax Nao fraco” (RODRIGUES et al., 2007). Resultaram da analise 48
adolescentes com 0 VO;max N80 fraco (26; 54,17% meninas e 22; 45,83% meninos)
e 117 com o0 VOzmax fraco (59; 50,43% meninas e 58; 49,57% meninos), com

semelhanca proporcional na composicao dos grupos (p=0,733). Quanto a avaliacédo
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do estagio puberal classificados como VO;max hé@o fraco 2 (4,17%) foram
classificados como fase pré-puberes e 46 (95,83%) como fase puberal; nos
classificados como VO,max fraco 5 (4,27%) foram classificados como fase pré-
puberes e 112 (95,73%) como fase puberal, observada semelhanca entre os grupos
(p=1).

As variaveis antropométricas e de composicado corporal entre 0s grupos
seguem apresentadas na TABELA 12. Em relacdo ao perfil de IMC o grupo VOgzmax
nao fraco foi composto de 31 (64,58%) eutréficos, 6 (12,50%) sobrepesos e 11
(22,92%) obesos, enquanto que no grupo VO,max “fraco” 11 (9,40%) eutroficos, 27
(23,08%) sobrepesos e 79 (67,52%) obesos, apresentando maior proporcédo de
adolescentes obesos do grupo VOzmax “fraco” em relagdo aos do grupo obeso “nao
fraco”, bem como menor propor¢ao de adolescentes eutréficos do grupo “fraco” em
relagdo ao grupo “ndo fraco” (p<0,001).

As variaveis idade e estatura foram semelhantes entre os grupos. O grupo
“nao fraco” apresentou maior valor médio de %MLG em relagdo ao grupo “fraco”
(p<0,001). Contudo, o grupo VO,max fraco apresentou maiores médias de peso
(p<0,001), IMC (p<0,001), IMCz (p<0,001), CA (p<0,001), %MG (p<0,001), MG
(p<0,001), bem como menor média de massa livre de gordura (MGL p=0,002), em

relacéo ao VOzmax N&o fraco.
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TABELA 12 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME PERFIL DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA

Variavel Aptld_ao L n | Média| Minimo | Maximo DeS\QO Valorde p *

Cardiorespiratéria padrdo
Idade (anos) N&o Fraco 48 144 111 171 1,4

Fraco 117 14,2 10,2 17,5 1,6 0,524
MC (kg) N&o Fraco 48 61,2 31,5 99,9 15,1

Fraco 117 78,7 45,2 143,0 17,4 <0,001*
Estatura (cm) N&o Fraco 48 1,64 1,37 1,81 0,09

Fraco 117 1,65 1,40 1,90 0,09 0,632
IMC (kg/m?) Nao Fraco 48 22,6 16,4 37,2 52

Fraco 117 28,8 17,1 44,5 5,0 <0,001*
IMCz N&o Fraco 48 0,75 -1,07 3,52 1,25

Fraco 117 2,24 -0,88 5,57 1,05 <0,001*
CA (cm) N&o Fraco 48 76,6 57,8 116,3 13,9

Fraco 112 90,0 62,1 130,0 13,8 <0,001*
%MG Nao Fraco 38 28,3 13,3 44,9 8,9

Fraco 108 37,5 9,9 52,8 8,1 <0,001*
MG (kg) Nao Fraco 38 18,0 7,3 38,6 8,6

Fraco 108 29,6 5,5 61,6 10,1 <0,001*
%MLG N&o Fraco 47 66,5 36,9 86,7 12,7

Fraco 114 56,9 30,3 90,1 12,6 <0,001*
MLG (kg) N&o Fraco 47 43,6 24,1 64,0 8,0

Fraco 115 48,5 32,4 78,7 9,2 0,002*

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos estdo
apresentadas na TABELA 13. O grupo VO,max N&o fraco apresentou menores
médias de PAS (p=0,008) e PAD (p=0,011), bem como tendéncia de menor média
de triglicerideos (p=0,055) em relacdo ao grupo VOzmax fraco. A varidvel insulina
basal (INS) apresentou maior média no grupo VOzmax Ndo fraco (p=<0,001). As
concentracfes das variaveis lipidicas GLIC, CT, HDL-c, LDL-c, VLDL e LT foram
semelhantes entre os grupos divididos pelo perfil de aptiddo cardiorrespiratéria em

VOsmax “nNao fraco” e “fraco”.
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TABELA 13 - COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME PERFIL DE

APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA
Variavel Aptld_ao L n Média | Minimo | Maximo Desv~|o Valor de p *

Cardiorespiratéria padrédo
PAS (mmHg) Nao Fraco 48 1011 80,0 140,0 12,8

Fraco 116 107,2 80,0 156,0 13,1 0,008*
PAD (mmHg) N&o Fraco 48 62,8 45,0 80,0 7,6

Fraco 116 66,8 50,0 100,0 9,8 0,011*
INS (pUI/mL) N&o Fraco 45 9,7 3,3 32,9 5,7

Fraco 110 16,6 2,5 60,6 9,3 <0,001*
GLIC (mg/dL) N&o Fraco 44 88,6 68,9 111,0 9,1

Fraco 111 88,2 67,0 110,0 8,8 0,797
CT (mg/dL) Nao Fraco 45 153,99 104,00 198,0 23,1

Fraco 110 157,6 80,0 247,0 33,2 0,429
HDL-c (mg/dL) Nao Fraco 45 52,3 35,0 77,5 9,6

Fraco 110 50,4 31,0 89,8 11,9 0,328
LDL-c (mg/dL) N&o Fraco 45 82,8 49,0 135,0 18,1

Fraco 111 84,9 35,6 167,0 25,6 0,560
VLDL (mg/dL) Néao Fraco 46 18,6 12,2 41,6 6,8

Fraco 105 20,6 8,2 71,4 8,9 0,132
LT (mg/dL) N&o Fraco 46  518,7 3858 7259 74,9

Fraco 105 540,14 329,0 928,8 98,8 0,146
TG (mg/dL) Nao Fraco 45 94,1 25,0 208,0 39,7

Fraco 110 110,8 15,8 403,7 66,1 0,055*

NOTA: PAS= presséo arterial sistolica; PAD= pressao arterial diastélica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05.

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e de maxima oxidacdo de

gorduras (FATMAX) entre os grupos sao apresentadas na TABELA 14. O grupo

“ndo fraco” apresentou maiores meédias de VOzmax (L/kg/min) em relacdo ao grupo
“fraco” (p<0,001). Os valores de VEfatmax, VO2fatmax, Rfatmax, FATMAX, %VO,max-

fatmax, FCmax, FCfatmax, %FCmax-fatmax € VOzmax(L/min) foram semelhantes entre

os grupos com perfil de aptidao cardiorrespiratoria “nao fraco” ou “fraco”.
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TABELA 14 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
PERFIL DE APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA

Variavel Aptld.ao o n | Média | Minimo | Maximo Desv~|o Valorde p *

Cardiorespiratéria padréo
VO, fatmax (L/min)  N&o Fraco 48 1,65 0,71 3,84 0,65

Fraco 117 1,66 0,77 3,41 0,53 0,875
R fatmax Nao Fraco 48 0,79 0,74 0,82 0,02

Fraco 116 0,80 0,72 0,93 0,03 0,224
FATMAX (kcal/min)  N&o Fraco 48 0,84 0,36 1,95 0,33

Fraco 117 0,85 0,39 1,73 0,27 0,864
% VOZmax-fatmax N&o Fraco 48 0,58 0,21 0,92 0,15

Fraco 117 0,60 0,23 0,91 0,14 0,244
FCmax (bpm) Nao Fraco 48 197,1 164,0 207,0 8,1

Fraco 117 196,2 173,0 210,0 7,9 0,530
FC fatmax (bpm) N&o Fraco 48 137,3 100,0 188,0 17,8

Fraco 117 134,22 65,0 194,0 19,9 0,350
% FCmax-fatméax Nao Fraco 48 0,70 0,51 0,95 0,09

Fraco 117 0,68 0,35 0,92 0,10 0,428
VOzmax (L/min) Nao Fraco 48 2,88 1,27 4,88 0,72

Fraco 117 2,77 1,16 4,90 0,65 0,348
VOzmax (L/kg/min) N&o Fraco 48 475 388 61,2 6,5

Fraco 117 35,7 14,0 47,9 5,9 <0,001*

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razédo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VO,na(L/min)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,nax (L/kg/min)= consumo maximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

4.4 ANALISE DA INFLUENCIA DOS POLIMORFISMOS Trp64Arg DO GENE
ADRB3, Argl6Gly e GIn27Glu DO GENE ADRB2 SOBRE VARIAVEIS
ESTUDADAS EM ADOLESCENTES EUTROFICOS

Em relagédo ao polimorfismo GIn27Glu do gene ADRB2, os adolescentes
eutréficos foram separados em grupo “usuais” (GIn27GIn) e grupo “portadores”
(GIn27GIu/Glu27Glu), resultando em 24 “usuais” (13; 54,17% meninas e 11;
45,83% meninos) e 16 “portadores” (8; 50,00% meninas e 8; 50,00% meninos), com

semelhanca na proporcao dos sexos entre 0s grupos (p=1).
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Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 2 (8,33%) foram
classificados na fase pré-puberes e 22 (91,67%) na fase puberal; no grupo
“portadores” 16 (100%) foram classificados na fase puberal, observada semelhanca
entre os grupos (p=0,508).

Em relacdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratoria 0 grupo “usuais”
apresentou 20 (83,33%) adolescentes com classificagdo VO,max Néo fraco e 4
(16,67%) classificacdo VO,max fraco, enquanto que o grupo “portadores” apresentou
9 (56,25%) adolescentes com classificacdo VOsmax né@o fraco e 7 (43,75%)
classificagdo VO,max fraco, indicando que maior proporcdo de adolescentes no
grupo “usuais” apresentou classificagcdo “ndo fraco” em comparacdo aos com
classificagao “fraco” (tendéncia significativa, p=0,080).

As variaveis antropométricas e de composi¢cao corporal entre 0s grupos
foram apresentadas na TABELA 15. Os valores médios de IMC e IMCz foram
maiores no grupo “portadores” em relacédo ao grupo “usuais” (p=0,009) e (p=0,047),
respectivamente. A massa corporal apresentou tendéncia de menores médias no
grupo “usuais” em relacdo ao grupo “portadores” (p=0,053). As variaveis idade,
circunferéncia abdominal (CA) e de composicao corporal foram semelhantes entre
0s grupos divididos pela presenca ou auséncia da mutacdo GIn27Glu no gene
ADRB?2.
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TABELA 15 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel éll?gs(z}lu n | Média | Minimo | Maximo Eaejrvéllg Valorde p *
Idade (anos) Usuais 24 145 111 16,3 14

Portadores 16 149 13,2 16,5 1,0 0,239
MC (kg) Usuais 24 51,7 31,5 70,0 9,2

Portadores 16 56,0 50,5 65,8 4,2 0,053
Estatura (cm) Usuais 24 1,64 1,37 1,81 0,11

Portadores 16 1,66 1,53 1,87 0,08 0,650
IMC (kg/m2) Usuais 24 19,0 16,4 23,1 1,7

Portadores 16 204 18,2 23,7 1,3 0,009*
IMCz Usuais 24 -0,22 -1,07 0,91 0,60

Portadores 16 0,15 -0,82 0,97 0,49 0,047*
CA (cm) Usuais 24 67,8 57,8 76,3 4,9

Portadores 16 70,2 62,2 81,3 5,3 0,151
%MG Usuais 19 224 12,5 30,9 5,8

Portadores 14 24,3 9,9 38,3 8,7 0,475
MG (kg) Usuais 19 119 5,6 19,4 3,7

Portadores 14 13,6 55 21,5 4,9 0,263
%MLG Usuais 23 738 64,7 85,5 4,6

Portadores 16 75,0 61,7 90,1 8,4 0,592
MLG (kg) Usuais 23 411 24,1 57,2 7,4

Portadores 16 419 34,6 55,1 6,5 0,735

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos seguem
apresentadas na TABELA 16. A concentracdo de insulina basal (INS) apresentou
tendéncia de maiores médias no grupo “portadores” (p=0,075). As variaveis
presséricas e demais variaveis do perfil lipidico foram semelhantes entre os grupos

com e sem polimorfismo GIn27Glu no gene ADRB2.
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TABELA 16 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS
Variavel é%FZQ?B(Z;Iu n | Média | Minimo | M&ximo Eaedsrvéllg Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 24 96,5 82,0 110,0 8,7
Portadores 16 100,21 80,0 120,0 12,6 0,282
PAD (mmHg) Usuais 24 61,8 45,0 78,0 6,9
Portadores 16 58,3 50,0 70,0 8,1 0,142
INS (pUI/mL) Usuais 23 6,98 2,50 19,60 4,00
Portadores 16 9,18 3,30 15,60 3,16 0,075
GLIC (mg/dL) Usuais 23 88,9 70,8 100,0 8,2
Portadores 16 854 68,9 111,0 11,7 0,286
CT (mg/dL) Usuais 22 1497 112,0 193,7 19,6
Portadores 16 151,55 103,0 214,4 29,9 0,826
HDL-c (mg/dL) Usuais 22 53,9 35,0 72,0 8,7
Portadores 16 55,3 41,0 79,5 10,1 0,652
LDL-c (mg/dL) Usuais 23 77,9 49,0 106,0 13,9
Portadores 16 79,6 47,6 141,5 26,3 0,819
VLDL (mg/dL) Usuais 22 18,1 13,0 41,6 6,2
Portadores 16 16,6 12,2 28,6 4,1 0,425
LT (mg/dL) Usuais 22 4999 415,0 725,9 71,0
Portadores 16 506,1 385,8 648,7 71,7 0,794
TG (mg/dL) Usuais 23 911 25,0 208,0 43,3
Portadores 16 79,2 15,8 143,0 26,4 0,334

NOTA: PAS= presséo arterial sistdlica; PAD= pressao arterial diastolica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e de maxima oxidacdo de

gorduras (FATMAX) entre os grupos sdo apresentadas na TABELA 17. O valor

%VO2max-fatrmax @presentou meédias maiores no grupo “usuais” em relacdo ao grupo

“portadores” (p=0,024). As demais variaveis de aptiddo cardiorrespiratoria e

referentes a FATMAX foram semelhantes entre os grupos “usuais” e “portadores”.
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TABELA 17 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel éﬁzsélu n | Média | Minimo | Maximo Eaesrvéig Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 24 1,49 0,92 2,67 0,47

Portadores 16 1,30 0,77 2,24 0,38 0,177
R fatmax Usuais 24 0,79 0,75 0,82 0,02

Portadores 16 0,79 0,75 0,81 0,02 0,775
FATMAX (kcal/min) Usuais 24 0,76 047 1,37 0,24

Portadores 16 0,66 0,39 1,14 0,19 0,181
% VO2max-fatmax Usuais 24 0,63 0,34 0,92 0,16

Portadores 16 051 0,23 0,91 0,13 0,024*
FCmax (bpm) Usuais 24 1958 164,0 207,0 10,4

Portadores 16 198,8 179,0 205,0 6,4 0,315
FC fatmax (bpm) Usuais 24 1358 100,0 188,0 20,2

Portadores 16 130,0 85,0 154,0 17,1 0,353
% FCmax-fatmax Usuais 24 0,69 0,51 0,91 0,10

Portadores 16 0,65 045 0,77 0,08 0,183
VOjmax (L/min) Usuais 24 245 1,27 3,74 0,65

Portadores 16 2,57 1,72 3,37 0,51 0,525
VO;max (L/kg/min) Usuais 24 46,6 34,7 61,2 6,6

Portadores 16 452 325 59,1 7,1 0,555

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= raz&o de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
maxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOzmax(L/mMin)= consumo méaximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relacdo ao polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2, os adolescentes
eutréficos foram separados em grupo “usuais” (Argl6Arg) e grupo “portadores” do
polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2 (Argl6Gly/Gly16Gly), resultando em 6
“usuais” (2; 33,66% meninas e 4; 66,67% meninos) e 34 “portadores” (18; 52,94%
meninas e 16; 47,06% meninos), com proporcdo semelhante entre os grupos
(p=0,661).

