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RESUMO 

 

 

GONÇALVES, M.C. Efeito do treinamento físico intenso e da dose única de polifenóis sobre 

indicadores cardiometabólicos em militares fisicamente condicionados. 2014.70 f. Tese 

(Doutorado em Alimentação, Nutrição e Saúde) – Instituto de Nutrição, Universidade do 

Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2014. 

 

 O exercício físico pode promover o desequilíbrio oxidativo e na secreção e ação das 

adipocinas, leptina e adiponectina, que desempenham papel fundamental no desenvolvimento 

de doenças cardiometabólicas, incluindo a síndrome metabólica, disfunção endotelial, 

desordens inflamatórias e vasculares. Militares são submetidos a exercícios físicos intensos e 

podem apresentar maior risco de doenças cardiovasculares. A identificação de parâmetros 

capazes de detectar o risco cardiovascular precoce em grupos muito ativos fisicamente é 

complexa. A razão leptina/adiponectina (L/A) e a concentração de LDL eletronegativa (LDL 

(-)) vem sendo considerados bons indicadores de risco cardiovascular precoce porém não há 

estudos que investiguem a utilidade destes marcadores em militares. Os polifenóis, presentes 

na uva (Vitis vinífera), apresentam efeitos cardioprotetores como inibição da oxidação das 

lipoproteínas e controle glicêmico. Na presente tese objetivou-se identificar o risco 

cardiovascular em jovens militares altamente treinados, utilizando diferentes parâmetros, 

incluindo a razão L/A  e  investigar a influência do exercício militar e do uso de dose única de 

Vitis vinifera sobre parâmetros cardiometabólicos de militares fisicamente treinados. O 

primeiro estudo contou com a participação de 54 militares  d gênero masculino, 

condicionados fisicamente, após descanso de 24h. No segundo estudo, participaram 54 

militares do gênero masculino distribuídos aleatoriamente, de forma duplo-cego, para receber 

única dose contendo 200 mg de extrato seco de Vitis vinifera  (GS, n = 27) ou 200 mg de 

placebo (amido) (GP, n = 27). Considerados em conjunto, os resultados sugerem que militares 

treinados poderiam ser classificados como limítrofes quanto ao risco cardiovascular, quando 

somente o perfil lipídico é empregado como marcador. As medidas de CC e CC/E são 

parâmetros de fácil obtenção e podem ser empregados na identificação do potencial risco 

cardiovascular, enquanto outros estudos não confirmam a eficácia da razão L/A para este fim. 

A comparação das concentrações plasmáticas de adiponectina e leptina apresentou diferença 

significativa apenas intragrupo para ambos os grupos. As concentrações plasmáticas das 

adipocinas foram influenciadas pelo treinamento. Os indicadores de homeostase glicêmica, 

glicemia de jejum e insulina plasmática, foram semelhantes entre os grupos, não sendo sendo 

influenciada pelo treinamento ou suplementação. A suplementação de polifenóis reduziu as 

concentrações de LDL(-) do GS em relação ao GP em T24h e T48h (p<0,05). Estes achados 

sugerem que o treinamento físico afeta a secreção das adipocinas independentemente do uso 

da Vitis vinífera. Entretanto, a dose única de polifenóis pode reduzir o risco cardiometabólico 

proveniente da oxidação da LDL (-). 

 

Palavras-chave: Uva. Exercício. Estresse oxidativo. Adipocinas. Risco cardiometabólico. 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

 

GONÇALVES, M.C. Effect of intense physical training and the single dose of polyphenols on 

cardiometabolic parameters in military physically conditioned. 2014. 70 f. Tese (Doutorado 

em Alimentação, Nutrição e Saúde) – Instituto de Nutrição, Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro, Rio de Janeiro, 2014. 

 

 Exercise can promote oxidative stress and imbalance on adipokines secretion and 

action, leptin and adiponectin , which play a fundamental role in cardiometabolic diseases 

development, including metabolic syndrome, endothelial dysfunction, inflammatory and 

vascular disorders. Military are subjected to intense and strenuous exercise and it may 

increases cardiovascular risk.The process of identifying parameters to detect early 

cardiovascular risk in physical active groups is complex. Leptin and adiponectin ratio (L / A) 

and LDL electronegative  levels (LDL (-)) are being used as markers of cardiovascular risk, 

but there are no studies investigating the usefulness of these markers in military. Polyphenols 

present in grape (Vitis vinifera)  have cardioprotective effects and inhibition lipoproteins 

oxidation and glycemic control. This thesis aimed to identify cardiovascular risk in highly 

trained young military, using different parameters including the L / A ratio and to investigate 

the influence of military exercise and the use single dose of Vitis vinifera on cardiometabolic 

parameters in physically trained military. In the first study,  highly military trained after 

resting 24 hours were recruited (n= 54). In the second study, fifty four military were double-

blind randomized, to receive a single dose containing 200 mg Vitis vinifera dry extract ( GS , 

n = 27 ) or placebo (starch) ( GP , n = 27 ) . Four blood samples were taken, the first 

immediately before supplementation and training (TBSL), the second after the first training 

day (T24h), the third after the second training day (T48h ) and the fourth after 24 hours of rest 

(TR24h) .Taken together, these results show that young trained military could be classified as 

having borderline cardiovascular risk when only their lipid profiles were considered. 

Therefore, WC and WC:H can be used as an easy and efficient parameter for identifying 

potential risk in the military, while futher studies need to be conducted to determine whether 

the L:A ratio has potential diagnostic. Comparison of plasma adiponectin and leptin levels 

showed significant difference only intra-group. Adipokines plasmatic levels reduction were 

influenced only by military training . Glucose homeostasis parameters, fasting blood glucose 

and plasma insulin levels, were similar between groups, and were not influenced by training 

or supplementation. Supplementation of polyphenols reduced LDL electronegative on GS 

comparing to GP on T24h and T48h (p <0.05) . These findings suggest that exercise training 

affects adipokines secretion despite of Vitis vinifera use. However, a single dose of 

polyphenols can reduce cardiometabolic risk from LDL (-) oxidation. 

 

Keywords: Grape. Exercise. Oxidative stress. Adipokines. Cardiometabolic risk 

  



SUMÁRIO  

 

 

 INTRODUÇÃO ........................................................................................................ 11 

1 REVISÃO DA LITERATURA ............................................................................... 13 

1.1 Tecido adiposo .......................................................................................................... 13 

1.2 Adipocinas …………………………………………………………...…………..... 14 

1.2.1 Leptina…………………………………………………………………………...…. 15 

1.2.2 Adiponectina …………………………………………………………………...…... 15 

1.2.3 Adipocinas como marcadores metabólicos……………………………………..….. 16 

1.2.4 Concentrações séricas de leptina e atividade física …………………………........... 17 

1.2.5 Concentrações séricas de adiponectina e atividade física ……………………...…... 18 

1.3 Exercício Físico e homeostase glicêmica  ............................................................... 19 

1.4 Indicadores  de risco cardiovascular....................................................................... 21 

1.5 Polifenóis……………………………………………………………………....…… 24 

1.5.1 Polifenóis e adipocinas ………………………………………………………...…... 25 

2 OBJETIVO  …………………………………………………………………...…... 27 

2.1 Objetivo geral ……………………………………………………………...…….... 27 

2.2 Objetivos específicos ................................................................................................. 27 

3 APRESENTAÇÃO DA TESE DE DOUTORADO .............................................. 28 

4 ARTIGO: IS IT POSSIBLE TO IDENTIFY UNDERLYING 

CARDIOVASCULAR RISK IN YOUNG TRAINED MILITARY?………..… 29 

4.1 Introdução ………………………………………………………………………. 29 

4.2 Metodologia ……………………………………………………………………... 31 

4.2.1 Participantes................................................................................................................ 31 



4.2.2 Desempenho físico..................................................................................................... 31 

4.2.3 Coleta das amostras.................................................................................................... 32 

4.2.4 Análises laboratoriais.................................................................................................. 32 

4.2.5 Antropometria e composição corporal........................................................................ 33 

4.2.6 Análise estatística....................................................................................................... 33 

4.3 Resultados…………………………………………………………………....…….. 33 

4.4 Discussão …………………………………………………………………....…...… 39 

4.5 Conclusão ……………………………………………………………….....…….… 42 

5 ARTIGO: EFEITO DA DOSE ÚNICA DE POLIFENÓIS SOBRE 

PARÂMETROS METABÓLICOS EM MILITARES EXPOSTOS A 

TREINAMENTO FÍSICO INTENSO……………………………......………….. 43 

5.1 Introdução …………………………………………………………....………….... 43 

5.2 Metodologia ……………………………………………………………....……….. 44 

5.2.1 Participantes................................................................................................................ 44 

5.2.2 Desenho experimental............................................................................................... 44 

5.2.3 Consumo alimentar..................................................................................................... 45 

5.24 Antropometria e composição corporal....................................................................... 45 

5.2.5 Coleta de sangue e análises bioquímicas.................................................................... 46 

5.2.6 Análise estatística....................................................................................................... 46 

5.3 Resultados…………………………………………………………………....…….. 47 

5.4 Discussão …………………………………………………………………....……... 53 

 CONCLUSÃO ……………………………………………………………....…….. 56 

 REFERÊNCIAS ....................................................................................................... 57 

 ANEXO A- Resumo do artigo de revisão publicado na Hormone Metabolic 

Research …………………………………………………….....…………………… 68 



 ANEXO B- Resumo do artigo aceito para publicação na revista The Journal of 

Sports Medicine and Physical Fitness ………………………………………...…… 69 

 ANEXO C- Convite para publicação na revista Journal of Archives in Military 

Medicine …………………………………………………………...………………. 70 

 

 

 



11 

 

INTRODUÇÃO  

 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) têm etiologia determinada pela presença de 

fatores de risco associados à disfunção endotelial, caracterizada pela diminuição da 

biodisponibilidade de óxido nítrico (ON) e aumento do estresse oxidativo (1;2). O exercício 

físico regular está relacionado a benefícios na saúde, como modificações na composição 

corporal (3) e na melhoria do desempenho do aparelho circulatório, através do aumento da 

eficácia do óxido nítrico juntamente com o aumento da capacidade antioxidante (4-6). Por 

outro lado, o exercício físico pode promover desequilíbrio na produção, secreção e ação das 

adipocinas, leptina e adiponectina, que desempenham papel fundamental no desenvolvimento 

de doenças cardiometabólicas, incluindo a síndrome metabólica, disfunção endotelial, 

desordens inflamatórias e vasculares (7). Apesar das evidências sobre a capacidade do 

exercício físico em reduzir DCV em longo prazo, sabe-se que cada sessão de exercício 

aumenta, de maneira aguda, o risco de eventos cardiovasculares adversos e morte súbita (8). 

Além disso, o exercício físico intenso promove alterações morfológicas, como a hipertrofia 

cardíaca, consideradas fatores de risco para o desenvolvimento de cardiopatias (9;10). Desta 

forma, atletas(9;10) e militares em treinamento físico (11) podem apresentar maior risco de 

desenvolvimento de DCV.  

Medidas antropométricas e bioquímicas são utilizadas para a avaliação de risco 

cardiovascular, porém a identificação precoce em indivíduos fisicamente ativos é complexa. 

O cálculo das razões entre adipocinas tem sido utilizado para identificar o potencial 

aterogênico (leptina/adiponectina) e resistência à insulina (adiponectina/leptina) em 

populações de risco como obesos e diabéticos (12;13). Entretanto, a utilidade destas razões na 

avaliação cardiometabólica em indivíduos submetidos à atividade física muito intensa, como 

os militares, ainda não foi avaliada. Possivelmente, devido ao perfil da composição corporal 

sugerir ausência de risco.  

Além da menor quantidade de gordura corporal, alguns nutrientes e substâncias 

bioativas, como os polifenóis presentes nas uvas (Vitis vinífera), apresentam efeitos 

cardioprotetores importantes como a inibição da agregação plaquetária (14), a oxidação das 

lipoproteínas de baixa densidade (15), danos ao DNA(16) e hiperglicemia (17). Em triatletas 

saudáveis e normoglicêmicos, o consumo de 200 mL de suco de uva tinto orgânico durante 20 

dias reduziu a glicemia (18). Alguns autores observaram o efeito antioxidante dos polifenóis 

oriundos de diferentes fontes em chá verde (19) ; chocolate amargo (20), não sendo 
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encontrado na literatura estudos com objetivo de redução de riso cardiometabólico em atletas 

e/ou militares após intervenção. 

 Considerando que o estresse oxidativo e o desequilíbrio na produção/secreção das 

adipocinas podem ser determinantes no desenvolvimento de doenças cardiometabólicas torna-

se importante investigar a influência do exercício militar e do uso de dose única de Vitis 

vinifera sobre parâmetros cardiometabólicos em militares fisicamente treinados.  
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

1.1 Tecido adiposo 

 

 

A maior fonte de ácidos graxos livres (AGL) para produção de energia e calor em 

períodos de jejum e de atividade física é o tecido adiposo, que pode ser dividido em tecido 

adiposo branco e marrom, e se diferem por suas funções, localização e composição celular 

(7). O maior componente da gordura corporal total é o tecido adiposo branco, que é 

mobilizado para liberação dos AGL oxidados para produção de energia. O tecido adiposo 

branco está distribuído em basicamente dois sítios, o intra-abdominal - ao redor do omento, 

intestinos e ao redor dos rins; e o subcutâneo – glúteos, coxas e abdome.  Além destes sítios 

são encontrados outros depósitos de gordura como a gordura visceral, muscular, epicárdica, 

perivascular e renal (21).  

O excesso de tecido adiposo localizado no tronco é considerado fator de risco para 

doenças inflamatórias, enquanto que a gordura localizada na região glúteo-femoral, não está 

relacionada às complicações metabólicas (22;23). Entre as células responsáveis pelos 

prejuízos causados pela localização da gordura estão os macrófagos que apresentam funções 

metabólicas e inflamatórias, sendo responsáveis pelos níveis circulantes de moléculas 

inflamatórias específicas que geram um estado inflamatório crônico relacionado à obesidade 

(24). O acúmulo de tecido adiposo visceral, que ocorre tanto em indivíduos obesos como em 

não obesos, está relacionado com o desenvolvimento de doenças cardiovasculares e 

metabólicas (21). 

Estudos experimentais utilizando modelos in vitro e in vivo sobre a fisiologia do tecido 

adiposo confirmam a propriedade distinta da gordura gluteofemoral frente ao depósito de 

gordura abdominal, em relação à lipólise e captura de ácidos graxos. No tecido adiposo 

gluteofemoral há maior estoque de ácidos graxos de cadeia longa (25). Além disso, os efeitos 

benéficos ligados à concentração plasmática de adiponectina e de leptina estão diretamente 

relacionados com gordura gluteofemoral, enquanto a gordura abdominal está positivamente 

associada às citocinas inflamatórias (26). A perda da gordura glúteofemoral está diretamente 

ligada a um maior risco metabólico, logo proteger este sítio de gordura pode ser uma forma de 

prevenir doenças (25;27).  

Diferentes fatores influenciam a distribuição de gordura, entre eles a idade possui uma 
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relação positiva com o aumento da gordura abdominal (28), os hormônios sexuais que são 

determinantes do maior acúmulo de gordura abdominal em homens e gluteofemoral em 

mulheres (24), e a atividade física, que é capaz de prevenir ou reduzir acúmulo a gordura 

visceral (29) a partir de um desequilíbrio energético gerado pela maior demanda de energia.  

O sedentarismo em adultos de ambos os sexos relaciona-se diretamente com o aumento da 

gordura abdominal e consequentemente ao maior risco de doença cardiovascular (30). 

Porém, há indivíduos com massa corporal e IMC dentro dos valores considerados 

normais, mas com elevado teor de gordura corporal e dos indicadores do perfil lipídico e 

redução da HDL-c, aumento da pressão arterial e resistência à insulina, este quadro é 

caracterizado como síndrome do obeso de massa corporal total normal (31-33). Por não 

apresentarem massa corporal e IMC elevados, estes indivíduos não são alvo de 

monitoramento dos fatores de risco o que dificulta o diagnóstico precoce de DCV e/ou 

doenças metabólicas, impedindo ações de prevenção destas doenças.  

 Os adipócitos são capazes de expressar genes que codificam diferentes proteínas, 

dentre elas  fatores de crescimento, citocinas e complementos (7). As substancias bioativas 

secretadas pelo tecido adiposo são denominadas de adipocitocinas (24). Os adipócitos de cada 

depósito de gordura possuem maior sensibilidade para secreção de diferentes substâncias 

bioativas (34), predominantemente secretadas pelo tecido adiposo localizado na porção 

superior do corpo e cavidade visceral (26). Entre as adipocinas estão a leptina e a 

adiponectina. 

 

 

1.2 Adipocinas 

 

 

 O tecido adiposo é reconhecido como um órgão endócrino ativo responsável pela 

produção de polipetídeos bioativos, denominados adipocinas. Dentre as adipocinas mais 

estudadas estão: adiponectina, leptina, resistina, interleucina-6 e fator de necrose tumoral-ɑ 

(TNF-ɑ) (35). Tanto a produção quanto a secreção dessas adipocinas estão sujeitas a 

variações regionais dos sítios de gordura. Por exemplo, a leptina é produzida principalmente 

na gordura subcutânea enquanto a adiponectina apresenta maior expressão na gordura 

visceral (36). 
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1.2.1 Leptina 

 

 

 A leptina é um hormônio secretado principalmente pelas células adiposas do tecido 

adiposo subcutâneo (38), atua sobre os receptores hipotalâmicos promovendo a redução da 

massa corporal através da inibição da ingestão alimentar e estímulo à atividade do sistema 

nervoso simpático, induzindo o aumento da taxa metabólica e do gasto energético (39;40). Os 

efeitos da leptina no metabolismo não se limitam ao hipotálamo, uma vez que quase todos os 

tecidos expressam receptores desta adipocina (41). Por exemplo, a leptina aumenta a oxidação 

hepática de lipídios e a lipólise no músculo esquelético e nos adipócitos (42;43).  

 A leptina também exerce efeitos sobre o sistema imunológico através do aumento da 

produção de citocinas, adesão e fagocitose pelos macrófagos, e proliferação de células T, os 

quais aumentam a resposta do sistema imunológico (44). Nos vasos sanguíneos, a leptina age 

como um pró-angiogênico, induzindo a formação de capilares e a proliferação de células 

endoteliais (45). Por outro lado, estimula o sistema nervoso simpático, reduz a síntese de 

óxido nítrico e estimula endotelina-1, potente vasoconstrictor, o que pode aumentar a pressão 

arterial (44). Além disso, exerce outros efeitos potencialmente aterogênicos como: a indução 

da disfunção endotelial pela redução da disponibilidade de óxido nítrico; contribuição para 

um estado pró- inflamatório; estresse oxidativo pela redução do sistema antioxidante 

enzimático (glutationa peroxidase, catalase); diminuição da atividade paraoxonase (PON-1) o 

que aumenta a oxidação e modificação de lipoproteínas; estímulo à agregação plaquetária na 

hiperleptinemia; e estímulo à migração, hipertrofia e proliferação de células da musculatura 

lisa vascular (46). Portanto, a leptina além de exercer funções fisiológicas importantes como o 

controle do balanço energético, hematopoiese e resposta imune, está também associada ao  

desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 

 

 

1.2.2 Adiponectina 

 

 

A adiponectina, também é preferencialmente secretada pelo tecido adiposo subcutâneo 

(41). Porém, enquanto a leptina apresenta características pró-inflamatórias e pró-aterogênicas, 

a adiponectina tem sido associada a atividades anti-inflamatórias, cardioprotetoras e aumento 

da sensibilidade à insulina (39).  
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A adiponectina age como um anti-inflamatório reduzindo a expressão de citocinas 

inflamatórias, como fator de necrose tumoral alfa (TNFα ), e bloqueia a ativação do fator 

nuclear kappa B (NFkB ). Isto resulta em menor resposta inflamatória endotelial, menor 

adesão dos monócitos às células endoteliais e supressão da transformação de macrófagos em 

células espumosas (48-50). Outros efeitos vasculares benéficos, associados à adiponectina, 

incluem o aumento da vasodilatação devido ao estímulo à produção de óxido nítrico 

endotelial (49); inibição dos efeitos da LDL oxidada sobre o endotélio, e redução da espessura 

da íntima secundária à lesão da parede arterial (50).  

A adiponectina exerce seus efeitos metabólicos através da ligação aos seus dois 

receptores (AdipoR1 e AdipoR2). AdipoR1 é predominantemente expresso no músculo 

esquelético, enquanto AdipoR2 é expresso principalmente no fígado e ambos ajudam na 

regulação do metabolismo da glicose e sensibilidade à insulina (51). O mecanismo molecular 

pelo qual a adiponectina medeia o aumento da sensibilidade à insulina está associado ao 

aumento da oxidação dos ácidos graxos através da ativação da proteína quinase ativada por 

AMP (AMPK ) e  do proliferador de peroxissoma alfa (PPAR-alfa ). Esta ativação leva a uma 

redução na gliconeogênese hepática e aumento da captação de glicose pelo músculo, o que 

resulta em menores concentrações de glicose plasmática e aumento da oxidação dos ácidos 

graxos nos dois tecidos (52).  Assim considerando o efeito benéfico da adiponectina sobre a 

homeostase glicêmica, alterações em sua e / ou secreção podem interferir negativamente no 

metabolismo glicídico. 

 

 

1.2.3 Adipocinas como marcadores metabólicos 

 

 

O desequilíbrio na secreção e ação das adipocinas, leptina e adiponectina, 

desempenha papel fundamental no desenvolvimento de doenças cardiometabólicas, 

incluindo a síndrome metabólica, disfunção endotelial, desordens inflamatórias e vasculares 

(7). Desta forma, alguns estudos sugerem que a razão plasmática leptina/adiponectina (L/A) 

seja adotada como um índice de potencial aterogênico, em indivíduos saudáveis ou obesos 

e/ou diabéticos (12;53;54).  

 Além disso, a razão adiponectina/leptina (A/L) tem sido utilizada como 

preditor da sensibilidade à insulina em indivíduos com glicemia normal ou controlada mais 

útil do que o HOMA-R (13;55;56). O modelo de avaliação da homeostase (HOMA-R) é um 
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parâmetro conveniente para avaliar a resistência à insulina, embora apresente algumas 

limitações para avaliar com precisão a resistência à insulina em indivíduos sem 

hiperglicemia (13;57;58). 

 

 

1.2.4 Concentrações séricas de leptina e atividade física 

 

 

A concentração plasmática de leptina é reduzida após sessões agudas de exercícios de 

longa duração (superior a 60 minutos) ou com elevado dispêndio de energia (superior a 800 

kcal). Porém, as concentrações desta adipocina, geralmente, não são alteradas após 

exercícios agudos de curta duração (inferior a 60 minutos) ou com gasto energético inferior a 

800 kcal. O exercício crônico, inclusive militar, resulta em modificação da composição 

corporal, especialmente redução da massa gorda, provocando redução da concentração de 

leptina (61;62). A relação positiva entre a adiposidade e a concentração de leptina é 

observada em indivíduos sedentários, porém nem sempre em atletas (63-65). Além disso, as 

concentrações de leptina em atletas parecem ser relativamente baixas em comparação com 

indivíduos sedentários(61;66-68).  

Estudos recentes mostram que exercícios extenuantes e prolongados, como maratona 

(69) e remo (70), reduzem a concentração de leptina após o exercício. Roupas et al. (71) 

avaliaram o efeito do exercício intenso prolongado e restrição energética sobre a 

concentração de adipocinas de corredores experientes após ultramaratona ( 180 km), nos 

quais houve redução da massa corporal total, IMC, massa gorda (Kg), além das 

concentrações de leptina em comparação aos valores basais sem, contudo, alterar a gordura 

corporal total (%). Após 22h de repouso, as concentrações de leptina foram maiores em 

relação ao pós-exercício porém, inferiores quando comparadas ao pré-exercício. Não 

somente em atletas foi observada redução da concentração plasmática de leptina. Em 

militares submetidos a treinamento físico extenuante durante 4 semanas também houve 

redução da concentração de leptina, sem qualquer modificação na composição corporal 

Gomez-Merino et al. (72).  