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 6 (100%) foram
classificados na fase puberal; no grupo “portadores” 2 (5,88%) foram classificados
na fase pré-puberal e 32 (94,12%) classificados na fase puberal, observada

semelhanca na proporcao entre os grupos (p=1).
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Em relacdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratoria 0 grupo “usuais”
apresentou 3 (50,00%) adolescentes com classificagcdo “VO,max né@o fraco” e 3
(50,00%) com classificagdo “VO,max fraco”, enquanto que o grupo “portadores”
apresentou 26 (76,47%) adolescentes com classificagdo “VO;max Nao fraco” e 8
(23,53%) com classificagdo “VO.max fraco”, observada semelhangca na proporgéo
entre os grupos (p=0,319).

Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicao corporal foram
semelhantes entre os grupos eutréficos divididos pela presenca ou auséncia do
polimorfismo Arg16Gly no gene ADRB2 (TABELA 18).

TABELA 18 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Arg16Gly DO GENE ADRB2 EM ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel ﬁ%?gély n Média | Minimo | Maximo 5:;:/5{8 Valorde p *
Idade (anos) Usuais 6 15,0 13,8 16,0 0,9

Portadores 34 14,6 11,1 16,5 1,3 0,384
MC (kg) Usuais 6 58,0 45,2 70,0 10,3

Portadores 34 53,0 31,5 65,8 7,3 0,300
Estatura (cm) Usuais 6 1,68 1,57 1,81 0,09

Portadores 34 1,65 1,37 1,87 0,10 0,395
IMC (kg/m?) Usuais 6 20,3 17,1 23,1 2,1

Portadores 34 19,4 16,4 23,7 1,6 0,374
IMCz Usuais 6 0,12 -0,88 0,91 0,75

Portadores 34  -0,08 -1,07 0,97 0,54 0,550
CA (cm) Usuais 6 70,1 62,1 76,3 5,6

Portadores 34 68,8 57,8 81,3 5,2 0,607
%MG Usuais 5 215 12,5 30,9 8,0

Portadores 27 23,5 9,9 38,3 7,2 0,622
MG (kg) Usuais 5 12,6 5,6 194 59

Portadores 27 12,7 55 21,5 41 0,979
%MLG Usuais 6 74,4 69,1 85,5 6,0

Portadores 33 74,1 61,7 90,1 6,5 0,923
MLG (kg) Usuais 6 45,1 36,2 57,2 9,3

Portadores 33 41,0 24,1 55,1 6,4 0,177

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore-z; CA= circunferéncia abdominal; %MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05.

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos estdo

apresentadas na TABELA 19. A concentragdo de HDL-c apresentou maiores
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médias no grupo “portadores” em relacdo grupo “usuais” (p=0,032). Os valores
médios na concentracdo de TG apresentaram tendéncia de serem maiores no
grupo “usuais” (p=0,080). As varidveis pressoéricas e demais variaveis de perfil
lipidico foram semelhantes entre os adolescentes eutréficos divididos pela presenca

ou auséncia da mutacdo Argl6Gly no gene ADRB2.

TABELA 19 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS
PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO  ArgleGly DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel ﬁzﬁgély n | Média | Minimo | M&ximo Eaedsr\gg Valorde p *
PAS (mmHg) Usuais 6 97,0 90,0 110,0 8,4

Portadores 34 98,8 80,0 120,0 10,5 0,660
PAD (mmHg) Usuais 6 58,5 50,0 70,0 6,7

Portadores 34 61,0 45,0 78,0 7,8 0,434
INS (uUI/mL) Usuais 6 7,70 2,50 19,60 6,33

Portadores 33 8,02 3,30 15,60 3,26 0,907
GLIC (mg/dL) Usuais 6 84,4 70,8 97,0 10,1

Portadores 33 87,8 68,9 111,0 9,8 0,480
CT (mg/dL) Usuais 5 1435 1120 1937 30,8

Portadores 33 151,1 103,0 2144 23,3 0,620
HDL-c (mg/dL) Usuais 5 45,6 35,0 53,9 6,9

Portadores 33 552 40,0 79,5 9,1 0,032*
LDL-c (mg/dL) Usuais 6 73,3 61,2 98,2 14,2

Portadores 33 80,0 47,6 141,5 20,5 0,351
VLDL (mg/dL) Usuais 6 20,9 14,5 41,6 10,4

Portadores 32 16,7 12,2 28,6 3,9 0,373
LT (mg/dL) Usuais 6 496,9 4150 7259 114,5

Portadores 32 498,7 385,8 648,7 64,6 0,971
TG (mg/dL) Usuais 6 127,0 76,0 208,0 54,6

Portadores 33 78,1 15,8 159,0 28,3 0,080

NOTA: PAS= presséo arterial sistolica; PAD= pressao arterial diastdlica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

Tanto as variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e quanto de FATMAX
foram semelhantes entre os individuos eutroficos com e sem polimorfismo Argl6Gly
no gene ADRB2 (TABELA 20).
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TABELA 20 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  Argl6Gly DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel ﬁngFigély n | Média | Minimo | Maximo Eaedsrvéllg Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 6 1,60 1,01 2,67 0,66

Portadores 34 141 0,77 2,67 0,42 0,528
R fatmax Usuais 6 0,80 0,78 0,82 0,01

Portadores 34 0,79 0,75 0,82 0,02 0,804
FATMAX (kcal/min) Usuais 6 0,81 0,52 1,36 0,33

Portadores 34 0,72 0,39 1,37 0,22 0,529
% VOZmax-fatmax Usuais 6 0,61 0,34 0,80 0,17

Portadores 34 0,58 0,23 0,92 0,16 0,716
FCmax (bpm) Usuais 6 196,2 180,0 206,0 9,4

Portadores 34 1972 164,0 207,0 8,9 0,796
FC fatméax (bpm) Usuais 6 1458 100,0 188,0 31,9

Portadores 34 130,7 85,0 156,0 15,0 0,304
% FCmax-fatmax Usuais 6 0,74 0,52 0,91 0,14

Portadores 34 0,66 0,45 0,79 0,08 0,246
VO2max (L/min) Usuais 6 2,70 1,78 3,74 0,92

Portadores 34 251 1,27 3,67 0,56 0,634
VOjmax (L/kg/min) Usuais 6 46,7 34,7 61,2 9,6

Portadores 34 46,3 32,5 59,1 6,7 0,924

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razédo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VO,na(L/min)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,nax (L/kg/min)= consumo maximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relagdo ao polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3, os adolescentes
eutroficos foram separados em grupo usuais (Trp64Trp) e “portadores” do alelo
64Arg (Trp64Arg/Arg64Arg), resultando em 31 “usuais” (13; 41,94% meninas e 18;
58,06% meninos) e 9 “portadores” (6; 66,67% meninas e 3; 33,33% meninos), com
semelhanca na proporcao dos sexos entre 0s grupos (p=0,265).

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 2 (6,45%) foram
classificados na fase pré-puberes e 29 (93,55%) na fase puberal; no grupo
“‘portadores” 9 (100%) foram classificados na fase puberal, observada semelhanca

da proporcéo de fase puberal entre os grupos (p=1).
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Em relacdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratoria 0 grupo “usuais”
apresentou 23 (74,19%) adolescentes com classificacdo VO,max hdo fraco e 8
(25,81%) com classificagcdo VOzmax fraco, enquanto que o grupo “portadores”
apresentou 6 (66,67%) adolescentes com classificacdo VOymax nNdo fraco e 3
(33,33%) com classificacdo VO,max fraco, observada proporcdo semelhante entre
0s grupos (p=0,686).

Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicao corporal foram

semelhantes entre os grupos “usuais” e “portadores” (TABELA 21).

TABELA 21 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel ?r?)lgf:rg n Média | Minimo | M&ximo Eaejrvé{g Valor de p *
Idade (anos) Usuais 31 14,6 111 16,2 1,2

Portadores 9 14,9 12,2 16,5 1,4 0,502
MC (kg) Usuais 31 54,2 31,5 70,0 8,2

Portadores 9 51,7 36,5 60,0 6,8 0,416
Estatura (cm) Usuais 31 1,66 1,37 1,87 0,10

Portadores 9 1,63 1,43 1,72 0,10 0,412
IMC (kg/m?) Usuais 31 19,6 16,4 23,7 1,8

Portadores 9 19,4 17,8 21,4 1,3 0,821
IMCz Usuais 31 -0,02 -1,07 0,97 0,60

Portadores 9 -0,20 -0,77 0,60 0,47 0,397
CA (cm) Usuais 31 69,2 57,8 81,3 55

Portadores 9 67,8 57,8 72,1 4,2 0,474
%MG Usuais 24 22,3 9,9 33,7 7,2

Portadores 7 23,4 15,7 30,0 4,7 0,717
MG (kg) Usuais 24 12,2 55 19,4 4.4

Portadores 7 12,6 8,4 15,7 2,6 0,811
%MLG Usuais 31 75,4 66,3 90,1 6,2

Portadores 8 71,5 64,7 79,5 4,2 0,108
MLG (kg) Usuais 31 42,0 24,1 57,2 7.3

Portadores 8 40,5 35,3 47,4 4.4 0,591

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico entre os grupos estao
apresentadas na TABELA 22. A varidvel PAS apresentou tendéncia a maiores

médias no grupo “usuais” em relacdo ao grupo “portadores” (p=0,071). O grupo
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“‘portadores” apresentou tendéncia a maiores médias na concentracdo de LDL-c em
relacdo ao grupo “usuais” (p=0,050). As demais variaveis pressoricas e de perfil
lipidico foram semelhantes entre 0os grupos com e sem polimorfismo Trp64Arg do
gene ADRB3.

TABELA 22 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS
PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO  Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel éﬁozngrg n Média Minimo | Maximo Eaedsrvé{g Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 31 99,3 82,0 120,0 10,1

Portadores 9 92,2 80,0 110,0 10,0 0,071
PAD (mmHg) Usuais 31 61,4 45,0 78,0 8,0

Portadores 9 58,3 50,0 70,0 6,1 0,298
INS (uUI/mL) Usuais 30 7,75 2,50 19,60 3,80

Portadores 9 7,52 3,70 13,40 3,57 0,874
GLIC (mg/dL) Usuais 30 88,1 69,1 111,0 10,0

Portadores 9 86,4 68,9 94,7 9,1 0,660
CT (mg/dL) Usuais 29 148,38 103,0 193,7 22,6

Portadores 9 161,9 131,9 214,4 25,8 0,148
HDL-C (mg/dL) Usuais 29 53,9 35,0 79,5 10,3

Portadores 9 55,3 44,0 68,0 6,4 0,709
LDL-c (mg/dL) Usuais 30 76,5 47,6 111,9 17,4

Portadores 9 90,9 64,1 141,5 23,1 0,050
VLDL (mg/dL) Usuais 30 17,3 12,2 41,6 5,7

Portadores 8 17,6 15,1 27,6 4,2 0,881
LT (mg/dL) Usuais 30 4938 385,8 725,9 71,3

Portadores 8 524,0 435,3 648,7 78,7 0,304
TG (mg/dL) Usuais 30 91,1 15,8 208,0 43,5

Portadores 9 78,8 51,0 112,0 16,9 0,218

NOTA: PAS= presséo arterial sistolica; PAD= pressao arterial diastolica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

As variaveis de aptiddo cardiorrespiratéria e da maxima oxidacdo de
gorduras (FATMAX) entre os grupos seguem apresentadas na TABELA 23. O
grupo “usuais” apresentou maiores médias de VOymamax (P=0,003) e FATMAX
(0,004) em relacdo ao grupo “portadores”. As demais variaveis referentes a aptidao
cardiorrespiratoria e a FATMAX foram semelhantes entre os grupos divididos pela

presencga ou auséncia do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3.
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TABELA 23 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM
ADOLESCENTES EUTROFICOS

Variavel ?ggfﬁrg n | Média| Minimo | Maximo Eaedsrvéllg Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 31 1,52 0,77 2,67 0,49

Portadores 9 1,19 0,99 1,48 0,17 0,003*
R fatmax Usuais 31 0,79 0,75 0,82 0,02

Portadores 9 0,80 0,77 0,82 0,02 0,702
FATMAX (kcal/min) Usuais 31 0,78 0,39 1,37 0,25

Portadores 9 0,61 0,50 0,76 0,09 0,004*
% VOZmax-fatmax Usuais 31 0,60 0,23 0,92 0,17

Portadores 9 0,53 0,38 0,73 0,10 0,246
FCmax (bpm) Usuais 31 196,3 164,0 207,0 10,2

Portadores 9 198,3 193,0 205,0 5,0 0,424
FC fatméax (bpm) Usuais 31 132,0 85,0 188,0 19,6

Portadores 9 1390 110,0 163,0 16,7 0,340
% FCmax-fatmax Usuais 31 0,67 0,45 0,91 0,10

Portadores 9 0,70 0,57 0,84 0,09 0,436
VOzmax (L/min) Usuais 31 260 1,27 3,74 0,62

Portadores 9 235 1,56 3,31 0,65 0,297
VOjmax (L/kg/min) Usuais 31 47,7 32,5 61,2 7,2

Portadores 9 433 34,2 54,3 7,1 0,119

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razédo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
méaxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqiiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VO,na(L/min)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,nax (L/kg/min)= consumo maximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

4.5 ANALISE DA INFLUENCIA DOS POLIMORFISMOS Trp64Arg DO GENE
ADRB3, Argl6Gly e GIn27Glu do gene ADRB2 SOBRE VARIAVEIS ESTUDADAS
EM ADOLESCENTES OBESOS

Em relagdo ao polimorfismo GIn27Glu do gene ADRB2, os adolescentes
obesos foram separados em grupo “usuais” (GIn27GIn) e grupo “portadores”
(GIn27GIu/Glu27Glu), resultando em 34 “usuais” (15; 44,12% meninas e 19;
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55,88% meninos) e 39 “portadores” (18; 46,15% meninas e 21; 53,85% meninos),
com semelhanca na propor¢ao entre 0s sexos nos grupos (p=1).
Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicao corporal foram

semelhantes entre os grupos “usuais” e “portadores” (TABELA 24).

TABELA 24 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM ADOLESCENTES OBESOS

Variavel éﬁgsélu n | Média| Minimo | Maximo r[))ae;r\gg Valorde p *
Idade (anos) Usuais 34 13,9 10,2 16,0 15

Portadores 39 139 10,3 17,5 1,6 0,974
MC (kg) Usuais 34 84,9 61,3 135,9 17,1

Portadores 39 83,2 51,8 107,2 13,2 0,633
Estatura (cm) Usuais 34 1,64 1,40 1,81 0,10

Portadores 39 1,65 1,48 1,83 0,08 0,736
IMC (kg/m2) Usuais 34 314 26,0 44,5 4,5

Portadores 39 30,5 23,8 38,6 3,2 0,337
IMCz Usuais 34 2,82 2,00 5,57 0,78

Portadores 39 2,66 1,19 3,94 0,48 0,286
CA (cm) Usuais 34 97,0 72,7 130,0 12,9

Portadores 36 95,0 81,3 121,3 8,6 0,437
%MG Usuais 33 39,2 26,9 52,8 6,3

Portadores 34 395 26,6 48,7 5,3 0,873
MG (kg) Usuais 33 33,0 15,5 61,6 9,5

Portadores 34 329 18,6 46,5 7,5 0,958
%MLG Usuais 34 539 36,4 72,2 10,3

Portadores 39 51,3 30,3 72,1 11,3 0,315
MLG (kg) Usuais 34 51,2 32,4 78,7 10,5

Portadores 39 50,8 33,5 70,7 8,0 0,872

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal; %MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda,
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 3 (8,82%)
adolescentes foram classificados na fase pré-puberes e 31 (91,18%) na fase
puberal; no grupo “portadores” 2 (5,13%) adolescentes foram classificados na fase
pré-puberal e 37 (94,87%) adolescentes foram classificados na fase puberal,
observada semelhancga na fase puberal proporcional entre os grupos (p=0,659).

As variaveis pressoricas e de perfil lipidico foram semelhantes entre os

grupos com presenca ou auséncia do polimorfismo ADRB2 GIn27Glu (TABELA 25).
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TABELA 25 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS
PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES OBESOS

Variavel éﬁgsélu n Média | Minimo | Maximo p[))aedsrvég Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 34 1085 90,0 142,0 13,2

Portadores 38 109,6 86,0 140,0 12,0 0,725
PAD (mmHg) Usuais 34 68,7 50,0 100,0 10,2

Portadores 38 68,9 60,0 96,0 9,9 0,946
INS (pUI/mL) Usuais 31 19,5 7,2 46,9 9,7

Portadores 38 16,9 6,4 35,3 7,6 0,222
GLIC (mg/dL) Usuais 31 88,9 72,0 106,0 8,5

Portadores 38 89,3 70,0 104,0 8,3 0,835
CT (mg/dL) Usuais 31 159,8 102,0 239,8 28,8

Portadores 38 160,8 99,0 247,0 36,4 0,904
HDL-C (mg/dL) Usuais 31 49,2 34,0 78,9 11,4

Portadores 38 48,1 34,0 82,9 11,7 0,684
LDL-c (mg/dL) Usuais 31 86,9 39,0 135,0 18,5

Portadores 38 88,0 48,0 167,0 29,3 0,853
VLDL (mg/dL) Usuais 31 23,0 11,6 51,0 9,3

Portadores 35 21,3 12,2 42,6 7,0 0,412
LT (mg/dL) Usuais 31 576,2 429,2 876,6 85,7

Portadores 35 546,8 397,4 928,8 106,8 0,227
TG (mg/dL) Usuais 31 118,2 49,0 255,0 53,7

Portadores 37 1225 35,0 403,7 77,5 0,788

NOTA: PAS= presséo arterial sistdlica; PAD= pressao arterial diastolica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

Em relagdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratéria o0 grupo “usuais”
apresentou 6 (17,65%) adolescentes com classificacdo VOznax N@o fraco e 28
(82,35%) adolescentes com classificacdo VOzmax fraco, enquanto que o grupo
“portadores” apresentou 2 (5,13%) adolescentes com classificacdo VOomax h@0
fraco e 37 (94,87%) adolescentes com classificacdo VO;max fraco, observada
proporcdo semelhante na aptidao cardiorrespiratoria (p=0,135).

Tanto as variaveis de aptidao cardiorrespiratéria quanto de FATMAX foram

semelhantes entre os grupos “usuais” e “portadores” (TABELA 26).
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TABELA 26 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  GIn27Glu DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES OBESOS

Variavel éﬁ\F\Z)E(ZSIu n | Média | Minimo | Maximo ;I)Daedsrvélg Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 34 1,74 1,03 3,68 0,56

Portadores 39 1,80 0,77 3,41 0,58 0,698
R fatmax Usuais 34 0,80 0,74 0,93 0,03

Portadores 39 0,80 0,74 0,91 0,03 0,757
FATMAX (kcal/min) Usuais 34 089 0,53 1,88 0,29

Portadores 39 0,92 0,39 1,73 0,30 0,699
% VOZmax-fatmax Usuais 34 0,58 0,36 0,85 0,12

Portadores 39 0,62 0,27 0,88 0,14 0,265
FCmax (bpm) Usuais 34 1944 173,0 208,0 8,8

Portadores 39 196,1 180,0 209,0 6,5 0,343
FC fatmax (bpm) Usuais 34 1342 65,0 176,0 20,9

Portadores 39 132,1 94,0 188,0 20,5 0,663
% FCmax-fatmax Usuais 34 0,7 0,3 0,9 0,1

Portadores 39 07 0,5 0,9 0,1 0,503
VOjmax (L/min) Usuais 34 2,98 2,07 4,32 0,51

Portadores 39 2,94 1,16 4,49 0,75 0,797
VOzmax (L/kg/min) Usuais 34 36,1 22,7 51,3 6,2

Portadores 39 355 14,0 48,1 7,1 0,701

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= raz&o de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= méaxima oxidacdo de gorduras; % VOsmax-fatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= frequéncia cardiaca
maxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqUiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOjymax(L/mMin)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relagdo ao polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2, os adolescentes
obesos foram separados em grupo “usuais” (Argl6Arg) e “portadores” do alelo
16Gly (Arg16Gly/Gly16Gly), resultando em 17 “usuais” (6; 35,29% meninas e 11;
64,71% meninos) e 65 “portadores” (34; 52,31% meninas e 31; 47,69% meninos),
com semelhanca proporcional entre os sexos nos grupos (p=0,279).

As variaveis antropométricas e de composi¢cdo corporal entre 0S grupos
estdo apresentadas na TABELA 27. Tanto as varidveis antropométricas quanto de
composi¢cdo corporal foram semelhantes entre adolescentes divididos pela

presenca ou auséncia do polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2.



99

TABELA 27 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Arg16Gly DO GENE ADRB2 EM ADOLESCENTES OBESOS

Variavel ﬁng?g(Z;Iy n | Média| Minimo | Maximo p[))aedsrvéig Valorde p *
Idade (anos) Usuais 17 139 11,3 15,4 1,1

Portadores 65 13,9 10,2 17,5 1,7 0,965
MC (kg) Usuais 17 83,8 67,0 133,1 15,7

Portadores 65 85,2 51,8 135,9 14,8 0,746
Estatura (cm) Usuais 17 1,65 1,57 1,78 0,06

Portadores 65 1,65 1,40 1,83 0,09 0,859
IMC (kg/m?) Usuais 17 30,8 27,4 44,5 4,4

Portadores 65 31,1 23,8 41,5 3,8 0,766
IMCz Usuais 17 2,75 1,99 4,46 0,57

Portadores 65 2,76 1,19 5,57 0,65 0,938
CA (cm) Usuais 17 96,6 72,7 116,3 10,8

Portadores 62 97,3 74,2 130,0 11,6 0,827
%MG Usuais 16 38,3 30,4 48,8 53

Portadores 59 40,2 26,6 52,8 5,4 0,228
MG (kg) Usuais 16 315 24,5 54,3 7,9

Portadores 59 34,1 18,6 61,6 8,4 0,276
%MLG Usuais 17 524 36,0 68,8 10,1

Portadores 65 52,1 30,3 72,2 10,7 0,912
MLG (kg) Usuais 17 51,6 41,3 78,7 9,1

Portadores 65 51,0 32,4 74,3 9,1 0,818

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal; %MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student
para amostras independentes; p<0,05.

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 1 (5,88%)
adolescente foi classificado na fase pré-pubere e 16 (94,12%) adolescentes foram
classificados na fase puberal; nos grupo “portadores” 4 (6,15%) adolescentes foram
classificados na fase pré-puberal e 61 (93,85%) adolescentes foram classificados
na fase puberal, observada semelhanca na fase puberal entre os grupos (p=1).

Tanto as variaveis pressoricas quanto de perfil lipidico foram semelhantes
entre os adolescentes separados pela presenca ou auséncia do polimorfismo
ADRB2 Arg16Gly (TABELA 28).
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TABELA 28 - COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME

POLIMORFISMO Argl6Gly DO GENE ADRB2 EM

ADOLESCENTES OBESOS
Variavel ﬁngF;gély n | Média | Minimo | Maximo r[))ae;r\gg Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 17 113,8 90,0 140,0 15,2

Portadores 64 108,6 86,0 156,0 13,3 0,168
PAD (mmHg) Usuais 17 69,6 60,0 96,0 10,9

Portadores 64 69,0 56,0 100,0 9,6 0,815
INS (uUI/mL) Usuais 14 20,0 6,4 46,9 9,8

Portadores 62 19,0 7,2 60,6 10,0 0,735
GLIC (mg/dL) Usuais 14 89,6 78,0 102,0 7,6

Portadores 61 88,4 70,0 106,0 8,0 0,610
CT (mg/dL) Usuais 14 153,1 102,0 198,0 27,4

Portadores 62 1615 99,0 247,0 35,1 0,404
HDL-c (mg/dL) Usuais 14 451 34,0 56,0 6,9

Portadores 62 49,0 34,0 82,9 12,0 0,114
LDL-c (mg/dL) Usuais 14 82,2 47,0 135,0 21,8

Portadores 62 87,8 39,0 167,0 27,4 0,470
VLDL (mg/dL) Usuais 16 22,7 13,4 39,9 8,4

Portadores 57 22,3 11,6 71,4 10,2 0,870
LT (mg/dL) Usuais 16 5629 458,6 675,7 63,0

Portadores 57 5544 397,4 928,8 108,6 0,692
TG (mg/dL) Usuais 14 128,44 67,0 199,3 47,7

Portadores 61 1229 35,0 403,7 77,0 0,801

NOTA: PAS= presséo arterial sistdlica; PAD= pressao arterial diastolica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05

Em relagdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratéria o grupo “usuais”
apresentou 5 (29,41%) adolescentes com classificacdo VOzmax N@o fraco e 12
(70,59%) adolescentes com classificacdo VO,max fraco, enquanto que o grupo
“portadores” apresentou 4 (6,15%) adolescentes com classificacdo VOgomax n@0
fraco e 61 (93,85%) com classificagdo VO;max fraco, observada proporgéo maior de
adolescentes “portadores” com classificagdo “fraco” para aptidao cardiorrespiratéria
(p=0,016).

O grupo “usuais” apresentou maiores médias de VOzmax (L/kg/min) em

relacdo ao grupo “portadores” (p=0,048). As demais varidveis de aptidao
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cardiorrespiratoria e da FATMAX foram semelhantes entre os grupos “usuais” e
“portadores” (TABELA 29).

TABELA 29 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  ArgléGly DO GENE ADRB2 EM
ADOLESCENTES OBESOS

Variavel ﬁzﬁgély n | Média | Minimo | Maximo Eaedsr\gg Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 17 1,92 1,14 3,84 0,67

Portadores 65 1,80 0,77 3,68 0,59 0,450
R fatmax Usuais 17 0,80 0,75 0,93 0,04

Portadores 65 0,80 0,74 0,91 0,03 0,873
FATMAX (kcal/min) Usuais 17 0,98 0,57 1,95 0,34

Portadores 65 0,92 0,39 1,88 0,30 0,445
% VOZmax-fatmax Usuais 17 0,60 0,36 0,79 0,13

Portadores 65 0,61 0,27 0,88 0,14 0,726
FCmax (bpm) Usuais 17 1952 180,0 207,0 8,6

Portadores 65 1952 173,0 209,0 7,7 0,997
FC fatmax (bpm) Usuais 17 1406 111,0 188,0 20,9

Portadores 65 133,8 65,0 174,0 19,6 0,215
% FCmax-fatmax Usuais 17 0,72 0,54 0,95 0,11

Portadores 65 0,69 0,35 0,87 0,10 0,192
VOzmax (L/min) Usuais 17 3,16 2,47 4,88 0,60

Portadores 65 2,94 1,16 4,49 0,68 0,234
VO2max (L/kg/min) Usuais 17 38,4 22,7 48,7 6,2

Portadores 65 349 14,0 48,1 6,4 0,048*

NOTA: VO,fatmax= consumo méaximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= razédo de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= maxima oxidacdo de gorduras; % VOjmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= freqiiéncia cardiaca
maxima; FC fatmax= frequéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da frequiéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VO,nax(L/min)= consumo méaximo de
oxigénio absoluto; VO,nax (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relacdo ao polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3, os adolescentes
obesos foram separados em grupo “usuais” (Trp64Trp) e “portadores
(Trp64Arg/Arg64Arg), resultando em 66 “usuais” (31; 46,97% meninas e 35; 53,03%
meninos) e 18 “portadores” (9; 50,00% meninas e 9; 50,00% meninos), com

semelhanca proporcional entre 0os sexos nos grupos (p=1).
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Tanto as variaveis antropométricas quanto de composicao corporal foram

semelhantes entre os adolescentes divididos pela presenca ou auséncia do
polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 (TABELA 30).

TABELA 30 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E
DE COMPOSICAO CORPORAL CONFORME POLIMORFISMO
Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM ADOLESCENTES OBESOS

Variavel ?r?)';é?:rg n Média Minimo | Méaximo Eaejrvé{g Valorde p *
Idade (anos) Usuais 66 13,8 10,2 17,5 1,6

Portadores 18 13,5 10,5 15,8 1,6 0,515
MC (kg) Usuais 66 83,0 51,8 135,9 14,4

Portadores 18 84,3 59,6 133,1 17,8 0,753
Estatura (cm) Usuais 66 1,65 1,40 1,83 0,09

Portadores 18 1,62 1,49 1,77 0,08 0,275
IMC (kg/m2) Usuais 66 30,5 23,8 415 3,6

Portadores 18 31,9 26,1 445 4,8 0,181
IMCz Usuais 66 2,71 1,19 5,57 0,62

Portadores 18 2,89 2,21 4,46 0,62 0,291
CA (cm) Usuais 64 96,5 72,7 130,0 11,3

Portadores 17 99,1 81,3 121,3 111 0,393
%MG Usuais 62 39,4 26,6 52,8 55

Portadores 14 38,7 28,8 48,8 5,8 0,671
MG (kg) Usuais 62 32,7 15,5 61,6 8,2

Portadores 14 31,8 20,9 54,3 9,7 0,721
%MLG Usuais 66 51,7 30,3 72,2 10,9

Portadores 18 50,5 37,2 67,1 9,5 0,668
MLG (kg) Usuais 66 50,3 32,4 74,3 8,9

Portadores 18 51,5 39,5 78,7 10,0 0,617

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal; %MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (*) Teste t de Student

para amostras independentes; p<0,05

Quanto a avaliacdo do estagio puberal no grupo “usuais” 4 (6,06%)

adolescentes foram classificados na fase pré-puberes e 62 (93,94%) adolescentes

foram classificados na fase puberal; no grupo “portadores” 1 (5,56%) adolescente

foi classificado na fase pré-puberal e 17 (94,44%) adolescentes foram classificados

na fase puberal, observada semelhanca na fase puberal proporcional entre os

grupos (p=1).
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Tanto as variaveis pressoricas quanto de perfil lipidico foram semelhantes

entre os adolescentes com ou sem polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3

(TABELA 31)

TABELA 31 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS

PRESSORICAS E PERFIL LIPIDICO CONFORME
POLIMORFISMO Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM
ADOLESCENTES OBESOS
Variavel ?r?)lgzgrg n | Média | Minimo | Maximo E:;:gg Valor de p *
PAS (mmHg) Usuais 66 109,0 86,0 156,0 13,8
Portadores 17 108,55 90,0 140,0 15,6 0,897
PAD (mmHg) Usuais 66 68,9 50,0 100,0 10,2
Portadores 17 68,8 60,0 86,0 8,0 0,979
INS (pUI/mL) Usuais 63 184 7.2 46,9 8,7
Portadores 14 19,1 6,4 32,9 8,6 0,769
GLIC (mg/dL) Usuais 63 89,2 70,0 106,0 8,1
Portadores 14 87,1 76,0 102,0 8,3 0,392
CT (mg/dL) Usuais 63 159,44 102,0 247,0 334
Portadores 15 166,1 99,0 217,4 31,3 0,484
HDL-c (mg/dL) Usuais 63 48,4 34,0 82,9 11,2
Portadores 15 46,3 34,0 75,1 11,1 0,505
LDL-c (mg/dL) Usuais 63 885 39,0 167,0 26,2
Portadores 15 914 50,0 138,0 23,2 0,693
VLDL (mg/dL) Usuais 59 21,8 11,6 51,0 8,0
Portadores 15 231 13,1 36,0 8,4 0,571
LT (mg/dL) Usuais 59 553,0 397,4 876,6 85,4
Portadores 15 564,6 421,3 675,7 78,7 0,633
TG (mg/dL) Usuais 63 112,5 35,0 293,0 54,9
Portadores 14 1410 58,0 275,0 79,1 0,111

NOTA: PAS= presséo arterial sistélica; PAD= pressao arterial diastélica; INS= insulina basal; GLIC=
glicemia basal; CT=colesterol total; HDL-c= lipoproteina de alta densidade; LDL-c= lipoproteina de
baixa densidade; VLDL= lipoproteina de muito baixa densidade; LT= lipideos totais; TG=
triglicerideos; (*) Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05.