Plinta et al. (71) investigaram, em jogadoras de handebol e basquete, o efeito crônico 

da preparação física de três meses e o efeito agudo de exercícios de diferentes intensidades e 

duração sobre a concentração de adipocinas. Após o período de preparação, bem como após 

os exercícios moderados e prolongados (2h), houve queda nas concentrações de leptina, 
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mesmo em atletas sem alterações da massa corporal total. Entretanto, os exercícios de curta 

duração e alta intensidade não provocaram modificações nas concentrações desta adipocina. 

Resultados semelhantes foram encontrados em remadores altamente treinados, onde a 

concentração de leptina diminuiu significativamente após quatro semanas de treinamento e, 

aumentou na semana de recuperação (74).  

A leptina também tem sido empregada como indicador de desempenho físico de 

acordo com a relação linear entre as variações das concentrações na faixa fisiológica normal 

e a aptidão física. Em maratonistas, as concentrações de leptina foram correlacionadas com o 

nível de treinamento e o tempo alcançado na prova. Nos indivíduos mais treinados, as 

concentrações de leptina foram menores do que nos corredores menos treinados. A menor 

concentração de leptina, possivelmente, está associada ao overtraining (75). No estudo de 

Zietz et. al (76), com nadadoras competitivas, a leptina também foi associada ao IMC, 

intensidade do exercício físico e, overtraining. Não há estudos sobre overtraining em 

militares em treinamento.  

Estes estudos sugerem que redução das concentrações plasmáticas de leptina 

decorrem da resposta adaptativa ao treinamento, e por isso é utilizada como indicador de 

performance, onde o repouso é fundamental para o estabelecimento da homeostase desta 

adipocina 

 

 

1.2.5 Concentrações séricas de adiponectina e atividade física 

 

 

 O comportamento da adiponectina no exercício é controverso. A adiponectina pode 

ser alterada em resposta ao exercício agudo intenso de curta duração, mas não é afetada em 

exercícios de longa duração (61;76). Além disso, protocolos de treinamento físico que 

consistem em semanas de exercício, mesmo com mudanças substanciais de volume, não 

afetam as concentrações de adiponectina (77). Remadores de elite submetidos a treinamento 

físico preparatório de 24 semanas (78) e ciclistas amadores após seis meses de treinamento 

(79), não apresentaram modificações das concentrações de adiponectina e da composição 

corporal. A preparação física de jogadoras de basquete e handebol por três meses, também 

não promoveu alterações na concentração desta adipocina (73). Entretanto, nessas atletas, 

sessões de alta intensidade e de curta duração, provocaram aumento da concentração de 

adiponectina após a atividade.  
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 Sessões agudas de exercícios prolongados ou anaeróbicos de curta duração parecem 

reduzir as concentrações de adiponectina, porém a literatura aponta resultados controversos. 

Ginastas femininas (71) e remadores (70), após duas horas de exercício apresentaram 

concentrações de adiponectina reduzidas . No entanto, Plinta et al. (73) observaram que 

jogadoras de basquete e handebol submetidas a sessões curtas e intensas de exercício, 

apresentavam aumento das concentrações de adiponectina após o esforço. Por outro lado, a 

concentração de adiponectina de ultramaratonistas, não foi afetada após uma prova de 180 km 

mesmo com redução da massa gorda corporal dos atletas. Todavia, as concentrações desta 

adipocina foram menores após 22 h de repouso em comparação ao pós-exercício neste grupo 

(71).  

 Reduzidas concentrações de adiponectina também podem indicar treinamento 

excessivo ou inadequada recuperação de atletas. No estudo de Jurimae et al. (80), remadores 

com menor rendimento, após uma sessão de exercício curta de alta intensidade, tiveram 

menores concentrações desta adipocina quando comparados aos atletas de mais alta 

performance. Para os autores, a resposta da adiponectina após o exercício agudo pode ser 

utilizada como indicador de perfomance e valores baixos desta adipocina apontam 

recuperação inadequada destes atletas.  

 Desta forma, um grande número de estudos, sobre os efeitos do exercício físico sobre 

as respostas da adiponectina, têm sido conduzidos. Estes estudos mostram que mesmo o 

treinamento que resulta em perda de peso não altera os níveis de adiponectina. Entretanto, o 

repouso é fundamental para o restabelecimento das concentrações adequadas desta adipocina, 

sendo um indicador de overtrainning. 

 

 

1.3 Exercício físico e homeostase glicêmica 

 

 

 As adipocinas, adiponectina e leptina, exercem efeitos importantes no controle 

glicêmico (81). Enquanto a adiponectina estimula a secreção de insulina pelas células-β 

pancreáticas, a leptina inibe a biossíntese e a secreção deste hormônio(82). Um desequilíbrio 

no eixo adipo-insular, como aumento da concentração de leptina e/ou redução da 

adiponectina, promove desordens na homeostase glicêmica, como a resistência à insulina e 

diabetes melittus tipo 2 (83).  

 Já é conhecido o efeito do exercício físico aumentando a sensibilidade à insulina e 
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reduzindo as concentrações de leptina (70;84). No entanto, ainda há controvérsia a respeito 

dos efeitos do treinamento sobre a secreção de adiponectina (61;79). Em ciclistas amadores, 

seis meses de treinamento não afetaram as concentrações de adiponectina, mas diminuíram a 

síntese de leptina e o HOMA-R (79).  

 A atividade física favorece a homeostase glicêmica através do aumento da captação da 

glicose, da expressão do GLUT-4 e da sensibilidade insulínica (85). Indivíduos diabéticos ou 

insulino-resistentes são beneficiados pelo exercício prolongado, submáximo, contínuo (30-60 

minutos a 40-70% do consumo máximo de oxigênio). Durante este tipo de exercício, os 

músculos aumentam a captação da glicose enquanto o fígado aumenta tanto a glicogenólise e 

gliconeogênese (86). O exercício de intensidade baixa a moderada promoveu a manutenção 

da homeostase glicêmica e reduziu a gordura corporal em ratos adultos superalimentados 

programados para a obesidade (87). Resultados semelhantes foram encontrados em mulheres 

menopausadas com sobrepeso/obesas, sedentárias, submetidas a exercícios aeróbicos durante 

seis meses e tres vezes por semana. Todas as participantes apresentaram redução da massa 

corporal total, da massa gorda total da gordura visceral e menor concentração de insulina com 

aumento da captação de glicose plasmática após o treinamento (88).  

 Os exercícios intermitentes de alta intensidade também são capazes de reduzir a 

glicemia e a gordura corporal em indivíduos com sobrepeso ou obesidade após três meses de 

treinamento (89). Independente do tipo de atividade, força ou aeróbico, o exercício físico 

auxilia no controle da glicemia, pressão arterial, lipídios plasmáticos além de reduzir a 

gordura corporal (90;91). Assim, a American Dietetic Association e o American College of 

Sports Medicine afirmam que a combinação de treinamento resistido e exercícios aeróbicos, 

de intensidade moderada por no mínimo 150 minutos semanais, são mais eficazes no controle 

glicêmico do que apenas uma modalidade (92). Observa-se, portanto, que indivíduos ativos 

são beneficiados metabolicamente, enquanto ex- atletas (de elite ou amadores) não 

apresentam maior proteção contra doenças relacionadas à síndrome metabólica, exceto se 

mantiverem seus hábitos saudáveis (93).  

 Além do exercício outros fatores podem contribuir para o controle da homeostase 

glicêmica. Como por exemplo, os polifenóis e extratos vegetais ricos em polifenóis, 

especialmente da uva, favorecem o controle glicêmico e a sensibilidade à insulina. Banini et 

al (17) mostraram que o consumo continuado de vinho sem álcool (150 mL), a partir de uvas 

muscadíneas, reduziu a concentração de insulina e a glicemia de jejum de indivíduos 

diabéticos tipo 2. O vinho, com ou sem álcool, também reduziu a concentração de insulina e o 

HOMA-R, enquanto a glicose plasmática se manteve constante em indivíduos com alto risco 
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cardiovascular (94). Em atletas, foi encontrado somente um estudo que testou o consumo do 

suco de uva tinto orgânico (300 mL) sobre a glicemia, os autores observaram uma redução da 

glicemia em triatletas competitivos após 20 dias de consumo (18).  

 O exercício físico, independente da intensidade e frequência,e o consumo de 

polifenóis estão associados com a manutenção da homeostase glicêmica. Entretanto, são 

escassos os estudos que avaliam a ação combinada destas estratégias em indivíduos 

fisicamente ativos. 

 

 

1.4 Indicadores de risco cardiovascular 

 

 

 O exercício físico regular está relacionado a benefícios na saúde como modificações 

na composição corporal (3), controle da glicemia (95) e da pressão arterial (96). Além disso, a 

atividade física regular reduz a frequência cardíaca de repouso, considerada um fator protetor 

para doenças cardíacas já que o elevado ritmo cardíaco pode promover aterosclerose, 

isquemia cardíaca, hipertrofia cardíaca, e, eventualmente, insuficiência cardíaca (97). O 

condicionamento físico contribui para a melhoria do desempenho do aparelho circulatório 

através do aumento da eficácia do ON e juntamente com o aumento da capacidade 

antioxidante (4-6).  

 Apesar das evidências sobre a capacidade do exercício físico em reduzir DCV em 

longo prazo, sabe-se que cada sessão de exercício aumenta, de maneira aguda, o risco de 

eventos cardiovasculares adversos e morte súbita (8). A intensidade do exercício tem efeito 

mais significativo sobre a incidência da doença cardiovascular do que a própria duração do 

mesmo (98). O exercício físico intenso promove alterações morfológicas, como hipertrofia 

cardíaca (coração de atleta), fatores de risco para o desenvolvimento de cardiopatias e até 

morte súbita (9;10). Desta forma, atletas (9;10) e militares (11) podem apresentar maior risco 

de desenvolvimento DCV e, um dos mecanismos propostos é o estresse oxidativo causado por 

alta carga de treinamento (99).  

 Medidas antropométricas e bioquímicas são empregadas para avaliar o risco 

cardiovascular. O índice de massa corporal (IMC) pode ser considerado um preditor 

satisfatório de doenças cardiometabólicas dada sua relação com a gordura corporal (100). 

Entretanto, apresenta limitações por não identificar a distribuição de gordura. O excesso de 

gordura visceral está associado a um risco aumentado no desenvolvimento da síndrome 
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metabólica e doenças cardiovasculares, enquanto que a gordura subcutânea na região 

gluteofemoral aponta um perfil mais favorável e de menor risco (27).  

 A circunferência de cintura (CC) é uma medida indireta para avaliação da gordura 

visceral e por isso, é dada como ótimo indicador de risco para doenças cardiovasculares (101). 

Além disso, está associada à diminuição da tolerância à glicose, redução da sensibilidade à 

insulina, perfis lipídicos adversos e outras alterações metabólicas, que são fatores de risco 

para doenças cardiovasculares e diabetes (102). A razão circunferência de cintura/estatura 

(CC/E) é outro índice para a determinação de adiposidade central, considerado mais preciso 

do que a CC e IMC, para identificação de risco cardiometabólico (103). A CC/E é 

considerada uma ferramenta útil na triagem clínica cujos valores acima de 0,5 apontam para 

risco de DCV (104). Para Fuchs et al (105), a CC e a razão CC/E , são indicadores mais 

sensíveis na predição da incidência de hipertensão para ambos os sexos. Assim como no 

estudo de Wessel et al. (106), estas medidas antropométricas são as mais adequadas para 

predizer todos os eventos cardiovasculares (fatal e não fatal) em mulheres com suspeita de 

isquemia do miocárdio.  

 Outro parâmetro utilizado para avaliar o risco cardiovascular em diferentes grupos é o 

perfil lipídico (107). A dislipidemia aterogênica refere-se a aumento dos triglicérides (TG), 

diminuição das lipoproteínas de alta densidade (HDL) e alterações qualitativas das 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL), tornando-as mais oxidáveis e aterogênicas, como a 

LDL pequena e densa (LDLpd) (108). A formação de LDL modificadas (LDLm) é um dos 

primeiros eventos de aterosclerose. LDLm ao ser fagocitada pelo receptor scavenger do 

macrófago, transforma-o numa célula espumosa e inicia uma reação imune-inflamatória 

promovendo a aterosclerose (109). Uma pequena porcentagem do total de LDLs plasmáticas 

apresenta maior carga negativa na superfície , denominada LDL eletronegativa (LDL(-)). 