Em relacdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratoria 0 grupo “usuais”

apresentou 6 (3,09%) adolescentes com classificagdo “nao fraco” e 60 (96,91%)

adolescentes com classificacdo VOzmax fraco, enquanto que o grupo “portadores”

apresentou 5 (27,78%) adolescentes com classificacdo VO,nax N@o fraco e 13

(72,22%) com classificacdo VOzmax fraco, observada tendéncia de maior proporcéo
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de adolescentes no grupo “usuais” e com classificacdo VO,max fraco para aptidao
cardiorrespiratoria (p=0,052).

As varidveis VO,fatmax (p=0,078) e FATMAX (0,073) apresentaram
tendéncia significativa de maiores médias no grupo “portadores” em relacao
“‘usuais”. As demais variaveis de aptidao cardiorrespiratéria e de FATMAX foram
semelhantes entre os adolescentes divididos conforme a presenca ou auséncia da
mutacao Trp64Arg do gene ADRB3 (TABELA 32).

TABELA 32 — COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS DAS VARIAVEIS DE
APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E FATMAX CONFORME
POLIMORFISMO  Trp64Arg DO GENE ADRB3 EM
ADOLESCENTES OBESOS

Variavel ,'Lr\glgf:rg n | Média | Minimo | Maximo ;I)Daedsrvélg Valor de p *
VO, fatmax (L/min) Usuais 66 1,75 0,77 3,41 0,51

Portadores 18 2,10 1,14 3,84 0,77 0,078
R fatmax Usuais 66 0,80 0,74 0,91 0,02

Portadores 17 0,80 0,74 0,93 0,04 0,604
FATMAX (kcal/min) Usuais 66 0,89 0,39 1,73 0,26

Portadores 18 1,07 0,57 1,95 0,39 0,073
% VO:max-fatmax Usuais 66 061 0,27 0,88 0,14

Portadores 18 0,65 0,36 0,85 0,12 0,209
FCmax (bpm) Usuais 66 1948 173,0 209,0 7,7

Portadores 18 196,7 184,0 208,0 6,9 0,366
FC fatmax (bpm) Usuais 66 134,1 65,0 188,0 20,4

Portadores 18 1358 94,0 166,0 20,1 0,750
% FCmax-fatmax Usuais 66 0,69 0,35 0,95 0,10

Portadores 18 0,69 0,47 0,83 0,10 0,927
VO3max (L/min) Usuais 66 2,89 1,16 4,49 0,63

Portadores 18 3,18 2,15 4,88 0,77 0,108
VO;max (L/kg/min) Usuais 66 35,4 14,0 51,3 6,6

Portadores 18 38,0 22,7 48,7 6,5 0,140

NOTA: VO,fatmax= consumo maximo de oxigénio do ponto da fatmax; R fatmax= raz&o de troca
ventilatéria no ponto da fatmax; FATMAX= méaxima oxidacdo de gorduras; % VOsmaxfatmax =
percentual do consumo maximo de oxigénio em que ocorreu a fatmax; FCmax= frequéncia cardiaca
maxima; FC fatmax= freqiiéncia cardiaca em que ocorreu a fatmax; % FCmax- fatmax= percentual
da freqliéncia cardiaca maxima em que ocorreu a fatmax; VOjsmax(L/mMin)= consumo maximo de
oxigénio absoluto; VO,max (L/kg/min)= consumo méaximo de oxigénio relativo ao peso; (*) Teste t de
Student para amostras independentes; p<0,05.
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5 DISCUSSAO

O presente estudo teve como objetivo avaliar os fatores associados a
méaxima oxidacdo de gorduras em adolescentes de acordo com a aptidao
cardiorrespiratoria e a presenca dos polimorfismos Argl6Gly e GIn27Glu do gene
ADRB2 e do polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3. Os principais trabalhos que
avaliaram a relagcéao entre os polimorfismos Trp64Arg no gene ADBR3, Argl6Gly e
GIn27Glu do gene ADBR2, a maxima oxidacdo de gorduras (FATMAX) e variaveis
antropomeétricas, cardiorrespiratorias e metabdlicas durante o exercicio utilizaram
apenas populacdes de adultos como amostra, como € o caso de mulheres obesas
(MACHO-AZCARATE et al.,, 2002; MACHO-AZCARATE et al.,, 2003), homens
japoneses eutroficos (MORITA, TANIGUCHI & SAKAUE, 2009) e idosos
(GRUNNET et al., 2009).

A lipdlise libera acidos graxos néo esterificados (NEFAS) e glicerol a partir
do tecido adiposo, passo fundamental no processo metabdlico levando a diminuicédo
na massa de gordura corporal por meio da oxidacdo lipidica (ZAKRZEWSKI
&TOLFREY, 2011). Genes de receptores adrenérgicos (ADRB) desempenham
importante papel no metabolismo dos adipdcitos, atuando na regulacdo do
equilibrio de energia por meio da termogénese e metabolismo lipidico
(DERAM&VILARES, 2009). Os polimorfismos relacionados aos genes ADRB2 e
ADRB3 tem sido associados a resisténcia na perda de peso e menores taxas de
oxidacao de gorduras (MORITA et al, 2009).

A prevaléncia de dislipidemias na populagdo com excesso de peso € maior
em relacdo aos eutréficos (LEITE et al., 2009), podendo ainda a obesidade
demonstrar associagdo com sindrome metabdlica (LEITE et al., 2009; GILARDINI et
al.,, 2006; LEITE, 2005), diabetes tipo 2 (CERCATO et al., 2004), doencas
cardiovasculares (DANGARDT et al., 2008), resisténcia a insulina (GIANINNI et al.,
2008) e hipertenséo arterial (SOROF et al., 2003). Na presente pesquisa, embora a
variavel idade tenha sido diferente entre o grupo obeso quando comparados aos
eutrofico e sobrepeso, a avaliacdo do estagio puberal demonstrou que existe
distribuicdo semelhante e a maior propor¢cao entre 0s grupos esté classificada como

estagio puberal.
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Adolescentes hipertensos apresentam maior risco potencial a saude, o que
pode levar ao desenvolvimento de eventos cardiovasculares na fase adulta
(BARTOSH; ARONSON, 1999). Por sua vez, a prevaléncia de hipertensdo na
populacdo infantil esta relacionada ao aumento do IMC e adiposidade corporal
(SOROF et al., 2004; BOTTON et al., 2007; MOSER et al., 2013), contudo alguns
estudos apontam que o aumento no nimero de casos de criancas e adolescentes
com alteragcbes da pressao arterial pode ser explicado principalmente pela
obesidade abdominal (DIN-DZIETHAM et al., 2007). Os resultados deste estudo
indicaram que grupo obeso apresentou menores valores de HDL-c em relacdo aos
grupos eutrofico e sobrepeso. A variavel PAS foi foi semelhante apenas entre os
grupos sobrepeso e obeso, apresentando menores valores menores médias nos
eutréficos e sobrepesos quando comparados aos obesos. Nesse sentido, Sorof et
al., (2004), observaram que a prevaléncia de hipertenséo arterial amplia de forma
progressiva a medida que aumenta o indice de massa corporal, em pesquisa
realizada na populacdo americana infanto-juvenil. Achados apontaram que as
propor¢cdes de hipertenséo arterial sistélica e diastélica em uma amostra francesa
foram quatro vezes maiores no grupo com sobrepeso do que no grupo em com
peso adequado, ressaltando a relacdo de hipertensdo arterial e obesidade
(BOTTON et al.,, 2007). Por meio de estudo epidemioldgico transversal realizado
com 1.441 escolares de 10 a 16 anos de idade (655 meninos e 786 meninas),
Moser et al. (2013) investigaram a relacdo entre pressao arterial, IMC, CA e
composicao corporal. Resultados sugeriram que a adiposidade corporal total parece
ser melhor determinante do risco de elevagcdo da pressao arterial do que a
adiposidade abdominal.

A obesidade em criancas e adolescentes € considerada fator de risco para
a manifestacdo de dislipidemias, sendo que concentracdes elevadas de
triglicerideos e reduzidas de HDL-C estédo associadas a doencgas cardiovasculares
(RIQUE, SOARES & MEIRELLES, 2002). No presente estudo a glicemia basal,
colesterol total e LDL-c foram semelhantes entre os trés grupos. O grupo obeso
apresentou menores valores de concentracdo de HDL-c e maiores médias nas
variaveis VLDL, LT e TG em relacdo aos grupos eutrofico e sobrepeso. Nao houve
diferencas entre os grupos para GLIC, CT e LDL. Leite et al. (2009) encontraram

resultados semelhantes, no qual HDL foi menor nos obesos independente do sexo,
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e somente 0S meninos apresentaram maiores valores para as concentracdes de TG
e de LDL, quando comparados com o grupo dos eutréficos. Outras pesquisas
também encontraram maior prevaléncia de dislipidemias em individuos com
obesidade do que os ndo-obesos (LEITE, 2005; PERICHART-PERERA et al.,
2007).

O sedentarismo é considerado fator de risco associado a mortalidade e,
desde a infancia, o estilo de vida sedentario e forma fisica inadequada sé&o
responsaveis por efeitos desfavoraveis na saude (PAHKALA et al.,, 2012). O
aumento da obesidade tem importante efeito nos distirbios metabdlicos e doenca
cardiovascular (ZHU et al., 2010). A aptiddo adequada na infancia e adolescéncia
aumenta os efeitos bioldgicos benéficos e comportamentais na idade adulta,
permanecendo fisicamente ativo (ESMAEILZADEH & EBADOLLAHZADEH, 2012),
sendo que a relacao entre aptidao fisica e menor perfil de risco cardiovascular tem
sido demonstrada em criancas e adolescentes de ambos os sexos (AL-HAZAA,
2002). O aumento dos niveis de oxidacdo de gordura pode contribuir para a perda
de peso e manuten¢ao da composicao corporal, bem como ajudar na reposi¢cao de
glicogénio muscular durante o exercicio (GLASS, SANTOS & ARMSTRONG, 1999).
Embora o tecido adiposo armazenado represente a maior fonte do corpo de energia
potencial, ha limite na participacdo do nivel de adiposidade do corpo na taxa de
oxidacao de gorduras. Fatores como a intensidade e durag¢do do exercicio, sexo,
ingestéo de nutrientes e nivel de condicionamento fisico podem alterar a mistura de
substratos oxidados durante a realizacdo de atividades aerdbias (RIDDELL et al.,
2008).

As variaveis VOjfatmax, FATMAX e VOomax(L/min) também foram maiores
no grupo obeso, quando comparados aos eutréfico e sobrepeso. A variavel VOzmax
(L/kg/min) foi maior no grupo eutréfico em comparacdo aos obesos e sobrepesos.
Embora a varidvel idade tenha sido diferente entre o grupo obeso quando
comparados aos eutréfico e sobrepeso, a avaliacdo do estagio puberal demonstrou
gue a maior proporcao entre 0s grupos esta classificada como estagio puberal.
Resultados semelhantes indicaram que taxas de oxidacdo de gordura absolutas
pareadas pelo VO,max tenderam ser maiores em adolescentes obesos em relacao
aos nao-obesos, quando submetidos a exercicios de intensidades inferiores a 40%
do VOzmax (ZUNQUIN et al.,, 2009) e exercicios de intensidade acima de 40%
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VO2omaxo (LAZZER et al., 2007), sugerindo em adolescentes obesos as taxas de
oxidacdo de gordura ocorrem durante exercicios de intensidade moderada (40 a
60% VOZmax).

No entanto, o presente estudo apontou que a intensidade do exercicio em
gue ocorreu a FATMAX apds pareamento pela aptidao cardiorrespiratéria ocorreu
entre 58 e 61% sem diferencas entre os grupos. Rizzo et al.,, 2007 demonstraram
associacao inversa entre VO,max € composicao corporal ao realizar estudo em uma
populacéo infanto-juvenil, composta por 273 criancas de 9 anos e 256 adolescentes
de 15 anos, ao avaliar o nivel de atividade fisica, aptiddo cardiorrespiratoria e
composicdo corporal com um escore de risco metabdlico, concluindo que 0 VOzmax
tem relacdo mais forte com o risco metabolico do que a atividade fisica total. Nesse
sentido, e de acordo com o presente estudo, pesquisas comparando obesos e nao-
obesos, sugerem que a obesidade infantil foi associada com baixo nivel de aptiddo
cardiorrespiratdria em uma amostra de 256 criancas norueguesas (RESALAND et
al., 2008), bem como em adolescentes com Diabetes tipo 2 comparados a obesos
e eutroficos (NADEAU et al.,, 2009), tornando-se possiveis complicacbes do

processo desencadeado pela obesidade.

Resultados controversos aos achados no presente estudo foram apontados
por Zunquin et al. (2009), quando as taxas de oxidacdo das gorduras foram
menores nos obesos que em meninos nao-obesos durante o exercicio a 40, 50 e
60% VO,max. Nesse sentido, achados semelhantes foram observados em
deficiéncias na oxidacdo de gordura em adultos obesos nas condigcbes de pos
exercicios (COLBERG et al., 1995) e por estimulacédo do receptor beta-adrenérgico
(BLAAK et al., 1994). Além disso, as baixas taxas de oxidacdo de gordura
demonstraram propensdo a ganho de peso em mulheres adultas caucasianas
(MARRA et al., 2004) e recuperacao do peso apoés perda de peso (RANNERIES et
al., 1998). Ainda, Ezell et al., (1998) concluiram que durante o exercicio a oxidacdo
das gorduras € baixa em relacdo aos niveis elevados acidos graxos livres
observados em mulheres obesas, o que sugere que baixas taxas de oxidacdo de

gordura podem predispor o aparecimento da obesidade.
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As diferencas dos resultados apresentados com a literatura podem ser
parcialmente atribuidas a idade das amostras, pois o tempo de exposicdo a
obesidade possui relevancia no mecanismo de oxidagdo do organismo. Além disso,
o controle dietético pré-exercicio e a condicao de sedentarismo da amostra do
presente estudo podem ser decisivos no desempenho do teste de aptidao

cardiorrespiratoria.

De acordo com Zhu et al. (2010) fatores ambientais e genéticos estao
associados a génese de aspectos associados a obesidade e a acdo dos genes
especificos, sendo esta interacdo no ganho de peso complexa. O gene ADRB3 €&
expresso no tecido adiposo, apontado como importante regulador da lipélise e da
termogénese (OGURI et al.,, 2013), enquanto que o ADRB2 é o maior receptor
lipolitico nas células humanas e variacfes genéticas nesse gene podem reduzir a
lipolise e predispor a obesidade (ZHU et al., 2010).

A analise do polimorfismo GIn27Glu do gene ADRB2 apontou frequéncia
alélica de 68,3% adolescentes usuais e 31,6% portadores da alteracdo (p=0,0329).
A frequéncia alélica dos polimorfismos no ADRB2 varia em cada populagédo
dependendo da etnia estudada, sendo as frequéncias encontradas para este
polimorfismo de 15,3% em criancas e adolescentes taiwaneses (CHOU et al.,
2012), 69% em jovens e adultos euro-americanos (PODOLSKY et al., 2007) e 52%
na populacdo brasileira (MATTEVI et al., 2006). A freqiéncia alélica encontrada
para este polimorfismo em brasileiros adultos por Mattevi et al. (2006) apresentou
valores proximos aos encontrados neste (52% versus 48,6%, respectivamente). A
divisdo dos grupos de acordo com a influéncia dos polimorfismos GIn27Glu e
Argl6Gly do gene ADRB2 e do polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3, indicou
gue o alelo Glu27 apresenta tendéncia a maiores médias de PAS em relacdo aos
usuais. Apesar deste resultado, ndo foram encontrados na literatura outros estudos
gue associem o polimorfismo GIn27Glu com pressédo arterial em criancas e
adolescentes. Existem evidéncias de que variantes genéticos dos adrenoceptores
possuem papel na fisiopatologia da hipertensdo arterial (ATALA, 2006). Villares et
al. (2000) também encontraram associacdo entre o polimorfismo GIn27Glun e
hipertenséo arterial em adultos brasileiros com obesidade mérbida. Masuo, Rakugi

& Ogihara, (2010) encontraram maior frequéncia do alelo Glu27 (ADBR2) nos
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individuos japoneses adultos com a presséao arterial elevada quando comparado ao
grupo nao portador da mutacao.

A andlise do polimorfismo Argl6Gly do gene ADRB2 indicou frequéncia
alélica de 40,58% de adolescentes com auséncia e 59,41% com a presenca da
variacdo genética (p=0,1698). A frequéncia alélica encontrada para este
polimorfismo em brasileiros adultos por Mattevi et al. (2006) apresentou valores
proximos aos encontrados neste (81% versus 80%, respectivamente), porém
divergentes aos 70,7% descritos por Angeli et al. (2011). A frequéncia dos
polimorfismos no ADRB2 varia em cada populacédo dependendo da etnia estudada
e do numero de individuos analisados, sendo as frequéncias encontradas para este
polimorfismo de 65,9% em criancas e adolescentes taiwaneses (CHOU et al.,
2012), 48% em jovens sauditas (DAGHESTANI et al., 2012) e 63,5% em norte-
americanos (ELLSWORTH et al. 2002. Os portadores do polimorfismo Argl6Gly
apresentaram tendéncia a maiores meédias na concentracdo de HDL-c e as
variaveis FCfatmax e %FCmax-fatmax indicaram maiores médias no grupo usual.
Esses dados indicaram que o grupo usual atingiu a FATMAX em um ponto de
intensidade maior e com mais esforco durante o teste em esteira ergomeétrica,
embora estes resultados apresentem fraca associacdo. Contrariamente aos
resultados encontrados, pesquisa brasileira conduzida por Silva (2007) com
criangas obesas ndo encontrou diferencas nas varidveis metabdlicas (glicemia, CT,
LDL-C, HDL-C, TG, leptina, insulina, area de glicose e insulina e HOMA-IR) entre
haplétipos para polimorfismos Argl6Gly e GIn27Glu. Quando separados por grupos
e genotipo, para Argl6Gly foram observados que em individuos com excesso de
peso e asmaticos a concentracdo de HDL-C apresentou-se menor nos individuos
portadores do polimorfismo. Pesquisa conduzida por Leite et al. (2015) concluiu que
adolescentes com polimorfismo Argl6Gly apresentaram maiores médias de
colesterol total nos individuos do gendtipo usual do que naqueles que carregam a
variante, ao associar o referido polimorfismo com a ocorréncia de asma e
sobrepeso e sua influéncia sobre variaveis antropométricas, clinicas, bioquimicas e
a aptidao fisica em 206 criancas e adolescentes, de ambos os sexos, com idade
entre 10 e 16 anos. Embora o presente estudo ndo tenha apontado relagdes deste
polimorfismo com variaveis pressoéricas, Castellano & Agabiti-Rosei (2003)
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relataram que em 571 individuos italianos, com idade entre 35 e 64 anos, 0
polimorfismo Argl6Gly esteve relacionado com maiores niveis de pressao arterial.

Na andlise do polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3 a frequéncia alélica
encontrada foi de 86,21% nos adolescentes usuais e 13,78% nos portadores da
variacdo genética (p=0,247). As frequéncias do polimorfismo no ADRB3 relatadas
nas varias populacdes estudadas foram de 27,7% em criancas e adolescentes
taiwaneses (CHOU et al., 2012), 38,1% em japoneses adultos (ARASHIRO et al.,
2003), 10.99% em criancas obesas hungaras (ERHARDT et al., 2005), 15% em
argentinos adolescentes (PORTO et al., 2004), 12% em euro-norte americanos
(PODOLSKY et al., 2007) e 20% em jovens brasileiros (MATTEVI et al., 2006). A
freqiéncia genotipica encontrada neste estudo para o referido polimorfismo foi
proxima a descrita por Mattevi et al. (2006), embora o numero de individuos
avaliados tenha sido diferente (n= 156 e 23,1% versus n=334 e 20%). As variaveis
associadas entre a maxima oxidacdo de gorduras e divisdo pela presenca ou
auséncia do polimorfismo ADRB3 Trp64Arg apontaram semelhancas entre os
grupos. Apesar da presente pesquisa ndo demonstrar associagbes, estudo
realizado com 105 criancas japonesas com 0 objetivo de avaliar o efeito da
mutacdo Trp64Arg no gene do ADRB3 concluiu que a mutacédo Trp64Arg do gene
ADRB3 pode afetar o IMC e metabolismo do HDL em meninos obesos (ARASHIRO
et al. 2003). Nesse sentido, pesquisa conduzida por Erhardt et al., (2005) concluiu
gque a presenca do alelo Arg64 foi associada com aumento da adiposidade,
elevacdo da pressao arterial sistélica e concentracdes de insulina em jejum, ao
analisarem possiveis associa¢des entre o polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3 e
algumas variaveis clinicas e metabdlicas em criancas hungaras.

O consumo maximo de oxigénio (VO2max) tem sido considerado como um
dos melhores indicadores do nivel de aptidao fisica cardiorrespiratoria em criancas
e adolescentes, bem como é medida utilizada para nortear a prescricdo do
exercicio e a analise do efeito dos programas de treinamento (OBERT et al., 2003).
No periodo de transicdo da adolescéncia para a fase adulta, ocorrem muitas
mudancas estruturais, hormonais e bioquimicas nos sistemas fisioldégicos que
interferem na aptiddo cardiorrespiratéria, tornando-se necessaria a classificacao
desta populacao de acordo com valores de VO,max €specificos (RODRIGUES et al.,
2006; TOURINHO FILHO & TOURINHO, 1998).
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No presente estudo o grupo VOzmax NA0 fraco apresentou maiores medias
de %MLG e menores médias de peso, IMC, IMCz, CA, %MG, MG e MGL em
relagcdo ao grupo VOzmax fraco. O grupo VOzmax N&0 fraco apresentou maiores
médias de PAS, PAD, insulina basal e TG em relacdo ao grupo VOnax fraco. Estes
dados estdo de acordo com os estudos de Pattyn et al. (2013), ao observarem que
0 exercicio fisico contribui com a melhora da aptidao fisica atuando no controle do
excesso de peso, reducdo na circunferéncia abdominal e na média da presséo
arterial, aumento dos niveis de HDL-c e melhora da aptiddo cardiorrespiratéria,
além de ser eficiente na reducédo da gordura corporal. Nesse contexto, pesquisa
realizada em Curitiba com exercicio aer6bio em criancas e adolescentes
demonstrou que apds 12 semanas de intervencao, houve reducédo do excesso de
peso, IMC-escore Z, CA, percentual de gordura, glicemia e insulina basais, e em
contrapartida houve aumento do HDL-c (LEITE et al., 2009). As concentracdes de
glicemia basal, colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL e lipideos totais foram
semelhantes entre os grupos. O grupo VO,nax ndo fraco apresentou maiores
valores médios de consumo maximo de oxigénio relativo em relagdo ao grupo
VOomax “fraco”, porém as meédias das variaveis relacionadas a FATMAX, foram
semelhantes entre os grupos.

Entretanto, Fernandes et al., (2010) ao analisarem a associacao entre
aptiddo cardiorrespiratoria, excesso de peso e pressao arterial elevada em repouso
entre 220 alunos da rede privada de ensino concluiram que o excesso de peso
apresentou associacao significante com a pressao arterial elevada, porém nao foi
observado o mesmo resultado com o teste de aptiddo de cardiorrespiratoria,
sugerindo que a associacdo entre aptiddo cardiorrespiratoria e pressado arterial
elevada parece ser mediada pelo estado nutricional. Pesquisas indicam que mesmo
em criancas de 5 a 6 anos de idade a associacdo entre aumento da pressao arterial
esperado com o progredir da idade foi atenuado entre as que apresentavam melhor
aptidao fisica (GUTIN et al., 1990), porém diferencas nos niveis de maturacéo e de
crescimento, bem como influéncias genéticas devem ser observadas ao analisar
todas estas variaveis (THOMAS, BAKER & DAVIES, 2003).

O grupo “nao fraco” apresentou maiores valores médios de VOzmax relativo
a massa corporal (L/kg/min) em relagdo ao grupo “fraco” (p<0,001), porém as

variaveis relacionadas a oxidacdo maxima de gordura foram semelhantes entre os
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grupos. Pesquisa conduzida por Rodrigues et al. (2007) com 380 escolares de 10 a
14 anos concluiu que aptidao cardiorrespiratéria mais baixa parece ter influéncia
negativa sobre os fatores de risco cardiovasculares em adolescentes, concordando
com os resultados do presente estudo.

Krekoukia et al., (2007) encontraram resultados semelhantes ao
compararem resisténcia a insulina, niveis de lipidios no sangue e marcadores
inflamatoérios em criancas obesas e magras com 9 a 11,5 anos de idade, e,
associarem os fatores que influenciam a resisténcia a insulina com IMC, dobras
cutaneas, circunferéncia da cintura, aptidao cardiorrespiratoria e ingestao dietética
em 27 meninos e meninas magras e obesos, sugerindo que a adiposidade total e
central sdo positivamente associadas e atividade fisica apresentou relacdo negativa
com a resisténcia a insulina em criangas. Nesse sentido, estudo realizado com 228
criancas e adolescentes suecos obesos concluiu que tanto 0 VOomax relativo a
massa corporal quanto VOymax absoluto foram preditores mais fortes de
sensibilidade a insulina que a porcentagem de gordura corporal, indicando que 0s
esfor¢cos para melhorar a sensibilidade insulinica deve incluir a atividade fisica
visando a aptidao cardiorrespiratéria (RESALAND et al., 2009).

A prevaléncia do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 é associada na
literatura cientifica ao inicio aparecimento de diabetes tipo 2 (NAGASE et al., 1997),
bem como relacionada ao aumento da obesidade abdominal, IMC e resisténcia a
insulina (KOGURE et al., 1998; WALSTON et al., 2003). O grupo de adolescentes
eutroficos e portadores do alelo 64Arg do gene ADRB3 apresentaram tendéncia a
menores médias de PAS e maiores médias de LDL-c em relacdo aos seus usuais.
Além disso, os adolescentes eutréficos usuais demonstraram ter melhores
resultados da FATMAX em relacdo aos portadores do polimorfismo. Resultados
semelhantes foram descritos por Morita, Taniguchi & Sakaue (2009) ao
investigarem possiveis associacdes do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 a
méxima oxidacdo de gorduras em adultos, sugerindo que o polimorfismo no gene
ADRB3 (Trp64Arg) esta associado a reducdo da oxidacdo da gordura, tanto em
repouso e exercicio aerobio em jovens japoneses eutroficos do sexo masculino.
Nesse sentido, Cypess, Lehman & Williams (2009) demonstraram o potencial papel
do polimorfismo no gene ADRB3 (Trp64Arg) na associacdo com a termogénese do

tecido adiposo marrom e peso corporal resultante em humanos e Walston et al.
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(2000) sugeriram que individuos com o alelo variante 64Arg podem ter inicio mais
precoce de Diabetes tipo 2, pois homozigotos Arg6Arg secretam significativamente
menos insulina em resposta a uma infusdo de glicose e tem niveis de glicose em
jejum superiores quando comparados com homozigotos Trp64Trp.

Achados controversos sdo descritos por Tarnopolsky et al. (2007), ao
realizarem pesquisas com sete mulheres e cinco homens destreinados submetidos
a sete semanas de treinamento de endurance, com a aplicacdo pré e poés
intervencao de teste de 90min de bicicleta ergométrica a 60% VOzmax, COM bidpsias
musculares pré-exercicio analisando as concentracfes de lipidios intramiocelulares
e funcdo mitocondrial, resultando em aumento da capacidade das fun¢bes da
enzima mitocondrial e da oxidacdo da gordura para individuos com polimorfismo

Trp64Arg do ADRB3 apds o treinamento aerobio.

Pesquisas relatam que individuos caucasianos adultos obesos e
sobrepesos com polimorfismo Argl6Gly apresentam menores capacidades de
captacdo do oxigénio com a contribuicdo de gordura como a principal fonte de
combustivel durante a lipdlise (ERIKSSON et al., 2004). Massuo et al. (2005)
relataram que portadores do alelo Glyl6 sdo menos capazes de manter a perda de
peso. No presente estudo, os adolescentes portadores do referido polimorfismo
apresentaram tendéncia a maiores meédias na concentracdo de HDL-c.
Contrariamente aos nossos achados, Silva (2007) ndo encontrou diferencas em
estudo realizado com criancas obesas brasileiras nas varidveis metabdlicas
(glicemia, CT, LDL-C, HDL-C, TG, leptina, insulina, area de glicose e insulina e

HOMA-IR) entre usuais versus portadores de mutacédo Argl6Gly do ADRB2.