Consiste em uma sub-população heterogênea de partículas com maior poder de agressão ao 

endotélio, originada da oxidação, glicação ou outros processos que alteram sua composição 

química (110). A determinação de LDL (-) tem sido empregada como marcador sensível e 

precoce de eventos ateroscleróticos (109;111).  

 Identificar precocemente parâmetros de risco cardiovascular em indivíduos 

fisicamente ativos é complexo. O IMC pode ser impreciso uma vez que esta população 

apresenta maior massa livre de gordura, o que pode influenciar as medidas de IMC. Portanto, 

o IMC não pode ser utilizado para medir diretamente a gordura corporal (112).  

 Medidas e índices antropométricos como circunferência de cintura, razões cintura/ 

quadril e cintura/estatura são utilizados e recomendados pela Organização Mundial da Saúde 
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(OMS) como confiáveis na avaliação da gordura corporal (104;113). Por outro lado, tais 

indicadores são específicos para a etnia e tem sido sugerido que pontos de corte específicos 

para cada país precisam ser estabelecidos (114). A circunferência da cintura está associada ao 

acúmulo do tecido adiposo visceral, entretanto, indivíduos ativos podem apresentar valores 

mais altos devido à alta massa muscular (115). O estudo de Buell et al.(116) com jogadores de 

futebol americano mostrou que para diagnóstico da síndrome metabólica em atletas, o uso da 

circunferência de cintura isoladamente pode ser inadequado. Estes indivíduos são submetidos 

a treinos e dieta específicos para ganho de massa muscular e força, o que torna a 

circunferência de cintura um marcador duvidoso quando não ajustado ao tamanho e à gordura 

corporal. Desta forma, o emprego de outros indicadores, como a LDL eletronegativa (109) e o 

índice aterogênico (117), podem ser empregados como forma de confirmação à interpretação 

dos resultados obtidos pela medida antropométrica.  

 O exercício físico aumenta a oxidação das lipoproteínas um processo crítico da 

aterogênese (110). Guerra et al. (118) observaram que ginastas são mais suscetíveis à 

lipoperoxidação da LDL após exercício do que sedentárias. Resultados semelhantes são 

encontrados no estudo de Benítez et al. (119), onde atletas do sexo masculino apresentaram 

aumento da oxidação da LDL e da concentração da LDL electronegativa (LDL (-)) após 

exercício aeróbico intenso. Não há valores de referencia para a concentração de LDL (-), 

devendo ser sempre comparada a valores provenientes de indivíduos sadios ou em repouso.  

 O índice aterogênico plasmático (AIP) é um marcador da aterogenicidade, definido 

pelo log (TG/HDL-C), onde valores inferiores a 0,1 representam baixo risco; entre 0,1 - 0,24 

equivalem ao médio risco, e superiores a 0,24 relacionam-se a elevado risco cardiovascular 

(117). O AIP foi útil na avaliação do risco aterogênico em homens nigerianos sedentários não 

obesos (120) e em mulheres marroquinas com/sem síndrome metabólica (121). No estudo de 

Zhu et al. (122), o AIP foi eficaz na avaliação do risco de diabetes mellitus tipo 2 em 

chineses. Não foram encontrados estudos aplicando este índice em indivíduos treinados 

fisicamente.  

 Considerando o potencial risco cardiovascular em atletas, a identificação de 

parâmetros que auxiliem no diagnóstico precoce é fundamental para a saúde destes 

indivíduos.  
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1.5 Polifenóis 

 

 

 Os polifenóis são moléculas oriundas do metabolismo secundário dos vegetais e 

normalmente estão envolvidos na proteção contra raios ultravioleta e agressões por patógenos, 

insetos e fungos (123). Os polifenóis compreendem o maior grupo entre os compostos 

bioativos nos vegetais tornando-os fontes destas substâncias (124-126). Os ácidos fenólicos 

são encontrados no café, principalmente o ácido clorogênico; no grupo dos estilbenos, o 

resveratrol está presente nas uvas e vinho; as cumarinas, como as furanocumarinas são 

encontradas no aipo; as ligninas, como as lignanas da linhaça; e os flavonóides como 

principais alimentos-fonte frutas e hortaliças, chás, cacau, soja, dentre outros. Assim como a 

quercetina na cebola, miricetina no brócolis, as antocianinas em frutas de coloração vermelha- 

arroxeada, tais como cereja, morango e uvas, e as flavanonas em frutas cítricas, como laranja 

e tangerina (124;126)  

 Os principais fenólicos presentes na uva são os flavonóides (antocianinas, 

proantocianinas - catequinas-, flavanóis e flavonóis), os estilbenos (resveratrol), os ácidos 

fenólicos (derivados dos ácidos cinâmicos e benzóicos) e uma larga variedade de taninos 

(124). Estes estão distribuídos na pele, caule, folha e semente, e em menor proporção na polpa 

da uva (127). As concentrações totais de compostos fenólicos da uva são, em média, de 

2178,8; 374,6; 23,8 e 351,6 mg / g EAG (equivalentes de ácido gálico) na semente, pele, 

polpa e folha, respectivamente (127). O conteúdo de polifenóis totais da uva varia de acordo 

com a cultivar, a composição do solo, clima, origem geográfica, e as práticas de cultivo ou 

exposição a doenças, como a infecções fúngicas (128;129).  

 Entre as funções mais estudas dos polifenóis a capacidade antioxidante é a mais 

citada. Polifenóis têm a capacidade de sequestrar espécies reativas de oxigênio como o radical 

superóxido, hidroxila e peróxidos (130-132). A ação antioxidante dos polifenóis inclui 

capacidade quelante de metais que promovem a peroxidação lipídica(133) e modulação da 

atividade de enzimas antioxidantes (134) .  

 O exercício físico induz o aumento do consumo de oxigênio e a demanda energética e, 

consequentemente, a produção de radicais livres (135). Espécies reativas de oxigênio (EROs) 

são produzidas com aumento do metabolismo e podem causar danos aos tecidos, 

especialmente o muscular, levando a queda do rendimento físico, fadiga e / ou lesões 

musculares (136).  

 Nutrientes antioxidantes têm sido utilizados a fim de reduzir os efeitos oxidativos no 
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exercício tem apresentado resultados controversos e ainda não há um consenso sobre a real 

necessidade desta suplementação em indivíduos com dieta balanceada. Panza et al. (19) 

avaliaram o efeito da inserção de 600 ml de chá verde na dieta de praticantes de musculação e 

observaram, como efeitos da ingestão aguda, a redução da atividade enzimática da aspartato 

aminotransferase (AST), creatina quinase (CK), xantina oxidase (OX), provavelmente devido 

a presença dos polifenóis da bebida, especialmente as catequinas. Jówko et al. (137) 

observaram que o consumo de 320 mg de extrato seco de chá verde em individuos 

destreinados submetidos a exercícios de força por 4 semanas, aumentou a capacidade 

antioxidante plasmática, reduziu a concentração de hidroperóxidos e a concentração da CK. 

Entretanto, em indivíduos treinados, a ingestão aguda de 640 mg de extrato seco de chá verde 

não aumentou a capacidade antioxidante e não reduziu marcadores de lesão muscular(138).  

 Em indivíduos ativos, o consumo de 40 g de chocolate amargo, fonte de polifenóis, 

durante duas semanas, reduziu a concentração de F2-isoprostanos e a oxidação de LDL(20). 

Morillas-Ruiz et al. (139) não observaram alterações nas concentrações de lactato 

desidrogenase e da capacidade antioxidante plasmática de ciclistas, após a ingestão aguda de 

extratos de frutas (uvas pretas, framboesa e groselha), com elevado teor de polifenóis. 

Gonçalves et al.(18), avaliaram o efeito da ingestão de 300 ml de suco de uva tinto orgânico 

durante 20 dias e observaram redução de glicemia, aumento da SOD eritrocitária e melhora 

nos parâmetros da microcirculação em triatletas.  

 Apesar de não ser um consenso na literatura, a utilização de nutrientes antioxidantes 

pode apresentar benefícios no combate ou retardo dos danos oxidativos. A falta de informação 

decisiva ,especialmente sobre a ação benéfica da suplementação de polifenóis em atletas, não 

exclui a importância da  ingestão regular de alimentos ricos nesses compostos para a saúde 

destes indivíduos. 

 

 

1.5.1 Polifenóis e adipocinas 

 

 

 A patogênese da obesidade, aterosclerose e resistência à insulina estão atribuídas, 

entre outros fatores, ao desequilíbrio na produção das adipocinas. Os polifenóis apresentam 

propriedades antiaterogênicas (15), hipoglicêmicas (17), entretanto, pouco se sabe sobre a 

ação destes nutrientes antioxidantes na produção e secreção das adipocinas.  

 No estudo de Derdemezis et al. (140) adipócitos humanos foram tratados com 
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quercetina, epigalocatequina galato (EGCG) e resveratrol durante 24 e 48 horas e nenhum dos 

polifenóis testados afetou a secreção de adiponectina e leptina. O estudo de Wein et al.(141), 

com fêmeas de camundongos db/db, também não apresentou qualquer efeito na secreção de 

adiponectina. Diferentemente destes estudos, Franco et al. (142) demonstraram que o 

resveratol foi fundamental na redução da hiperleptnemia e da resistência à leptina em ratas 

Wistar. Além disso, Cho et al. (143) observaram um aumento na expressão e secreção de 

adiponectina de maneira dose-dependente em adipócitos de ratos tratados com catequinas. 

Resultado similar foi obtido por Kao et al. (144) que observaram que a EGCG reduziu as 

concentrações de leptina em ratos tratados com chá verde. Segundo Shen et al. (145) ratas 

obesas tratadas com chá verde durante 4 meses apresentaram redução das concentrações de 

leptina e adiponectina. Assim como o tratamento com erva-mate (Ilex paraguariensis), que 

possui um alto conteúdo de polifenóis, foi capaz de reverter a hiperleptinemia, a obesidade 

abdominal e hipertrigleridemia em ratos cuja obesidade foi programada pelo desmame 

precoce (146). Apesar dos achados, ainda não se definiu o mecanismo de ação dos polifenóis 

sobre a secreção de adipocinas. 

 Diferentes metodologias empregadas para determinar a concentração das adipocinas 

contribuem para resultados controversos. Além disso, há escassez de estudos que exploram a 

ação de outros polifenóis sobre a secreção e a resposta da leptina e adiponectina. 
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2 OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

 

Investigar a influencia do treinamento físico intenso e do uso de dose única de Vitis 

vinifera sobre aspectos cardiometabólicos em militares. 

 

 

2.2  Objetivos específicos 

 

 

 Avaliar a relação entre as adipocinas, homeostase glicêmica e o condicionamento 

físico.  

  Avaliar relações das medidas antropométricas com os indicadores bioquímicos  

 Investigar a razão adiponectina/leptina como preditor da resistência à insulina em 

militares  

 Investigar a razão leptina/adiponectina como indicador de risco cardiovascular em 

militares  

 Investigar a influencia do exercício físico intenso sobre as adipocinas e suas razões  

 Investigar a influencia do extrato de Vitis vinifera sobre as adipocinas e suas razões  

 Investigar a influencia do extrato de Vitis vinifera sobre a homeostase glicêmica  

 Investigar a influencia do extrato de Vitis vinifera sobre a LDL eletronegativa  
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3 APRESENTAÇÃO DA TESE DE DOUTORADO 

 

 

 O modelo para apresentação da Tese de doutorado foi organizada na forma de três 

artigos científicos, sendo o primeiro  de revisão (ANEXO 1), já publicado na revista Hormone 

Metabolic Research, 2014, 46(9):603-8, com o título “Regulation of insulin sensitivity by 

adiponectin and its receptors in response to physical exercise”; o segundo aceito para 

publicação na revista The Journal of Sports Medicine and Physical Fitness, 2014, com o 

título: “Is it possible to identify underlying cardiovascular risk in young trained military?”- 

ANEXO 2) e o terceiro, com o título:“Efeito da dose única de polifenóis nos parâmetros 

metabólicos em militares expostos a treinamento físico intenso”,  encontra-se em fase final de 

elaboração.  

 As metodologias utilizadas, resultados e discussão estão descritas em cada artigo 

proposto. 