Pesquisas apontam que o polimorfismo GIn27Glu do gene ADRB2 tem sido
relacionado a presenca de obesidade e ganho de peso, devido a alteracdo nos
efeitos termogénicos das catecolaminas (MASUO, RAKUGI, OGIHARA, 2010), pois
estdo associados com modificacBes na atividade do sistema nervoso simpético,
podendo alterar a lipolise (VILLARES et al.,, 2000). Os resultados do presente
estudo apontam que houve semelhancas no grupo de adolescentes eutroficos para
proporcao do sexo e no estagio puberal, porém os valores médios de IMC e IMC-z
foram maiores no grupo portador do polimorfismo em relacdo aos usuais. A massa

corporal e a insulina basal apresentaram tendéncias a menores médias no grupo
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usual. O VOzmax € a FATMAX foram semelhantes entre os grupos, porém o
%VO2max €M que ocorreu a FATMAX foi maior no grupo usual em relacdo aos
portadores do polimorfismo. Concordando com nossos achados, Pereira et al.
(2003) encontraram associagdes entre polimorfismo GIn27Glu e obesidade ao
investigar esta relacdo em uma amostra de 1576 adultos brasileiros de ambos os
sexos. Achados distintos foram descritos por Tafel et al., (2004) ao ndo encontrar
associagcbes entre o polimorfismo no GIn27Glu e obesidade em criangcas e
adolescentes alemées. A faixa etaria e a etnia das amostras dos estudos podem ter
interferido nos diferentes achados presentes na literatura. Embora observada
semelhanca nas médias de FATMAX e VOnmax €ntre 0s grupos, menores valores de
massa corporal, IMC e IMC-z, e, maior intensidade do VOzmax €M que ocorreu a
FATMAX sugere que a auséncia do polimorfismo pode estar associada a menores
fatores de risco a obesidade. Em relacdo ao perfil de aptiddo cardiorrespiratéria,
cerca de 80% do grupo de adolescentes eutréficos e sem polimorfismo GIn27Glu foi

classificado com VOsnay N0 fraco.

Nesta pesquisa, em relacdo ao polimorfismo Trp64Arg, os adolescentes
obesos portadores do alelo 64Arg apresentaram tendéncia a maiores médias de
VO,fatmax e FATMAX, sugerindo que individuos obesos e com polimorfismo
podem ter maior oxidacdo de gorduras quando comparados aos usuais, porém as
variaveis pressoricas, de perfil lipidico e relacionadas a aptidao cardiorrespiratéria
foram semelhantes entre os grupos. Em relacdo ao perfil de aptidao
cardiorrespiratoria, cerca de 95% do grupo de adolescentes obesos e sem
polimorfismo Trp64Arg foi classificado com VO,max fraco e cerca de 70% do grupo
com polimorfismo apresentou classificagcao de VOzmax fraco.

Erhardt et al. (2005) encontraram resultados proximos ao avaliar o perfil
lipidico, metabdlico e variaveis pressoricas em criangcas hungaras, sendo 147
saudaveis e 295 obesos, pois concluiram que as concentracdes de TG, CT, HDL-c
e glicemia n&o diferiram entre o grupo com e sem a mutagao Trp64Arg no gene
ADRB3, contudo a massa corporal, massa gorda, PAS e insulina em jejum foram
mais elevados no grupo portador do polimorfismo. Nesse sentido, estudo realizado
com 189 criancas e adolescentes brasileiras com excesso de peso concluiu que o

grupo portador da mutacdo no gene ADRB3 apresentou maiores meédias nas
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variaveis de perfil lipidico e valores de glicemia e PAD, porém os valores de PAS
nao diferiram entre os grupos. Ao avaliar meninos e meninas de maneira separada,
nas meninas, o grupo portador da mutacdo no gene apresentou valores menores de
glicemia quando comparado ao grupo com e sem a mutagao, sugerindo um fator de
protecdo para a glicemia, apesar de ambos 0s grupos apresentarem valores
adequados (MILANO, 2013). Porém, comparar as variaveis relacionadas a aptidao
cardiorrespiratéria esse estudo ndo encontrou diferencas entre os grupos conforme

presenca ou auséncia da mutacéo Trp64Arg (ADRB3),

Pesquisa longitudinal norte-americana realizada em amostra de 1151
adolescentes e adultos de ambos 0 sexos sugerem que em participantes do sexo
masculino portadores do gendtipo Arg/Arg existe uma maior propensao a ganhar
peso desde a infancia até a idade adulta jovem no sexo masculino (ELLSWORTH
et al., 2005). No presente estudo, o grupo de adolescentes obesos sem o
polimorfismo Argl6Gly apresentou maiores valores médios de consumo maximo de
oxigénio relativo em relacdo aos adolescentes portadores da alteracdo, porém as
médias da FATMAX foram semelhantes entre os grupos. Em relacdo a aptidao
cardiorrespiratdria Leite et al. (2015) concluiram que néo foram encontradas
evidéncias de que os polimorfismos avaliados influenciem a aptidado fisica ao
investigar associacdo dos polimorfismos Argl6Gly com a ocorréncia de asma e
sobrepeso e sua influéncia sobre varidveis antropométricas, clinicas, bioquimicas e
a aptidao fisica em 206 criancas e adolescentes, de ambos os sexos, com idade
entre 10 e 16 anos, porém observou-se a associacdo do alelo Arglé com a
ocorréncia de asma. No presente estudo, em relacdo ao perfil de aptidao
cardiorrespiratoria, cerca de 70% do grupo de adolescentes obesos e sem
polimorfismo Argl6Gly foi classificado com VOzmax fraco e cerca de 93% do grupo
portador apresentou classificagdo de VO,max fraco.

Resultados contraditérios foram descritos por Tomaszewski, et al. (2002),
ao associarem a variabilidade da FC e a influéncia genética, pode sugerindo que a
presenca do alelo Argl6 foi responsavel por um aumento de 1,32 de bpm a mais
em individuos sadios em comparacéao a hipertensos, apontando o alelo Argl6 como
responsavel por um decréscimo de 2,17 na FC, que pode influenciar na zona de
intensidade do exercicio no ponto da FATMAX. Nesse sentido, CHOU et al. (2012)
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evidenciaram associagdo entre polimorfismo no Argl6Gly com obesidade em
meninas adolescentes, sugerindo que portadoras do gendtipo Gly/Gly possuem
menor probabilidade de obesidade em comparagdo as com genotipos Arg/Gly ou
Arg/Arg (p=0,006) e que meninas com genotipo Gly/Gly possuem IMC menor em
comparacdo aquelas com genétipo Arg/Arg (p=0,049), mas maior em comparagao
ao genotipo Arg/Gly (p=0,062).

Evidéncias na literatura apontam que o polimorfismo GIn27Glu no gene
ADRB2 esta associado com maior IMC, massa gorda e as células de gordura
maiores (LARGE et al.,, 1997; MOORE, et al., 2001), e a predisposi¢cao genética
para aumentar o peso corporal, gordura corporal e obesidade (BINZEN, SWAN &
MANORE, 2001). No presente estudo, em relacdo ao perfil de aptidao
cardiorrespiratéria, cerca de 80% do grupo de adolescentes obesos e sem
polimorfismo GIn27Glu foi classificado com VO,nax fraco e cerca de 94% do grupo
com polimorfismo apresentou classificacdo de VO;max fraco. A analise comparativa
da influéncia do alelo 27Glu em adolescentes obesos indicou que n&o houve
diferencas nas variaveis antropométricas, pressoricas, de perfil lipidico e de
composicao corporal, bem como nas relacionadas a maxima oxidacao de gorduras
e aptiddo cardiorrespiratéria entre os individuos divididos pela presenca ou
auséncia do polimorfismo ADRB2 GIn27Glu. Resultados controversos foram
apontados Macho-Azcarate et al. (2002) e Macho-Azcarate et al. (2003) que ao
associarem o polimorfismo GIn27GIn no gene ADRB2 e FATMAX em mulheres
adultas obesas, sugeriram que tanto a lipdlise quanto a oxidacdo de gorduras
promovida por uma intervengdo de exercicio submaximo aguda foram menores no
grupo polimorfico ADRB2 (Glu27Glu) em mulheres adultas obesas. Além disso, os
valores da lipdlise e oxidac&o de gorduras foram inferiores no grupo Glu27Glu, que
também apresentou maiores concentracdes de triglicérides plasmaticos, podendo
levar ao comprometimento na sensibilidade a insulina. Pesquisa realizada com 206
criangas e adolescentes brasileiros concluiu que ndo foram encontradas evidéncias
de que o polimorfismo GIn27Glu influencie a aptidao fisica, porém foi observado
maior valor de colesterol total nos individuos do gendtipo usual do que naqueles
gue carregam a variante (LEITE et al. 2015).
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Ainda nesse sentido, estudo realizado com 252 mulheres espanholas
portadoras do alelo 27Glu, avaliou dados antropométricos e gasto energético,
classificando-as em dois grupos: o primeiro com 139 mulheres obesas (IMC maior
do que 30 kg/m?) e nenhuma outra doenca grave, exceto para o diabetes tipo 2, e 0
segundo com 113 mulheres eutréficas (com IMC menor que 25 kg/m?). Resultados
sugeriram que as mulheres obesas portadoras do alelo 64Arg ndo se beneficiaram
igualmente da atividade fisica da mesma forma que o0s usuais, porque,
aparentemente, elas sdo mais resistentes a perda de peso quando expostas a
niveis de atividade fisica mais elevados, tornando-se este polimorfismo fator
dependente da atividade para o risco de obesidade (CORBALAN et al., 2002).

Alguns resultados controversos a literatura atual foram observados, porém
estas diferencas podem estar relacionadas a diferenca de idade e etnia da amostra
utilizada, pois o presente estudo é composto por amostra de adolescentes
brasileiros, enquanto a maioria dos estudos referenciados sdo com adultos e de

etnia distinta a amostra.

Os adolescentes deste estudo sdo sujeitos a menor influéncia ambiental e
de tratamentos médicos, o que pode assegurar maior precisdao dos resultados.
Além disso, diferencas de protocolos de testes aerObios (em esteira e em
cicloergdbmetros), controle de alimentacao e nivel de sedentarismo podem também

resultar na disparidade de resultados.
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6 CONCLUSOES

Neste estudo, o grupo obeso apresentou menores valores de concentracao
de HDL-c e maiores médias nas variaveis PAD, VLDL, LT e TG em relacdo aos
grupos eutréfico e sobrepeso. As variaveis PAS e insulina basal foram semelhantes
apenas entre 0S grupos sobrepeso e obeso, sendo menores nos eutréficos e
sobrepesos, porém glicemia basal, colesterol total e LDL-c foram semelhantes entre
0s trés grupos. O As variaveis VOgfatmax, FATMAX e VOzmax(L/min) também foram
maiores no grupo obeso, quando comparados aos eutréfico e sobrepeso. A variavel
VOzmax (L/kg/min) foi maior no grupo eutréfico em comparagdo aos obesos e
sobrepesos. Poucas diferencas foram observadas entre os grupos eutrofico e
sobrepeso, indicando que fatores associados a obesidade foram mais
determinantes que a divisdo pelo perfil de IMC.

A divisdo dos grupos de acordo com a presenca ou auséncia dos
polimorfismos GIn27Glu e Argl6Gly do gene ADRB2 e do polimorfismo Trp64Arg
do gene ADRB3, os adolescentes portadores do alelo 27Glu apresentaram
tendéncia a maiores médias de PAS em relacdo aos usuais. Em relacdo ao
polimorfismo Argl6Gly, os portadores do alelo 16Gly apresentaram tendéncia a
maiores valores de HDL-c e as variaveis FCfatmax e %FCmax-fatmax indicaram
maiores meédias no grupo usuais. Houve semelhanca na FATMAX entre o0s
adolescentes divididos de acordo com a presenca ou auséncia dos polimorfismos.

Ao classificar a amostra de acordo com o perfili de aptidao
cardiorrespiratoria, o grupo VO,max “néo fraco” apresentou maiores médias de
%MLG em relacdo ao grupo VOzmax “fraco”, porém menores médias peso, IMC,
IMCz, CA, %MG, MG e MGL. O grupo VOzmax “Néo fraco” apresentou menores
médias de PAS, PAD, insulina basal, e TG em relacdo ao grupo VOzmax “fraco”. As
concentracfes das variaveis lipidicas foram semelhantes entre os grupos, porém as
médias da FATMAX foram semelhantes entre os grupos.

A analise comparativa da influéncia dos polimorfismos nos adolescentes
eutroficos indicou que as médias de peso e insulina basal apresentaram tendéncia
de serem maiores no grupo portador do polimorfismo GIn27Glu, bem como os

valores de IMC e IMC-z também foram maiores neste grupo, entretanto seus usuais
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apresentaram maiores médias de %VOzmax-fammax, SUgerindo que embora as médias
da FATMAX sdo semelhantes, os adolescentes com auséncia deste polimorfismo
podem apresentar menores fatores de risco associados & obesidade. Os
adolescentes com o alelo 16Gly apresentaram maiores valores na concentracao de
HDL-c, porém os usuais indicaram tendéncia a maiores médias de TG. O grupo de
adolescentes eutréficos com polimorfismo Trp64Arg do gene ADRB3 apresentaram
tendéncia a menores valores de PAS e maiores médias de LDL-c em relacédo aos
seus usuais. Além disso, os adolescentes eutrdficos usuais demonstraram ter
maiores valores de FATMAX em relacdo aos portadores do polimorfismo

A andlise comparativa da influéncia do alelo 27Glu em adolescentes obesos
indicou que ndo houve diferencas entre os individuos divididos pela presenca ou
auséncia do polimorfismo ADRB2 GIn27Glu. O grupo de adolescentes obesos sem
o polimorfismo Argl6Gly apresentou maiores valores médios de consumo maximo
de oxigénio relativo a massa corporal em relacdo aos adolescentes portadores da
alteracdo, porém as médias da FATMAX foram semelhantes entre os grupos. Em
relacdo ao polimorfismo Trp64Arg, os adolescentes obesos portadores do alelo
64Arg apresentaram tendéncia a maiores meédias de VO,fatmax e FATMAX,
sugerindo que adolescentes obesos e portadores deste polimorfismo podem ter
maior oxidag&o de gorduras quando comparados aos usuais.

Este estudo € inovador ao avaliar a associacao entre a maxima oxidagcao de
gorduras, aptiddo cardiovascular e fatores genéticos ligados aos polimorfismos
ADRB2 e ADRB3 em adolescentes durante o exercicio. Os resultados sugerem que
a FATMAX pode estar associada as variaveis da composi¢do corporal e que ndo
possui relacdo com o nivel de aptiddo cardiorrespiratoria. A auséncia da mutacéo
GIn27GIlu no gene ADRB2 em adolescentes eutroficos parece estar relacionada a
maiores intensidades do VO;max €M que ocorre a maxima oxidagdo de gorduras,
bem como a presencga do polimorfismo Trp64Arg no gene ADRB3 em adolescentes
eutroficos parece estar relacionada a menores taxas de FATMAX, sugerindo que o
exercicio ndo beneficou igualmente os dois grupos e que estes polimorfismos

podem influenciar no risco de obesidade em adolescentes eutroficos,
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APENDICE A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO AOS PAIS OU
RESPONSAVEIS

Terma de Consentiments Livee ¢ Esclarecido acs Pais oo Respomsdveis

Por Fvor. ks com aleneho as infyrmagies conlidas abaise antes de dar o seu consentimero para sea filhe participar desse
estude. [ ohjstiveo desse estudic & analisar @& Cinfludncia deo polimorfisono 2 no meinbolismoe basal ¢ fungho pulmonar om obsesos
AsINMices & nlo-asmdicesT.