 Este estudo contou com o financiamento da FAPERJ através do Edital FAPERJ N° 

22/2012 - Programa Apoio ao Desenvolvimento de Inovações no Esporte no Estado do Rio de 

Janeiro – 2012. (E-26/190.308/2012) “Influencia do uso agudo de proantocianidinas sobre 

parâmetros bioquímicos e de risco metabólico durante exercício intenso”, sob 

responsabilidade da Profa. Dra. Josely Corrêa Koury. 
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4 ARTIGO: IS IT POSSIBLE TO IDENTIFY UNDERLYING CARDIOVASCULAR 

RISK IN YOUNG TRAINED MILITARY?  
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4.1 Introdução  

 

 

 O exercício é uma importante ferramenta utilizada na prevenção e no tratamento de 

doenças cardiovasculares, uma vez que modifica positivamente a composição corporal e 

lípidios e lipoproteínas plasmáticas (147). No entanto, os atletas de elite (9;10) e militares 

(11) podem apresentar maior risco de desenvolver doenças cardiovasculares do que os 

indivíduos que praticam atividade física moderada (8;148). Foi proposto que o exercício 

físico intenso aumenta o stress oxidativo que pode levar ao desequilíbrio redox (99;136). 

Além disso, o exercício promove alterações morfológicas importantes, que incluem 

hipertrofia cardíaca (coração do atleta). Este aumento nos fatores de risco induzido pelo 

exercício leva a uma maior incidência de doenças cardíacas e até mesmo a morte súbita 

(9;10). O treinamento físico representa um fator cardioprotetor para o aparecimento de 

doenças cardiovasculares, no entanto, não exclui a prevalência de fatores e doenças em 

atletas, ressaltando a grande necessidade de conhecer a saúde cardiovascular para evitar a 

ocorrência de eventos agudos durante a prática desportiva (9) ou treinamento militar. 

 Evidências experimentais sugerem que o exercício aumenta o desequilíbrio oxidativo 

(7), o que poderia aumentar a oxidação de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) da 

oxidação (10). A lipoproteína de alta densidade (HDL) é responsável para remover o LDL - 

oxidado (11) . Portanto , alterações na capacidade antioxidante pode levar a alterações no 

metabolismo do HDL (12) e, consequentemente, aumentar o risco cardiovascular (13). 

Atualmente, a aterosclerose recebe uma enorme atenção por seu efeito sobre a saúde cardíaca, 

cuja patogenia é altamente ligada às condições de estresse oxidativo. As lipoproteínas 

oxidadas, em especial as lipoproteínas baixa densidade eletronegativas [LDL (-)] estão 

presentes no plasma de indivíduos com aterosclerose. Esta LDL modificada é um importante 
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fator de contribuição associada ao desenvolvimento de aterosclerose (109;111).  

 A identificação de parâmetros capazes de detectar o risco cardiovascular precoce em 

grupos ativos físicos é complexa. Enquanto IMC pode ser considerado um preditor 

satisfatório de doença cardiovascular associado à adiposidade em homens e mulheres (100), 

pode ser impreciso para testar indivíduos submetidos a treino intenso. Indivíduos altamente 

treinados apresentam maior teor de massa livre de gordura do que sedentários, e esse 

fenômeno poderia influenciar os valores de IMC. Portanto, o IMC não pode ser utilizado para 

medir diretamente a gordura corporal de atletas (112). A circunferência da cintura é um 

importante parâmetro clínico que pode ser utilizado para avaliar indiretamente a gordura 

visceral(149) e tem sido utilizado com sucesso para identificar o risco cardiovascular em 

diferentes populações (102). No entanto, em atletas e indivíduos fisicamente ativos esse 

índice é pouco explorado, uma vez que estes indivíduos geralmente apresentam baixo 

conteúdo de gordura visceral. Ashwell et al. (103) analisaram mais de 300 mil adultos de 

diferentes grupos étnicos. Eles descobriram que a relação cintura-estatura (CC/E) foi superior 

à circunferência de cintura e o IMC na detecção de fatores de risco cardiometabólicos em 

ambos os sexos. Assim, foi estabelecido que a razão CC/ E é uma ferramenta de rastreio mais 

preciso. Outro parâmetro utilizado para avaliar o risco cardiovascular em diferentes grupos é 

o perfil lipídico (107;150). Os atletas apresentam concentrações elevadas de lipoproteína a, 

considerado um fator de risco para o aumento da incidência de doença cardiovascular. No 

entanto, o índice aterogênico em corredores jovens é menor do que o dos controles 

sedentários (151).  

 Devido às peculiaridades dos indivíduos altamente treinados, torna-se necessário 

encontrar indicadores de rotina aplicáveis capazes de predizer o risco cardiovascular de forma 

confiável, com maior sensibilidade e especificidade do que os parâmetros considerados 

clássicos (circunferência da cintura, IMC e perfil lipídico). A razão leptina/adiponectina (L/ 

A), adipocinas secretadas pelo tecido adiposo, está sendo utilizada como marcador de doenças 

cardiovasculares (12). As concentrações de adiponectina e de leptina são inversa e 

positivamente correlacionadas com a massa gorda, perfil lipídico e resistência à insulina, 

respectivamente, em grupos diferentes (13;54). Os hormônios, leptina e adiponectina foram 

utilizados como marcadores de risco cardiovascular, no entanto, a escassez de estudos e 

resultados contraditórios, os torna indicadores menos confiáveis. A relação entre a intensidade 

e a duração do exercício físico e aumento das concentrações plasmáticas desses hormônios 

permanece obscuro (76;77).  

 Considerando que militares altamente treinados podem apresentar risco cardiovascular 
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e que não foram estabelecidos parâmetros de diagnóstico precoce para este grupo, a hipótese 

deste estudo é que a razão L/A possa ser utilizada como marcador de risco cardiovascular. 

Portanto, o objetivo deste estudo foi identificar o risco cardiovascular em jovens militares 

altamente treinados, utilizando diferentes parâmetros, incluindo a razão L/A.  

 

 

4.2 Metodologia  

 

 

 Este é um estudo transversal, que inclui uma amostra representativa de cadetes da 

Academia Militar das Agulhas Negras. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da 

Universidade Estadual do Rio de Janeiro, Brasil (COEP 008/2011).  

 

 

4.2.1 Participantes 

 

 

 Esta pesquisa ocorreu durante a realização da prova Mega Aspirantes que conta com 

todos os cadetes do terceiro ano da Academia Militar das Agulhas Negras (n=120; gênero 

masculino). Todos os cadetes foram convidados a participar deste estudo e receberam uma 

explicação completa sobre os objetivos, riscos e benefícios do estudo e deram o seu 

consentimento informado por escrito. Considerando todos os cadetes ( n = 120 ) , o tamanho 

da amostra foi estimado em no mínimo 37 indivíduos , assumindo o coeficiente de correlação 

r = 40 % , α = 5 % e β = 20 % ( 23 ) . Após um cálculo da amostra, foram elegíveis os 

participantes aparentemente saudáveis, e sem o uso suplementos nutricionais ou 

medicamentos (n = 54) .  

 

 

4.2.2 Desempenho físico 

 

 

 O desempenho físico dos cadetes foi avaliado através do teste de 12 minutos. Neste 

teste, os participantes percorriam a maior distância possível em 12 minutos em uma pista 

plana (Taraflex ®), com dimensões de 50 x 50 metros (152). Com base nestes resultados, 
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todos os cadetes foram classificados como excelente capacidade física (2,932.3 ± 165,4 m).  

 

 

4.2.3 Coleta das amostras 

 

 

 As amostras de sangue (10 ml) foram colhidas após jejum noturno e em repouso. O 

sangue foi coletado por punção da veia antecubital usando uma seringa heparinizada (30U por 

tubo). As amostras de sangue foram centrifugadas a 1800 g durante 10 minutos para a 

separação do plasma e células sanguíneas. As alíquotas de amostras de plasma foram 

armazenadas a -20° C até serem analisadas.  

 

 

4.2.4 Análises laboratoriais 

 

 

 O perfil lipídico (colesterol total - CT, triglicérides - TG; lipoproteína de baixa 

densidade da colesterol - LDL; lipoproteína de alta densidade - HDL-c) foi medido utilizando 

método enzimático através de kit comercial (Bioclin LTDA, MG, Brasil).Os valores 

considerados ideais eram CT <200 mg / dL; TG <150 mg / dL; LDL-C <100 mg / dL; HDL- 

C> 60 mg / dL (153). A razão TG/ HDL foi calculada para estimar o tamanho das partículas 

de LDL e valores inferiores a 2,0 foram considerados adequados (154) Além disso, foi 

calculado o índice aterogênico plasmático através do cálculo AIP = log (TG / HDL) 

(154;155). Foram estabelecidos intervalos AIP para classificação em baixo risco (<0,11), 

risco intermediário (0,11-0,21) e aumento do risco (> 0,21) (156). A concentração de LDL 

eletronegativa [LDL (-)] foi determinada por espectrofotometria por metodologia validada 

para ELISA (157). 

 As adipocinas plasmáticas, leptina e adiponectina, foram determinadas por ensaio 

imunossorvente ligado a enzima (Millipore, MI, USA). Os valores de leptina foram ajustados 

pela massa gorda (leptina/MG). A razão leptina/adiponectina (L/A) foi calculada, 

considerando adequado valores entre 0,08-0,32 (12).  
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4.2.5 Antropometria e composição corporal 

 

 

 A massa corporal total foi mensurada utilizando uma balança portátil com precisão de 

0,1 kg. A estatura foi avaliada em estadiômetro (Sanny ®; São Paulo Brasil) com precisão de 

0,5 cm. O IMC foi calculado através da divisão da massa corporal em quilos pelo quadrado da 

estatura em metros. Os cálculos do IMC foram realizados de acordo com as orientações da 

OMS (158) cujos valores de eutrofia variam entre 23-24,99 kg/m
2
.  

 A massa gorda foi avaliada através de dobras cutâneas no lado dominante do avaliado, 

utilizando adipômetro Lange (Cambridge Scientific Industries, Cambridge, MD, EUA). 

Foram determinadas três dobras cutâneas (peitoral, abdominal e coxa) por antropometrista 

qualificado. O percentual de gordura corporal (GC) foi calculado de acordo com o protocolo 

descrito por Jackson & Pollock (159) e a equação de Siri (160). A massa livre de gordura 

(MLG) foi estimada por subtração da massa gorda (MG, kg) de massa corporal total.  

 A circunferência da cintura (CC) foi medida no ponto médio entre a décima costela e a 

crista ilíaca, cujos valores obtidos acima de 94 cm, foram considerados em situação de risco 

(161). A razão CC/estatura (CC/E) foi calculada e os valores obtidos superiores a 0,5 foram 

classificados como risco aumentado (104).  

 

 

4.2.6 Análise estatística 

 

 

 Os dados foram expressos como mediana (percentis 25 e 75; P25-P75). A correlação 

entre as variáveis foi testada usando a correlação de Spearman. Todas as análises estatísticas 

foram realizadas utilizando o programa SPSS para Windows V.17.0 (SPSS Inc., IL, EUA) e o 

valor de p <0,05 foi considerado significativo.  

 

 

4.3 Resultados  

 

 

 As características dos indivíduos, incluindo medidas antropométricas e composição 

corporal estão apresentados na Tabela 1.  
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 O perfil lipídico dos participantes estava adequado para CT, TG e LDL-c (153). No 

entanto, todos os participantes apresentavam concentrações de HDL abaixo de 60 mg / dL e 

44% (n = 24) dos militares avaliados apresentavam TG/ HDL acima de 2,0. O AIP mostrou 

que 11% (n = 6), 31,5% (n = 17) e 57,5% (n = 31) dos militares apresentavam risco baixo, 

médio e elevado, respectivamente. A L/A encontrada foi superior a 0,32 (12) para 29% (n = 

16) dos militares neste estudo (Tabela 2). 

 As correlações entre as variáveis são mostradas na Tabela 3. A circunferência da 

cintura se relacionou positivamente com a gordura corporal (GC) (r = 0,396, p = 0,003), com 

a concentração plasmática de TG (r = 0,366, p = 0,009) e com as razões TG/ HDL (r = 0,413, 

p = 0,003) e L/A (r = 0,25; p = 0,035), e negativamente com a concentração plasmática de 

HDL (r = - 0,344, p = 0,015) e de LDL (-) (r = -0,41, p = 0,050). A CC/E foi positivamente 

correlacionada com TG (r = 0,56, p = 0,005), TG/HDL (r = 0,36, p = 0,005), leptina/massa 

gorda (leptina/MG) (r = 0,39, p = 0,002), L/A (r = 0,46, p = 0,001), e negativamente com 

HDL (r = -0,26, p = 0,038) e LDL (-) (r = - 0,22, p = 0,050).  

 A concentração de adiponectina plasmática não se correlacionou com outros 

parâmetros. A razão leptina/MG apresentou uma correlação positiva com o IMC (r = 0,53, p = 

0,001) e negativa com a massa livre de gordura (r = - 0,29, p = 0,03). Além disso, a razão L/A 

relacionou-se com a gordura corporal (GC) (r = 0,59, p <0,001), massa gorda (MG) (r = 0,60, 

p <0,001) e IMC (r = 0,49, p = 0,001), e negativa entre a L/A e a massa livre de gordura (r = - 

0,32, p = 0,02) (Tabela 3). 

 Todos os participantes demonstraram um excelente desempenho físico, determinado 

pelo teste de Cooper (152), onde os escores médios obtidos foram de 2.900 m (P25: 2.850 m, 

e P75: 3.025 m). O desempenho físico (metros percorridos em 12 minutos) foi negativamente 

correlacionado com as razões leptina/MG (r = - 0,38, p = 0,003) e a L/A (r = -0,29, p = 0,02) 

(Figura 1).  
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Tabela 1 - Medidas antropométricas e de composição corporal de militares treinados (n = 54). 

 Mediana P25 - P75 

Idade (anos) 22,2 21,4 – 23,1 

Estatura (m) 1,75 1,70 - 1,81 

Massa corporal total (kg) 73,0 68,1- 78,1 

IMC (kg/m2) 23,7 22,5 - 24,9 

Gordura corporal (%) 9,1 6,9 - 12,4 

Massa gorda (kg) 12,7 9,3 - 17,5 

Massa livre de gordura (kg) 57,5 53,4 – 67,4 

Circunferência de cintura (cm) 78,7 76,5 - 81,6 

CC/E 0,4 0,4 - 0,5 

IMC: índice de massa corporal; CC/E :razão circunferência de cintura e estatura 
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Tabela 2 - Concentração plasmática de adipocinas, perfil lipídico e LDL eletronegativa em militares treinados (n 

= 54).  

 Mediana P25-P75 

Adiponectina (ng/ml) 20,6 14,7 – 26,1 

Leptina (ng/ml) 3,9 2,1 - 7,6 

L/A 0,2 0,09 - 0,50 

Leptina/MG 0,6 0,43 - 0,96 

Colesterol total (mg/dL) 143 130,0 - 157,0 

Triglicerídeos (mg/dL) 88,5 63,0 - 116,0 

HDL (mg/dl) 43 40,0 - 49,0 

TG/HDL 2,0 1,4 -2,9 

AIP 0,3 0,14 - 0,48 

LDL(mg/dl) 77,6 68,5 - 94,5 

LDL(-) (U/L) 1,2 0,8 - 1,5 

L/A: razão leptina/ adiponectina; leptina/ MG: leptina ajustada pela massa gorda; HDL: lipoproteína de alta 

densidade; TG/HDL: razão triglicerídeos/HDL; AIP: índice aterogênico plasmático; LDL: lipoproteína de baixa 

densidade, LDL(-): LDL eletronegativa  
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Tabela 3 - Correlações significativas entre os parâmetros de risco cardiovascular em militares treinados (n=54) 

Variáveis    r p 

 

LEPTINA/MG   x  

                            

 

MLG  

IMC 

 

-0,29 

0,53 

 

0,032 

0,001 

L/A                 x    

 GC                               0,59 0,002 

                            MG 0,60 0,001 

                            

                            

MLG 

IMC 

- 0,32 

0,49 

0,025 

0,001 

CC                x 

                  

 

GC 

TG   

 

0,39 

0,37 

 

0,003 

0,009 

                           HDL - 0,34 0,015 

                          TG/HDL                           0,41 0,003 

 L/A  

LDL (-) 

0,25 

- 0,41 

0,035 

0,050 

CC/E            x    

                          

                          

                          

                         

                         

                          

                          

                        

GC 

MG 

TG 

HDL 

TG/HDL 

LEPTINA/MG 

L/A 

LDL (-)   

0,47 

0,44 

0,56 

- 0,26 

0,36 

0,39 

0,46 

- 0,22 

0,001 

0,001 

0,005 

0,038 

0,005 

0,002 

0,001 

0,050 

Leptina/ MG: leptina ajustada pela massa gorda; MLG: massa livre de gordura; MG: massa gorda; GC: gordura 

corporal; IMC: índice de massa corporal; CC/E :razão circunferência de cintura e estatura ; L/A: razão leptina/ 

adiponectina; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos; TG/HDL: razão triglicerídeos/HDL; 

LDL: lipoproteína de baixa densidade, LDL(-): LDL eletronegativa 
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Figura 1 - (A) Correlação entre o desempenho físico (teste de Cooper, metros) e razão leptina/ MG (r = - 0,38, p 

= 0,003); (B) correlação entre o desempenho físico e L/A (r = - 0,29, p = 0,02) (n = 54).  

  

(A) 

(B) 
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4.4 Discussão 

 

 

 No presente estudo observou-se que, para jovens militares altamente treinados, o risco 

cardiovascular pode ser avaliado através da circunferência da cintura e, principalmente pela 

razão CC/E. Desta forma, estes parâmetros poderiam ser utilizados para detectar risco 

cardiovascular precoce em jovens militares fisicamente ativos. Parâmetros que normalmente 

são aplicados não são precisos para este grupo, incluindo baixos valores da circunferência da 

cintura e, portanto, outros métodos devem ser avaliados. Além disso, o perfil lipídico pode ser 

um fator de confusão nesse grupo uma vez que os lipídios são afetados pela intensidade e 

duração do exercício (162;163). Por estas razões, a razão L/A como preditor de risco neste 

grupo requer mais estudos para confirmação.  

 Os estudos sugerem que as respostas hormonais, principalmente as alterações das 

concentrações de leptina e adiponectina, não são dependentes de modificações na massa 

gorda (61). No presente estudo, as concentrações de adiponectina plasmática foram 

semelhantes a outros estudos em indivíduos fisicamente ativos que demonstraram valores 

médios de 25,4 ng / ml (76). Neste estudo, não foram encontradas correlações entre 

adiponectina e parâmetros de risco cardiovascular, conforme tem sido descrito na literatura 

(12;56). É possível que essas correlações não sejam evidentes, uma vez que a gordura 

corporal destes militares é menor do que outros indivíduos fisicamente ativos (164). A 

mediana da gordura corporal destes sujeitos era 9%, o que está abaixo das recomendações 

saudáveis para indivíduos fisicamente ativos (10%)(164).  

 Uma correlação positiva entre leptina e massa gorda seria esperada (54), no entanto, 

alguns estudos não têm sido capazes de demonstrar uma relação direta entre a leptina e a 

massa de gordura em alguns atletas, incluindo jogadores de rugby e judocas 

competitivos(60;63;66). A magreza oferece vantagens no desempenho físico, no entanto, 

pode afetar a homeostase endócrina e alterar as concentrações de leptina (165). No presente 

estudo, as concentrações de leptina estavam relativamente mais elevadas em comparação a 

atletas (2,5 ng / ml) com composição corporal semelhante (165;166), no entanto, em militares 

treinados os valores eram de 1,2 ng / ml. Esses militares, porém, apresentavam maior gordura 

corporal (167) do que o nosso grupo estudado. No presente estudo, houve uma correlação 

positiva entre a razão leptina/MG e IMC, e negativa com a massa livre de gordura e 

desempenho físico. A correlação positiva entre leptina/MG e IMC indica que esse índice pode  

ser útil em estudos relacionados à leptina neste grupo. Embora o IMC pode não ser adequado 
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para expressar a gordura corporal e massa livre de gordura em indivíduos cronicamente 

treinados, este índice foi útil quando combinado com avaliações da leptina/MG. A relação 

negativa entre IMC e a capacidade física foi semelhante à observada por Bobbert et al. (75). 

Portanto, a razão leptina/MG parece ser um parâmetro promissor para estimar o desempenho 

físico nas forças armadas.  

 Os parâmetros adicionais, como L/A foram identificados para serem ferramentas úteis 

para predizer doença cardiovascular em diferentes grupos (12;53;54). Alguns estudos têm 

sugerido que a L/A é um potencial índice de doença cardiovascular em indivíduos obesos com 

diabetes mellitus, e também em indivíduos não-obesos com glicemia normal ou 

controlada(53-56). Para o nosso conhecimento, não há estudos que avaliem a utilidade da 

determinação da L/A em militares, embora este grupo possa estar em risco cardiovascular 

devido ao treinamento intenso e estresse oxidativo (168). Surpreendentemente, no presente 

estudo o valor de L/A foi maior do que os valores encontrados no grupo controle (0,16 [0,08- 

0,32]) e no grupo de risco cardiovascular (0,26 [0,12-0,56]) observado por Kapelle et al. (12). 

Considerando que, no referido estudo de Kappele, os indivíduos possuíam IMC de 25,8 ± 3,2 

e 27,0 ± 3,5 kg/m2, respectivamente. Apesar do baixo percentual de gordura do grupo militar, 

a L/A se correlacionou positivamente com a massa gorda (% e kg), IMC, CC e CC/E. No 

entanto, neste mesmo grupo, a L/A correlacionou-se negativamente com a massa livre de 

gordura e desempenho físico. Este conjunto de resultados reforça o estudo de Bobbert et al. 

(75) onde maratonistas apresentaram uma relação direta entre a leptina e o desempenho físico, 

independente da idade e peso. Ainda em nosso grupo de militares com excelente capacidade 

aeróbica e reduzida gordura corporal, a L/A foi considerada uma ferramenta útil para a 

identificação de risco cardiovascular mesmo que não esteja diretamente relacionada ao perfil 

lipídico classicamente considerado. 

 Os atletas não são os indivíduos mais adequados para estudar o metabolismo lipídico. 

Evidências epidemiológicas sugerem que os níveis de HDL são alterados após exercícios de 

longa duração, porém a intensidade desempenha um papel menos importante neste processo 

(162;163). Buell et al. (116) estudaram 70 atletas de elite do futebol americano e observaram 

que 34 dos atletas apresentavam síndrome metabólica, caracterizada pelo aumento da pressão 

arterial, circunferência abdominal, glicemia de jejum, triglicérides e reduzida HDL. Aguiló et 

al. (169) verificaram que concentrações de HDL são maiores em ciclistas profissionais do que 

em amadores. No presente estudo, o perfil lipídico dos militares estava adequado segundo os 

parâmetros estabelecido para população saudável (153). Entretanto, baixas concentrações de 

HDL e o índice aterogênico indicam que estes indivíduos altamente treinados apresentam 
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risco cardiovascular adicional. Este resultado pode ser explicado como uma possível resposta 

adaptativa ao treinamento militar de alta intensidade e longa duração, que pode promover 

mobilizações diferenciadas das lipoproteínas (169).  

 Apesar de atletas de diferentes modalidades esportivas apresentarem valores baixos de 

HDL (116), eles geralmente apresentavam melhores índices aterogênicos do que controles 

sedentários (151). Inicialmente, a razão TG/HDL foi proposta como índice aterogênico, e tem 

sido apontado como preditor independente e significativo de infarto do miocárdio. Por 

conseguinte, a razão TG/HDL parece ser um indicador melhor do que os índices de Castelli 

utilizados anteriormente (155). Além disso, Maruyama et al.(154) descobriram que a 

TG/HDL poderia estimar o tamanho de partículas de LDL,cujo valores acima de 2,0 

correspondem à presença de partículas pequenas e densas de LDL, que são mais facilmente 

oxidadas. No presente estudo, 44% dos militares apresentaram valores de TG/ HDL 

superiores a 2,0 e, portanto, isto indica um possível risco cardiovascular. O índice aterogênico 

plasmático (AIP) corrobora com esta constatação, uma vez 57,5% dos militares foram 

considerados de alto risco.  