E airmeés dis posquisns climicas que aoormem 05 avangss da medicire. ¢ a pamicipagso do sew filTho (ad ¢ furdsmental. Essa
pesquisn serf aooampanhada armyes dos exercicios fisicos programasdoes ¢ oricntacko alimentar sobre & commplicagies decorremites da asmsa
& chesidisde o criargas ¢ adobescentes. com idade enire 12 e 16 smos por um periado de seis meses.

Alény disso. algumis visitss B0 laboraberio do Mocles de Pesguisa emn Chaslidade de Vidn, no depamamenta de Educngdn Fisica
da Universidade Federal do Parund, serfo necessérkas pamn o realiagdo de: (&) wste de caminhadadcorrida mamimo em esteira. (b
avaliagio de bronooprovocaglo por exercicie fisieo @ met@asoling, e (o) mvaliagdes amqropométrices e clinicas. bioguinicas e gengbcas, 1d)
avalisgdi @1 composigdo corparal () avalsgho por ulirmssonogralia.

Casa seu fillo panicipe da pesquisa. eke teni gue realiar alguns procedimentos miles @ durdnie o ssteda:

A Pariciper de consulia médica rimestral. onde serfo sarevisindos @ exan

ados por meédico reinado. panicipance do progetr.
1) médice ira avaliar & estamea, o pesa. circunliiréncia abdominal, pressio anerial, o desemvalvimenta dos péles pubiance nos meninogs =
memings, o desenyvedyineenio mamdnio das meninas © o desenvolvimento testicullac dos meninags, fazendo o exame clinico gernl ma inicio s
ne Final do prograena

by Realizar exanes de roting que sedo colelados no periode da mankd em jejum de 12 horas. sendo eles: avaliagde do gosia
metahilico de repousa (represenin a maior parte da energia wiilimda para mEminengio das fumphes manmais do orgamisne hwmareel, nas
dependéncins do depanamento de Educagdo Fisica da Unmversidade Federsl oo Paramd guss sedo analimmlus Cone O PACICNIC <M mepouso
(deiindo} em uma maca & mroves da utilizeEo de aparelhos ade gusidos & pesquisa quee nile Apreseninm nenhum risoo g0 seu filhe cap. Os
exames de spngue sero coletados no Inborabseso Crisgenter, antes do micio aos rés e seis meses, sencdo amalisados o hemogmma
dosagens e plicose. insulinn. colesterod vmal (CT lipogproteinas de alea inbenmidade (HIFL L lipoprobsines g baiss densidade (LD R
triplicérides (TC, oxido mitrioo ¢ adiponectinn bumans Serko extraides do sangue poleindo armoscrss e DA para as analingdes
FermElicas.

£} Realizar exame de composigho corposal por densitometrsa computadoriznda (DEXAL O DEXA & um procedimenta de alta
lecnologia que permite a quantificagho da gondura ¢ do moscalr. assim Lomo da conteldo mineral dsseo o i SSITUDIRES Assens WS
produndss dio corpa. O procedi tix o2 1 ne segura. par apreseniar baixa exposico b radioglo. sem prajeiies 0 saode 4o inadin e
Serd realizado em clinica especializadn, externa o Hoespital de Clindaas - e de Terapias Inousdorns CETTE

43 Realizar avaliagha por ultrsssoncgrafin da cardiida ¢ do abdome para avalingso do endolélio (cmnodn imema da anéria
caratidal para avaliar o meroschkrose precoce © para avalsar & gordura presente ne regido intra-shdominnl (favar de mseo de dosnga
cardiovascular na vida adslial, nas dependéncias do deparnuments e Educagde Fisica da Universidade Federal do Parand que seriic
analisados com o pocsenle on reposse (deilado) om ume meca @ miravés dn wilizecio de aparclhes adegqusdos n pesquiss Que nio
apreseminm nenbum rsce a0 seu filhodal.

&1 Realizpr leshes ergonvdricos que s3o G celonge maximo para avaliar o condicioaamente fisico nas aulas de nemdernia. Serd
realizadn uma prirsera sessio de mmilissiragho (reconhecimento do aparclho} ¢ uma segunda ses<Bo para & realimgon do st de esfongo
maximme, O leste de esforen maximo consiste de caminhada na espeine. inicande ¢om uma haixa yeloeidads & mamentandhr cssa velocidade
s codn rds minubos, mé que sew flhe (8) Minga o mhcanmo de esforgo exigido. Durame o leste sera romnitorada & freguedrcia candiace ¢ a
imtenidade dov exerzicin atraves de cscalas de percepEo de esfome. As avalinphes de esforgo maxima serda realizades no Departamcmo
de Feuragan Fisica da Universidade Fedeml do Parss ¢ 1erdo acampanfsnenio de uma equips previamente weinadn soh a supervisio da
médica Dra Meavn Leile.

it Feslizar tesies de hroncopmovocssiie (leste que avalia o grag de semsibilidade que ccorme nos brdnguiesk par exenicio &
metacaling antes do infsio € apas thés meses, que serdo realizndos nas dependéneias da Unidade de Imunologia ¢ Pieunsalogia de Haspinal
de Clinicas dn Universidade Federnl dio Parana ¢ terfo o acompsnmhamento de uma cquipe previzmente reinada sob a supervisdo do D
Melsom Augusta do Rosimio Filko, 0= leses de broncopravocasdo sia muoio utilizados no cotidimne para queartificar o graw de limiagEo «
discriminar a5 causis de ivolerimcia 80 exercicin. além disso, podem werificar se a dificuldade de respimr pos s origem cardinca o
pulmonar. Para o realizacho desses tesies o seu filhe (ah devern evitar o consume de cha calfd ou reffigerante duss horas anees da avaliagho
e sumpender o uso de broscodilaadores 12 homas antes do avalisgdo. ¥ teste de broscoprovesnglo por ewircicin fisico consistird de wma
caminbsda ou carrida na esteirn dusanie oae mimsics com a cxipincia de am esforgo meoderada do soa Filkeos 4 ak

WJ YRR ——— s, TCLE versha Abris
Ti— ) Segeis i Pesqias @ o resporsines] Tepseld

FPesquisador Respossivel ou gueem apleos o TCLE
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APENDICE A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO AOS PAIS OU
RESPONSAVEIS (CONTINUACAO)

2

O teste de broncoprovocagdo com metacolina scra realizado com a respiragdo em um nebulisador de uma substdncia quc nao
apresenta risco ao seu filho (a). Apos os dois testes. que serdo realizados em dias diferentes ¢ com intervalo minimo de uma semana entre
eles. serdo coletadas as medidas de volume pulmonar com a utilizagdo de um aparelho cientifico adequado ¢ que ndo apresenta risco ao
seu filho (a).

co durante trés dias da semana em uma academia localizada no centro da cidade de

2) Realizar as sessdes de exercicio fi
Curitiba (Academia Physical). a orientagdo nutricional que sera rcalizada com a restrigdo alimentar de 500 quilocalorias (kcal) diarias da

dieta alimentar e a orienta¢do de um estilo de vida saudavel que sera realizada nas dependéncias do Departamento de Fducagao Fisica da

Universidade Federal do Parana em encontros aos sabados com o acompanhamento dos pais. lTodos esses procedimentos terdo
acompanhamentos de uma equipe formada por: médico. educador fisico. nutricionista ¢ psicologo.

Seu filho (a) pode sentir um pouco de desconforto e cstar sujeito a alguns riscos durante alguns dos exames acima
apresentados. como: a) A retirada de sangue do seu brago que pode provocar dor. inflamacao ¢ hematomas: b) O jejum de doze horas
pode causar tontura. dor de cabega. mal-estar do estomago ou desmaio: ¢) No teste maximo de esleira ¢ broncoprovocagdo por exercicio
fisico em esteira o seu filho (a) pode sentir exaustdo. dores nas pernas ¢ taquicardia que melhoram apos a interrupgao do teste: d) No teste
de broncoprovocagio com metacolina o seu filho (a) pode apresentar dor de cabega. tosse. vertigens. dificuldade de respirar e rouquidao:
e) Os adesivos do aparelho de composigio corporal ou o gel utilizado na ultrassonogratia podem provocar alguma reacdo a pele tal como
vermelhidao ou coceira: f) A densitometria emitira uma pequena dosc de radiaglo. mas que ndo oferece risco ao voluntario: Dores

musculares e articulares durante e apos as sessdes iniciais de exercicio na academia.

As dores musculares e articulares decorrentes do treinamento apos as sessdes iniciais tendem a diminuir a medida que seu fitho
melhore o condicionamento fisico. Os beneficios esperados sdo: a redugdo da gordura corporal. melhora da pressdo arterial. melhora de
componentes sanguincos (colesterol total. HDL. LDL. glicemia. insulina. adiponectina). melhora do condicionamento cardiorrespiratorio,
melhora do volume pulmonar. aumento das atividades fisicas diarias. maior participagdo nas aulas de educagdo fisica e a reeducagao
nutricional.

Estao garantidas todas as informagdes que vocé queira. antes. durante ou depois do estudo. As informagdes relacionadas ao

estudo poderdo ser inspecionadas pelos médicos que executam a pesquisa ¢ pelas autoridades legais. no entanto. se qualquer informagcdo

for divulgada em relatorio ou publicagdo. isto sera feito sob a forma codificada. para que a confidencialidade seja mantida.

A participagdo de seu filho (a) é voluntaria ¢ ofercce beneficios de uma avaliagdo clinica completa que ndo esta ligada a
nenhum custo ou despesa para a realizagdo dos exames e vocé ndo recebera qualquer valor em dinheiro pela participagao do seu filho (a).
Vocé tem a liberdade de recusar participar do estudo. ou se aceitar a participar. retirar seu consentimento a qualquer momento. Além
disso. © nome do seu filho (a) e os dados colctados sdo confidenciais e serdo divulgados através de codigos. sendo entregues
individualmente a cada responsavel do participante apos a avaliagdo dos resultados ¢ término do estudo. Os testes serao conduzidos por
uma equipe multidisciplinar ¢ experiente. para que niio ocorram possiveis riscos e desconfortos aos avaliados.

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica do Setor de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Parana. Além
disso. essa pesquisa apresenta como responsaveis a Doutora Neiva Leite. médica ¢ professora adjunta do Departamento de Educagao
Fisica da Universidade Federal do Parana. os Doutorandos Fabricio Cieslak. Wendell Arthur Lopes. Larissa Rosa da Silva e as
Mestrandas Leilane Lazarotto ¢ Priscilla Rizental Coutinho. Qualquer davida sobre o estudo pode ser esclarecida pelo seu responsavel:

Dra. Neiva Leite — telefone: 33604326

Diante do exposto acima. eu concedo a participacio

voluntaria de meu filho (a) na pesquisa ¢ declaro estar ciente dos

possiveis riscos através dos objetivos ¢ procedimentos que serdo realizados. Eu entendi ainda que. sou livre para interromper a
participa¢do do meu filho (a) a qualquer instante da pesquisa sem justificar minha decisdo e sem que essa decisfio afete o scu tratamento
com o scu médico. Fu entendi 0 que ndo posso fazer durante o tratamento ¢ sei que a pesquisa scra cfctuada sem a ocorréncia de custos ou

prejuizos para mim ou para o meu filho (a).

Curitiba -
Nome do adolescente
Assinatura do adolescente
RG

Nome do responsavel
Assinatura do responsavel
RG

Nome do pesquisador responsavel
Assinatura do d el

RG
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APENDICE B

TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO AO ADOLESCENTE

(V8]

Termo de Assentimento Livre e Esclarecido ao Adolescente

Eu . estou sendo convidado (a) a participar do

estudo “Influéncia do polimorfismo B2 no metabolismo basal ¢ fungdo pulmonar em obesos asmaticos e ndo-asmaticos”. Todas as
informagodes desse estudo foram explicadas pelos responsaveis a Doutora Neiva Leite. médica e professora adjunta do Departamento de
Educagao Fisica da Universidade Federal do Parana. os Doutorandos Fabricio Cieslak. Wendell Arthur Lopes. Larissa Rosa da Silva ¢ as

Mestrandas Leilane Lazarotto e Priscilla Rizental Coutinho.
Por que esse estudo esta sendo feito?

Eu estou sendo informado que este estudo esta sendo feito para ter mais conhecimento sobre a asma e a obesidade depois de

trés meses de pratica de exercicio fisico.
O que eu terei de fazer?

Eu serei solicitado a ir ao departamento de Educacdo Fisica da Universidade Federal do Parana. a unidade de Imunologia e
Pneumologia da Universidade Federal do Parana. ao laboratério Criscenter ¢ a academia Physical.

Eu serei entrevistado por uma equipe quanto a presenga de asma ¢ obesidade. habitos alimentares ¢ pratica de atividade fisica.

Eu serei avaliado quanto ao peso. estatura. circunferéncia abdominal. pressao arterial e avaliagdo puberal pelo médico.

Eu terei que fazer em jejum de 12 horas a avaliagdo da antropométrica. gasto metabolico de repouso (a maior parte da energia
que eu uso para manter meu corpo funcionando normalmente) ¢ exame de sangue.

Eu terei que realizar avaliagdo da composic¢do corporal por densitometria computadorizada (DEXA). O DEXA ¢ totalmente
seguro. por apresentar baixa exposi¢do a radiagdo. sem prejuizos a satude do individuo.

Eu terei que realizar avaliag@o por ultrassonografia da carotida e do abdome para avaliagdo do endotélio (camada interna da
artéria carotida). para avaliar a aterosclerose precoce ¢ para avaliar a gordura presente na regido intra-abdominal (fator de risco de doenga
cardiovascular na vida adulta).

Eu terei que fazer em dias diferentes. o teste de esteira com esfor¢o maximo. o teste em esteira de broncoprovocagdo (teste que
avalia a dificuldade do ar ser levado até os meus pulmdes) por exercicio fisico com esfor¢o moderado e o teste de broncoprovocagdo com
metacolina (teste com nebulizador que avalia a dificuldade do ar ser levado até os meus pulmdes).

Eu terei que participar durante 24 semanas das sessdes de exercicio fisico na academia durante trés vezes por semana (com
uma hora e 30 minutos de duragdo). realizar uma dieta alimentar orientada por uma nutricionista e orientagdes psicologicas que ocorrerdo
durante o estudo.

Eu terei que participar dos encontros com a nutricionista e a psicologica aos sabados (a cada quinze dias) e com duragio total

de duas horas (uma hora com a nutricionista ¢ uma hora com a psicologa).
Que efeitos indesejaveis (ruins) eu poderia ter participando dessa pesquisa?

Vocé pode ter um ou mais cfeitos indesejaveis nas avaliagdes. como: a) A retirada de sangue do seu brago que pode provocar
dor. inflamagdo ¢ hematomas: b) O jejum de doze horas pode causar tontura. dor de cabe¢a. mal-estar do estdmago ou desmaio: ¢) No
teste maximo de esteira ¢ broncoprovocagdo por exercicio fisico em esteira vocé pode sentir exaustdo. dores nas pernas ¢ taquicardia que
melhoram apos a interrupgao do teste: d) No teste de broncoprovocagdo com metacolina vocé pode apresentar dor de cabeca. tosse.
vertigens. dificuldade de respirar e rouquiddo: ¢) Os adesivos do aparelho de composigao corporal ou o gel utilizado na ultrassonografia
podem provocar alguma reagao a pele tal como vermelhiddo ou coceira: f) A densitometria emitira uma pequena dose de radiagdo. mas
que ndo oferece risco ao voluntario: g) Dores musculares e articulares durante e apos as sessdes iniciais de exercicio na academia.