 A modificação oxidativa de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) é um passo 

fundamental que conduz à aterosclerose (109), processo que pode ser inibido pelo aumento 

das lipoproteínas de alta densidade (HDL) (170) e exercícios físicos intensos (171). Estimar o 

perfil de lipoproteínas tem demonstrado ser importante na prevenção de doenças 

cardiovasculares. A LDL eletronegativa (LDL (-)) é uma subfração da LDL que foi 

modificado e possui uma carga altamente negativa. Elevadas concentrações de LDL (-) têm 

sido associadas a perfis lipídicos desfavoráveis. Além disso, a LDL (-) promove efeitos 

inflamatórios que exercem papel pró-aterogênico, reforçando sua utilização como um 

biomarcador (111). Neste estudo, foi encontrada uma correlação negativa entre a LDL (-), CC 

e CC/E. Apesar da circunferência de cintura ser utilizada para estimar o tecido adiposo 

visceral, este parece ter um efeito protetor sobre a oxidação do LDL nos militares estudados. 

No entanto, a aplicação deste biomarcador isolado não parece adequado para este grupo.  

 Atualmente, o IMC e a CC não são usados para identificar risco cardiovascular em 

atletas ou indivíduos fisicamente ativos, uma vez que a massa livre de gordura é maior neste 

grupo do que em sedentários, e este grupo ativo não possui quantidade importante de gordura 

visceral (112). Paradoxalmente, no presente estudo, apesar da CC e CC/E estarem de acordo 

com os valores normais, houve uma correlação positiva entre os parâmetros da composição 

corporal e perfil lipídico. Exceto para HDL, era esperado uma correlação positiva entre L/A e 

TG/HDL, entretanto houve uma correlação negativa entre HDL, LDL (-) e os indicadores de 
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adiposidade abdominal (CC e CC/E). Assim, estes resultados sugerem que a CC e CC/E 

podem ser utilizados indicadores de risco cardiovascular em militares treinados.  

 

 

4.5 Conclusão  

 

 

 Considerados em conjunto, nossos resultados sugerem que militares treinados 

poderiam ser classificados como limítrofes quanto ao risco cardiovascular, quando somente o 

perfil lipídico é empregado como marcador. As medidas de CC e CC/E são parâmetros de 

fácil obtenção e podem ser empregados na identificação do potencial risco cardiovascular, 

enquanto outros estudos não confirmam a eficácia da razão L/A para este fim. 
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5 ARTIGO: EFEITO DA DOSE ÚNICA DE POLIFENÓIS SOBRE PARÂMETROS 
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INTENSO 
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5.1 Introdução 

 

 

O exercício físico intenso é capaz de promover, desequilíbrio oxidativo (136) e 

energético (89), além de alterações na composição corporal, com aumento da massa livre de 

gordura e redução da massa gorda (147). Com isso, podem ocorrer alterações em vários 

sistemas, entre eles o sistema endócrino (71). Já foi observado que o estresse oxidativo é 

capaz de prejudicar a sinalização da insulina associada à lesão muscular induzida pelo 

exercício (195). O desequilíbrio energético acelera a lipólise e afeta a concentração 

plasmática de leptina e de adiponectina (71). A leptina tem papel fundamental na supressão 

do apetite e homeostase energética (39), e a adiponectina exerce efeito benéfico sobre o 

metabolismo, melhorando a sensibilidade à insulina e a tolerância à glicose (51). 

Davidson et al (196) sugerem que em períodos de longo treinamento físico o uso de 

substancias nutricionais pode reduzir os efeitos do estresse gerado pelo treinamento 

modulando a ação imune e antioxidante. Entre eles são sugeridos os polifenóis, moléculas 

oriundas do metabolismo secundário dos vegetais (123), tais como as proantocianidinas 

presentes nas uvas, que têm ação antioxidante, anti-inflamatória, protetora do endotélio (180), 

além de prevenir ou reduzir os danos causados pelo desequilíbrio gerado pelo exercício 

intenso (18,19,137). Entretanto, pouco se sabe sobre a ação dos polifenóis sobre a secreção e 

a resposta da leptina e adiponectina (140,142). Em relação a homeostase glicêmica o uso de 

polifenóis já foi descrito como satisfatório em indivíduos com diabetes (17) ou obesos (94). 

Para o nosso conhecimento, não há na literatura informações relacionadas a pratica de 

exercício físico intenso e o consumo de polifenóis sobre a secreção de adipocinas. 

A proposta do presente estudo foi avaliar o efeito de um treinamento militar intenso e 

do uso de uma dose única de polifenóis (Vitis vinífera), sobre a concentração plasmática de 
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leptina, adiponectina, de marcadores de desequilíbrio oxidativo, assim como sobre a 

homeostase glicêmica.  

 

 

5.2 Metodologia 

 

 

Este é um estudo longitudinal controlado duplo-cego, em uma amostra representativa 

dos cadetes da Academia Militar das Agulhas Negras. Nesta prova os militares são 

submetidos a exercício físico contínuo e controle alimentar por 72 h. O estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética da Universidade Estadual do Rio de Janeiro, Brasil (COEP 008/2011) e  

registrado no Clinical Trials (NCT 01875497). 

 

 

5.2.1 Participantes 

 

 

 Este estudo ocorreu durante a realização da prova Mega Aspirantes que conta com 

todos os cadetes do terceiro ano da Academia Militar das Agulhas Negras (n=120; gênero 

masculino). Todos os cadetes foram convidados a participar deste estudo e receberam uma 

explicação completa sobre os objetivos, riscos e benefícios do estudo e deram o seu 

consentimento informado por escrito. Considerando todos os cadetes (n = 120) e o desenho 

ANOVA-RM 4 x 2, o tamanho da amostra foi estimado em 25 indivíduos por grupo, 

assumindo α =0,05 e o poder estatístico de 0,95. Após o cálculo do tamanho amostral, foram 

elegíveis os participantes que não utilizavam suplementos nutricionais ou medicamentos (n = 

54). Estes foram divididos em dois grupos: placebo (n=27) e suplementado (n=27).  

 

 

5.2.2 Desenho experimental 

 

 

 Anterior ao início da Prova Mega (Tbsl) foram realizadas a coleta de sangue, medidas 

antropométricas (estatura, massa corporal e dobras cutâneas) e teste de esforço aeróbio (teste 

de 12 minutos; Copper 1968). Após a realização de todas as coletas no Tbsl, os participantes 
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foram distribuídos aleatoriamente, de forma duplo-cego, para receber uma cápsula contendo 

200 mg de extrato seco de Vitis vinifera  (GS, n = 27) ou 200 mg de placebo (amido) (GP, n = 

27) . As cápsulas eram idênticas na aparência (isto é, o tamanho, forma e cor), e produzidas 

pela mesma farmácia (Novaera, Rio de Janeiro, Brasil). As cápsulas foram consumidas 

imediatamente antes do inicio da Prova militar. 

Foram realizadas quatro coletas de sangue, a primeira imediatamente antes da 

suplementação e do treinamento (Tbsl), a segunda após o primeiro dia (T24h), a terceira após o 

segundo dia (T48h,)  de treinamento físico e  a quarta após 24h de repouso (TR24h).  

 

 

5.2.3 Consumo alimentar 

 

 

Durante os três dias de realização do treinamento, o consumo de alimentos foi 

controlado e padronizado de acordo com os responsáveis pela alimentação. O porcionamento 

e a qualidade dos alimentos foram semelhantes para todos os participantes. O consumo de 

alimentos durante a prova foi observado pela razão resto:ingestão. Para o cálculo do conteúdo 

em nutrientes foi utilizado o software Avanutri
®
. 

 

 

5.2.4 Antropometria e composição corporal 

 

 

A massa corporal total foi mensurada utilizando uma balança portátil com precisão  de 

0,1 kg. A estatura foi avaliada em estadiômetro (Sanny ®; São Paulo Brasil) com precisão de 

0,5 cm. O IMC foi calculado através da divisão da massa corporal em quilos pelo quadrado da 

estatura em metros. Os cálculos do IMC foram realizados de acordo com as orientações da 

OMS (158) cujos valores de eutrofia variam entre 23-24,99 kg/m2. 

A massa gorda foi avaliada através de dobras cutâneas no lado dominante do avaliado, 

utilizando adipômetro Lange (Cambridge Scientific Industries, Cambridge, MD, EUA). 

Foram determinadas três dobras cutâneas (peitoral, abdominal e coxa) por antropometrista 

qualificado. O percentual de gordura corporal (BFM) foi calculado de acordo com o protocolo 

descrito por Jackson & Pollock (Jackson e  Pollock, 1978) e a equação de Siri (Siri, 1993). A 

massa livre de gordura (FFM) foi estimada por subtração da massa gorda (FM, kg) de massa 
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corporal total. 

 

 

5.2.5 Coleta de sangue e análises bioquímicas  

 

 

 Quatro coletas de sangue foram realizadas sendo a primeira, antes treinamento (Tbsl), a 

segunda e terceira 24h e 48h após o treinamento físico (T24h e T48h, respectivamente) e a 

quarta coleta após 24h de repouso (TR24h). O sangue foi coletado sempre pela manhã, após 12 

horas de jejum, por profissional capacitado. Foi realizada punção venosa e coletados cerca de 

10 mL de sangue em tubos com anticoagulante adequada às análises. Após centrifugação por 

10 minutos a 1.800 rpm o plasma foi separado e distribuído em tubos apropriados, os quais 

foram armazenados em freezer -80ºC até o momento das análises. Todas as análises foram 

realizadas no Laboratório de Fisiopatologia e Bioquímica do Instituto de Nutrição da 

Universidade do Estado do Rio do Janeiro.  

No plasma foram determinadas as concentrações de glicose (kit comercial glicose 

oxidase – Bioclin LTDA) e insulina através de imunoensaios enzimáticos (Gênese Produtos 

Farmacêuticos e Diagnósticos, Brasil).  A partir dos valores plasmáticos de insulina e glicose 

foi calculado o modelo de avaliação da homeostase e resistência à insulina (HOMA) = 

insulina (mU/mL) x glicemia de jejum (mg/dL)/405.  

As adipocinas plasmáticas, leptina e adiponectina, foram determinadas por ensaio 

imunossorvente ligado a enzima (Millipore, MI, USA). A concentração da LDL 

eletronegativa foi mensurada por espectrofotometria (ELISA) (Synergy™ Mx, Biotek 

Instruments Inc, Winooski, VT) (157) 

 

 

5.2.6 Análise estatística 

 

 

A normalidade dos dados foi verificada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Os 

resultados foram apresentados como mediana e percentis 25 e 75 (p25; p75). A comparação 

entre os dois grupos foi dada por Mann Whitney test. A comparação entre tempos e grupos 

foram dadas por ANOVA on Ranks repetidas medidas. A influência do tempo (compreendida 

como a influencia do treinamento), do suplemento e da relação tempo (treinamento) x 
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suplemento foi testada por análise de variancia ANOVA two-way, adotando os maiores 

valores de F de Fisher como medidas da comparação dos pares de médias e valor de p <0,05. 

O software utilizado foi o SPSS v.17, 2010. 

 

 

5.3 Resultados  

 

 

 A idade, as medidas antropométricas e a composição corporal dos participantes do 

estudo são apresentadas na Tabela 1. Os grupos, placebo e suplementado, apresentaram 

similaridade nestas variáveis, o que mostra a homogeneidade do grupo estudado. Todos os 

participantes eram eutróficos de acordo com o IMC <24 kg/m
2
 (158) e apresentavam 

percentual de gordura compatível com a pratica regular de exercício físico intenso (164). 

 A média dos três dias do consumo alimentar é apresentada na Tabela 2. Todos os 

militares consumiram mesmos alimentos, preparações e quantidades, distribuídos em três 

refeições diárias. A razão resto:ingestão foi nula para todos os participantes durante todo o 

estudo. 

A comparação das concentrações plasmáticas de adiponectina e leptina apresentou 

diferença significativa apenas intragrupo para ambos os grupos (Figura 1). Para o grupo 

placebo, os menores valores de adiponectina (<24%, p<0,05) e de leptina (80%, p<0,05) 

foram observados após 48h de treinamento (T48h) quando comparado aos valores basais. 

Após 48h de treinamento e 24h de repouso a concentração de leptina se manteve reduzida 

(Figura 1). Após 24h de repouso, a concentração plasmática de leptina não retornou aos 

valores basais, mantendo-se 20%, 118% e 60% menores (p<0,05) do que o valor inicial, 

respectivamente (Tabela 2). Para o grupo suplementado, foram observadas menores 

concentrações de leptina no momento T24h quando comparado com o basal (58%; p<0,05) e 

T48h quando comparado com T24h (38%; p<0,05) (Figura 1). 