Que beneficios eu poderia ter em participar do estudo?

As dores musculares e articulares que ocorrem no treinamento apds as sessdes iniciais podem diminuir a medida que seu voceé
melhore o condicionamento fisico. Os beneficios esperados sdo: a redugao da gordura corporal. melhora dos fatores que influenciam a

obesidade. melhora dos fatores que influenciam a asma. aumento das atividades fisicas diarias. maior participa¢do nas aulas de educagio

fisica e a reeducacdo nutricional. [ 3
/\(_Y\k/\/}) TNOCA Rubricas TALE versdo: Abril/2013
(

Sujeito da Pesquisa e /ou responsavel legal

Pesquisador Responsavel ou quem aplicou o TALE
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TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO AO ADOLESCENTE
(CONTINUACAO)

Posso me recusar a participar desse estudo?

Eu nao preciso participar des estudo se eu nao quiser. Eu posso sair a qualquer momento € ninguém ira ficar bravo comigo.

Meu médico continuara a cuidar de mim. Fu posso fazer perguntas sobre este estudo a qualquer momento.

Quem conduzira este estudo?

Essa pesquisa apresenta como responsaveis a Doutora Neiva Leite. médica e professora adjunta do Departamento de Educagédo
Fisica da Universidade Federal do Parana. os Doutorandos Fabricio Cieslak. Wendell Arthur Lopes. Larissa Rosa da Silva ¢ as

Mestrandas Leilane Lazarotto ¢ Priscilla Rizental Coutinho. Qualquer duvida sobre o estudo pode ser esclarecida pelo seu responsavel:

Dra. Neiva Leite — telefone: 33604326.

Curitiba.

Nome do adolescente

Assinatura do adolescente:

R.G.:

Nome do pesquisador responsavel

Assinatura do pesquisador responsavel:

R.G.:

I
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APENDICE C

PROTOCOLO PARA EXTRACAO DE DNA MODIFICADO POR LAHIRI E
NURNBERGER

1. Coletar 10ml de sangue com anticoagulante EDTA (para preservar melhor o material
para a expressao de DNA). Centrifugar o material coletado a 2500 rpm (velocidade 4)
durante 20 min para separa o creme de leucocitos (uma camada clara facilmente visivel e
que sera utilizada para extrair p DNA);

2. Apos obter o creme de leucocitos, o mesmo podera ser congelado a -20°C com alguns
ml de hemacias, para posterior extracdo de DNA. O material pode ser estocado nestas
condigbes por tempo indeterminado. Neste caso apos descongelar o material novamente
realizar a extracdo sem congelar o material novamente, pois haveria uma reducdo no
material a ser extraido;

3. Em um tubo de centrifuga graduado em 15ml colocar o creme de leucocitos obtido na
centrifuga de 10ml de sangue e completar o volume para 10ml com TKM1 {solubilizagéo da
membrana);

4. Adicionar 125pul de IGEPAL CA-630 (substitui o NONIDET P-40). Os dois reativos tém a
funcéo de lisar os leucécitos para a liberacéo do DMNA;

5. Inverter o tubo firmemente 7 vezes para misturar bem o detergente;

6. Centrifugar a 2500 rpm por 20min;

7. Desprezar o sobrenadante deixando escorrer, virando o tubo levemente para deixar no
tubo somente o precipitado;

&. Completar novamente para 10ml de volume com TKM1 e re-suspender o precipitado
com pipeta de Pasteur e finaliza levando ao vortex;

9. Centrifugar a 2500 rpm por 20min;

10. Desprezar o sobrenadante. As etapas das 8 - 10 serdo realizadas por 3 vezes ou até
limpar o material, a finalidade da lavagem do material visa a obtencé&o de um sedimento
limpo;

11. Adicionar 800 pl de TKM2, ressuspender delicadamente o precipitado com micropipeta
(1000 pl) e transferir a solucéo para um eppindort;

12. Adicionar 50pl de SDS (sal detergente) a 10% a misturar;

13. Incubar no banho Maria a 55°C pelo menos 2h ou durante uma noite toda (solubilizac&o
e homogeneizacéo);

14. Tirar do banho Maria e adicionar 300 pl de soluc&o saturada de NaCl (6m) e misturar

bem (precipitado de proteina);
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PROTOCOLO PARA EXTRACAO DE DNA MODIFICADO POR LAHIRI E
NURNBERGER (CONTINUACAO)

15. Centrifugar a 12000 rpm por 20min (precipitado das proteinas) DMNA- sobrenadante e
proteina — precipitado;

16. VWirar o sobrenadante para um tubo de ensaio. No tubo como sobrenadante juntar 2
volumes de etanol 100% (renaturacdo do DMNA), em relacdo ao volume do sobrenadante
tampar o tubo de ensaio e Inverte-lo varias vezes ate ocommer a precipitacdo do DNA. O
etanol & utilizado GELADO, devendo ser mantido em congelador, pois gquanto menor sua
temperatura melhor sera a precipitacdo do DINA;

17. Pescar o DNA utilizando micropipeta com ponteira (1000 pl) de ponta cortada e colocar
em um sppendort;

18. Lavar o DNA obtido com etanos 70%, dispensando posteriormente o etanol. O etanol
tem como finalidade lavar o DMNA obtido. Se o DNA estiver escurc, pode lavar com o etanos
70% por ate 3 vezes;

19. Colocar o eppendorf com o DMNA na estufa em temperatura de 37°C. O tempo sera o
suficiente para que ocorra a evaporacao do etanol;

20. Ressuspender o DMNA em 200 pl de tampao TE. O tampao TE & conservante do DMNA;

21. Levar a banho-maria a 55°C por 45min ou até 3 dias, obtendo-se uma suspensao mais
Viscosa;

22 Deixar na geladeira por 3dias e verificar a concentracao de DNA por densidade oOtica.
Essa solug&o corresponde a uma solugdo estoque. A mesma pode ser diluida com agua
bidestilada ou TE para experimentos que utilizem DMNA;

23. Estocar a -20°C. Se o material ndo for utiizado no momento ele podera ser estocado e

utilizado posteriormente.
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ANEXO A

CARTA DE APROVACAO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES
HUMANOS DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA - CEP/HC — UFPR

C
Al

Curitiba, 03 de maio de 2013.

llmo (a) Sr. (a)

Neiva Leite

Universidade Federal do Parana
Curitiba - PR

Prezada Pesquisadora:

Comunicamos que os documentos abaixo descritos, referente ao Projeto de
Pesquisa intitulado: “INFLUENCIA DO POLIMORFISMO B2 NO METABOLISMO BASAL E
FUNCAO PULMONAR EM OBESOS ASMATICOS E NAO-ASMATICOS », foram analisados e
aprovados pelo Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos, em reunido
realizada no dia 30 de abril de 2013.

e Adendo ao projeto;

e Termo de Consentimento Livre e Esclarecido aos Pais e Responsaveis
versao abril/2013;

e Termo de Assentimento ao Adolescente versao abril/2013.

Os referidos documentos atendem aos aspectos das Resolugdes CNS
196/96, e complementares, sobre Diretrizes e Normas Regulamentadoras de
Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do Ministério da Saude.

CAAE: 0063.0.208.000-11
Registro CEP: 2460.067/2011-03

Atenciosamente,

Renato/Tambara' Filho
Coordenador do Comité de Etica em Pesquisa
em Seres Humanos do Hospital de Clinicas/UFPR
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ANEXO B

CURVAS DE CLASSIFICAGAO DO IMC POR IDADE PARA MENINOS

BMi-for-age BOYS

5 to 19 years (percentiles)

BMI (kg/m?)

10 12

Age (completed months and years)

2007 WHO Reference

FONTE: WHO (2007).
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ANEXO C

CURVAS DE CLASSIFICACAO DO IMC POR IDADE PARA MENINAS

BMI-for-age GIRLS

5to 19 years (percentiles)

BMI (kg/m?)

10 L 12
Age (completed months and years)

2007 WHO Reference

FONTE: WHO (2007).
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ANEXO D

DESENVOLVIMENTO DO ESTAGIO PUBERAL

FIGURA 7 — Cinco estagios do desenvolvimento de pélos pubicos femininos em
desenhos

\l/ \I/ \f[i \rr

FONTE: Adaptado de FAULKNER, R. A. Maturation. In: DOCHERTY, D. Measurement in
pediatric exercise science. Canada: Human Kinetics, 1996, p. 151.
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FIGURA 9 - Cinco estagios do desenvolvimento de pélos pubicos masculino em
desenhos

% \?/ W/ N

[

FONTE: Adaptado de FAULKNER, R. A. Maturation. In: DOCHERTY, D. Measurement in
pediatric exercise science. Canada: Human Kinetics, 1996, p. 152.

FONTE: TANNER (1986).
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ANEXO E

ESCALA DE BORG

6 Sem nenhum esforco
; Extremamente leve
9 Muito leve

10

11 Leve

12

13 Um pouco intenso

14

15 Intenso (pesado)

16

17 Muito Intenso

18

19 Extremamente intenso
20 Maximo esforco

Escala RPE de Borg
© Gunnar Borg, 1970, 1985, 1994, 1998

FONTE: BORG (1998).



ANEXO F

TABELA DE LUSK

Analysis of the Oxidation of Mixtures of Carbohydrate and Fat.

Percané.:g: umtlggir :oxysen Percen u:efd tol;a.lby: heat Calories per liter Os.
R. Q.
hm- Fat. hydrate Fat, Number. | Logarithm,
[¢)} @ (&3] 4) ()] (6
0.707 100.0 0 100.0 4.686 0.67080
0.71 1.02 99.0 1.10 98.9 4.690 0.67114
0.72 4. 44 95.6 4.76 95.2 4.702 0.67228
0.73 7.85 92.2 8.40 91.6 4.714 0.67342
0.74 11.3 88.7 12.0 88.0 4.727 0.67456
0.75 14.7 85.3 15.6 84.4 4.739 0.67569
0.76 8.1 81.9 19.2 80.8 4.751 0.67682
0.77 21.5 78.5 22.8 7.2 4.764 0.67794
0.78 24.9 75.1 26.3 73.7 4.776 0.67906
0.79 28.3 1.7 29.9 70.1 4 788 0.68018
0.80 381.7 68.3 33.4 66.6 4.801 0.68129
0.81 35.2 64.8 36.9 63.1 4.813 0.68241
0.82 38.6 61.4 40.3 59.7 4.825 0.68352
0.83 42.0 58.0 43.8 56.2 4.838 0.68463
0.84 45.4 54.6 47.2 52.8 4 850 0.68573
0.85 48 .8 51.2 50.7 49.3 4.862 0.68683
0.86 52.2 47.8 54.1 45.9 4.875 0.68793
0.87 55.6 44 4 87.5 42.5 4 887 0.68903
0.88 59.0 41.0 60.8 39.2 4.899 0.69012
0.89 62.5 37.5 64.2 35.8 4.911 0.69121
0.90 65.9 34.1 67.5 32.5 4.924 0.69230
0.91 69.3 30.7 70.8 20.2 4.936 0.69339
0.92 72.7 27.3 74.1 25.9 4.948 0.69447
.93 76.1 23.9 7.4 22.6 4.961 0.69555
0.94 79.5 20.5 80.7 19.3 4.973 0.69663
0.95 82.9 17.1 84.0 16.0 4.085. 0.69770
0.96 86.3 13.7 87.2 12.8 4.908 0.69877
.97 89.8 10.2 90.4 9.58 5.010 0.69984
0.98 93.2 6.83 93.6 6.37 5.022 0.70091
0.99 96.6 3.41 96.8 3.18 5.035 0.70197
1.00 100.0 0 100.0 0 5.047 0.70303
Formula for R. Q. = R)
Column
R — 0.707
1 = 100 —— ——
a) % 0293
1.00 — B
2 = 100 —/— -
2) %% 0293
504.7 (R — 0.707)
) %o =
5.047 (R — 0.707) 4+ 4.686 (1.00 — R)
468.6 (1.00 — R
@ % = ¢ )

(5) Calories = 4.686 +

5.047 (B — 0.707) + 4.686 (1.00 — R)

R — 0.707
0.293

(6) Logarithm = log of Column 5

FONTE: LUSK (1924).

x 0.361
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ANEXO G

CLASSIFICACAO DA APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA PELO CONSUMO
MAXIMO DE OXIGENIO

Meninas Meninos
Muita fraca < 33,0 < 38,7
Fraca 33,0-36,4 38,7-43,3
Reqgular 36,3-38,7 43,4-47 %
Boa 38,8-42,4 48,0-52,2
Excelente 242,35 2352,3

Classificacio da aptid3o cardiorrespirataria pelo con-
sumo maximo de oxigénio {mL.kg**.min"1) medido
diretamente pars as faixas etarias de 10 a 14 anos

FONTE: Rodrigues et al., (2006).



COMPARACAO DAS CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS E DE

ANEXO H
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COMPOSICAO CORPORAL DA AMOSTRA CONFORME PERFIL DE IMC

. Valor de p **
Variavel | IMC n | Média | Minimo | Maximo | Desvio | Valor de p* (grupos dois a dois)
padrao (1x2x3) Tx2 | 1x3 | 5% 3
MC (kg) Eutrofico 42 53,6 315 70,0 7.7
Sobrepeso 33 69,5 52,5 91,0 9,2
Obeso 90 84,4 51,8 143,0 16,2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
IMC Eutréfico 42 19,6 16,4 23,7 1,7
(kg/m?2) Sobrepeso 33 25,5 20,5 28,8 2,2
Obeso 90 30,9 23,8 44,5 4,0 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
IMCz Eutréfico 42 -0,06 -1,07 0,97 0,57
Sobrepeso 33 1,59 1,12 2,34 0,30
Obeso 90 2,75 1,19 5,57 0,62 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
CA (cm) Eutréfico 42 68,8 57,8 81,3 51
Sobrepeso 33 79,9 65,5 94,2 6,8
Obeso 85 96,8 72,7 130,0 11,1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
%MG Eutréfico 33 232 9,9 38,3 7,1
Sobrepeso 33 36,4 13,9 47,4 8,2
Obeso 80 39,5 26,6 52,8 55 <0,001 <0,001 <0,001 0,024
MG (kg) Eutréfico 33 12,6 55 215 4,3
Sobrepeso 33 25,2 8,0 33,6 6,8
Obeso 80 329 15,5 61,6 8,5 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
%MLG Eutréfico 41 74,2 61,7 90,1 6,2
Sobrepeso 32 63,1 38,8 86,1 9,6
Obeso 88 51,7 30,3 72,2 10,4 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
MLG (kg) Eutrdéfico 41 414 24,1 57,2 6,8
Sobrepeso 33 445 34,8 65,4 8,0
Obeso 88 50,7 32,4 78,7 8,9 <0,001 0,113 0,001 0,001

NOTA: MC= massa corporal; IMC=indice de massa corporal; IMCz= indice de massa corporal
escore z; CA= circunferéncia abdominal;%MG=percentual de massa gordura; MG=massa gorda;
%MLG=percentual de massa livre de gordura; MLG=massa livre de gordura; (1x2)= eutréfico x
sobrepeso; (1x3)= eutréfico x obeso; (2x3)= sobrepeso x obeso; (*) Analise de Variancia com uma
fonte de variacéo; p<0,05; (**) Teste LSD; p<0,05; .
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