Os indicadores de homeostase glicêmica foram semelhantes entre os grupos, os dados 

são apresentados na Figura 2. Foi observada menor concentração plasmática de insulina, no 

T24h (38%, p<0,05), somente para o grupo placebo e no T48h para ambos os grupos (44%, 

placebo; 47%, suplementado; p<0,05) quando comparado com o valor basal. A concentração 

plasmática de glicose apresentou variação significativa somente no grupo placebo, com maior 

concentração em T48h, quando comparado com a mediana dos valores basais (21%, p<0,05) 

e com T24h (30%, p<0,05). Foi observado retorno aos valores basais após o repouso de 
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24h(T24-repouso). 

A variação da concentração plasmática da LDL (-) é mostrada na Figura 3. No grupo 

placebo e no grupo suplementado foram observados os maiores valores (200%, 92%, p<0,05, 

respectivamente) após o repouso de 24h (T24h repouso). Porém, o grupo suplementado 

apresentou menor valor em T24h (67%, p<0,05), T48h (57%, p<0,05) quando comparado 

com o grupo placebo. 

Foi testada a influencia do uso da dose única do suplemento, do treinamento físico e 

da interação entre eles sobre as variáveis estudadas (Tabela 3). Somente a LDL (-) foi 

influenciada pelo uso da dose única de polifenóis. As concentrações plasmáticas de 

adiponectina e de leptina foram influenciadas pelo treinamento e a insulina e glicose por 

nenhum dos fatores estudados (Tabela 3). 

 

Tabela 1- Características gerais dos participantes (n=54) 

 Placebo 

mediana (P25 –P75) 

Suplementado 

mediana (P25 –P75) 

Idade (anos) 21,9 

(21,1- 22,5) 

22,4 

(21,6- 23,4) 

Massa corporal total (kg) 72,60 

(66,5 -78,7) 

73,50 

(69,1 - 76,2) 

Estatura (m) 1,7 

(1,7 -1,8) 

1,8 

(1,7- 1,8) 

IMC (kg/m²) 24,1 

(22,7 -24,9) 

23,4 

(22,2 - 24,8) 

Gordura corporal (%) 11,1 

(7,9 - 14,3) 

8,1 

(6,5 – 11,5) 

Massa gorda (kg) 7,4 

(5,6 -9,8) 

6,2 

(4,4 - 8,9) 

Massa livre de gordura (kg) 63,8 

(59,8 -70,7) 

65,1 

(61,5 – 71,1) 

IMC: índice de massa corporal 
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Tabela 2– Consumo médio de nutrientes durante os três dias de treinamento 

Nutriente Média DP 

Proteínas 

           (g/dia)               95,3 9,4 

  (% de energia ingerida) 15,6 1,0 

   

Carboidratos  

           (g/dia) 355,7 5,7 

  (% de energia ingerida) 58,5 3,1 

   

Lipídeos  

           (g/dia) 70,2 8,5 

   (% de energia ingerida) 25,9 2,2 

   

Energia (kcal/dia) 2435,8 91,2 
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Figura1: Comparação da mediana de concentração plasmática de adiponectina e leptina em militares antes 

(Basal), durante (T24h e T48h) e após 24h de treinamento intenso (T24h-repouso). a: diferente do 

momento basal no mesmo grupo; b: diferente do momento T24h no mesmo grupo; c: diferente do 

momentoT48h no mesmo grupo; 
#
 diferença entre os grupos (p<0.05).  Anova on Ranks 

repetidas medidas seguido do teste de Tukey.  
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Figura 2: Comparação da mediana de concentração  plasmática de insulina e glicose em militares antes (Basal), 

durante (T24h e T48h) e após 24h de treinamento intenso (T24h-repouso). a:diferente do momento 

basal no mesmo grupo; b: diferente do momento T24h no mesmo grupo; 
c
: diferente do momentoT48h 

no mesmo grupo; 
#
 diferença entre os grupos (p<0.05).Anova on Ranks repetidas medidas seguido do 

teste de Tukey. 
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Figura 3- Comparação da concentração de LDL eletronegativa (-) entre os grupos placebo e suplementado nos 

momentos basal, 24h, 24h de treinamento intenso e após 24h de repouso. a : diferente do momento 

basal no mesmo grupo; b: diferente do momento T24h no mesmo grupo; c: diferente do 

momentoT48h no mesmo grupo; # diferença entre os grupos (p<0,05).Anova on Ranks repetidas 

medidas seguido do teste de Tukey.  

 

Tabela 3- Influência do tempo (treinamento), suplementação, e interação entre tempo (treinamento) x 

suplementação, sobre as variáveis dependentes estudadas. 

Variáveis 

dependentes 

Variáveis independentes 

 Tempo 

(treinamento) 

Suplementação Tempo (treinamento) x 

Suplementação 

F p F p F p 

Adiponectina 5,28 0,002 0,63 0,43 0,12 0,95 

Leptina 12,41 <0,001 1,02 0,31 0,20 0,89 

Insulina 4,19 0,007 0,12 0,73 0,63 0,59 

Glicose 12,64 <0,001 0,81 0,37 2,22 0,08 

LDL (-) 33,83 <0,001 76,84 <0,001 7,04 <0,001 

LDL (-):  LDL enletronegativa 
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5.4 Discussão 

 

 

 O presente estudo foi o primeiro a investigar o efeito de um treinamento militar 

intenso e do uso de uma dose única de polifenóis (200 mg; Vitis vinífera), sobre a 

concentração plasmática das adipocinas,  leptina e adiponectina, homeostase glicêmica e de 

marcadores de desequilíbrio oxidativo. 

No presente estudo, apesar da distribuição adequada na oferta de macronutrientes, o 

consumo calórico ficou 39 % abaixo do recomendado, tendo em vista que para operações de 

combate semelhantes, um gasto calórico de 4000 – 4500 kcal por dia é estimado (197). 

Entretanto, esse balanço calórico negativo é usual em operações militares, e o consumo é, 

normalmente, de aproximadamente 2400 kcal/dia, seja porque a oferta é insuficiente, seja por 

outros fatores ambientais e fisiológicos que levam a diminuição do apetite (197).  

No presente estudo, após a suplementação com dose única de polifenóis foram 

observadas diferenças significativas na concentração das adipocinas. No grupo suplementado 

as concentrações de adiponectina permaneceram inalteradas após o treinamento militar. 

Enquanto no grupo placebo o exercício físico resultou em redução das concentrações de 

adiponectina que só retornaram aos valores iniciais após repouso. O resultado do nosso grupo 

placebo corroboram com os achados de Jurimae et al.(70) e Roupas et al.(71) que 

demonstraram que exercícios anaeróbicos curtos ou prolongados podem reduzir 

concentrações de adiponectina. Este resultado também pode indicar treinamento excessivo ou 

inadequada recuperação de atletas (77). A redução na concentração de adiponectina pode 

levar a inflamação, estresse oxidativo e desequilíbrio da regulação metabólica, como 

resistência à insulina (181). Logo, é importante um período de recuperação para o 

reestabelecimento da homeostase das adipocinas.  

A ação dos polifenóis na secreção ou ação das adipocinas não é amplamente explorada. 

Alguns autores observaram diferentes respostas, como Derdemezis et al. (140) que 

encontraram que os polifenóis quercetina, epigalocatequina galato (EGCG) e resveratrol não 

afetam a secreção de adiponectina em adipócitos humanos. Contrariando estes achados, Cho 

et al. (143) observaram um aumento na expressão e secreção de adiponectina de maneira 

dose-dependente em adipócitos de ratos tratados somente com catequinas. No presente 

estudo, não foi observada influencia do consumo de polifenóis sobre as adiponectinas, nossos 

resultados apontam para que as variações encontradas estejam ligadas ao treinamento físico 

realizado, conforme observado por Jurimae et al (77) e Lakdhar et al (79). A redução 
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plasmática da leptina é reconhecida como resposta ao efeito crônico ou agudo de exercícios 

físicos em atletas e militares (61;62;72). Nossos achados, em ambos os grupos, reforçam o 

efeito hipoleptinemico do exercício. A manutenção das concentrações de leptina inferiores ao 

momento pré-exercício, mesmo após o repouso, em ambos os grupos, sugere que a atividade 

militar realizada levou ao comprometimento da produção desta adipocina. O treinamento 

militar referido neste estudo se  caracteriza pelo elevado volume de treinos e insuficiente 

tempo para a recuperação dos indivíduos, o que representa um bom modelo de estudo de 

overtrainnig. Portanto, os baixos valores encontrados em ambos os grupos fortalecem a 

utilização da leptina como indicador de rendimento conforme estudos em atletas (75;182,198) 

Os polifenóis exercem efeitos benéficos na manutenção da homeostase glicêmica 

através do aumento da captação de glicose nos tecidos periféricos, proteção das células β- 

pancreáticas e supressão da glicogenólise hepática (184). Segundo Chiva-Blanch et al. (94) os 

polifenóis derivados da uva reduzem a concentração da  insulina e o HOMA-R bem como 

mantém constante a glicemia de indivíduos em alto risco cardiovascular. Triatletas 

normoglicêmicos também apresentaram menor concentração de glicose plasmática em 

resposta ao consumo do suco de uva tinto orgânico (18).  

No presente estudo, houve redução na concentração de insulina após 24h de 

treinamento  no grupo placebo, enquanto no grupo suplementado essa redução ocorreu a partir 

de 48h de treino. Porém estas alterações são unicamente decorrentes do exercício militar 

contrariando os achados de Zunino et al.(185) e de Hong et al.(186) que demostraram que o 

pó liofilizado da uva ao proteger as  células ß-pancreáticas de animais resultam em melhor 

secreção de insulina e controle glicêmico.  

A concentração plasmática de glicose durante o exercício tende a reduzir, uma vez que 

a secreção de insulina é suprimida e a de glucagon aumentada, o que estimula o aumento na 

produção de glicose endógena suficiente para manter a normoglicemia. Em resposta à 

contração muscular, a captação muscular da glicose aumenta substancialmente. No exercício 

de alta intensidade estimula a grandes aumentos na epinefrina, que por sua vez estimula 

aumentos adicionais na produção hepática de glicose e glicogenólise para garantir a 

manutenção da glicemia (187). 

 No presente estudo, enquanto no grupo placebo a concentração da glicose plasmática 

aumentou após 48h de treinamento e reduziu após 24h de repouso, no grupo suplementado 

não houve qualquer alteração neste parâmetro. Neste estudo, as flutuações glicêmicas são 

justificadas apenas em resposta ao exercício físico contínuo, de acordo com Mancilla et al 

.(89) e Jorge et al. (90). 
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A LDL eletronegativa (LDL (-)) consiste em uma subpopulação heterogênea de 

partículas de lipoproteínas de baixa densidade com maior poder de agressão ao endotélio 

(110). Por ser facilmente oxidada e encontrada na circulação, a determinação de LDL (-) tem 

sido empregada como marcador sensível e precoce de eventos ateroscleróticos (109;111).  

O exercício físico intenso promove a lipoperoxidação da LDL além de aumentar a 

concentração da LDL(-) (118;119), o que poderia aumentar o risco de doenças 

cardiovasculares em indivíduos ativos. No presente estudo, ambos os grupos apresentaram 

aumento da LDL (-) após 24h de treinamento, como esperado. Entretanto, o grupo 

suplementado apresentou menores valores de LDL(-) em comparação ao grupo placebo. Estes 

achados indicam que o extrato seco de Vitis vinifera foi capaz de impedir a oxidação da 

LDL(-) o que reforça o efeito antioxidante e cardioprotetor dos polifenóis nestes indivíduos. 

Este resultado está de acordo com os efeitos antioxidantes dos polifenóis da uva que estão 

associados à cardioproteção por impedir a oxidação do LDL e, em paralelo, reduzir as lesões 

ateroscleróticas (193;194).  
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CONCLUSÃO 

 

 Estes achados sugerem que o treinamento afeta a secreção das adipocinas 

independentemente do uso da Vitis vinífera. Entretanto a dose única desta fonte de polifenóis, 

foi capaz de reduzir a oxidação da LDL(-). Desta forma, apesar da utilização de nutrientes 

antioxidantes por indivíduos fisicamente ativos não ser um consenso, estes achados, sugerem 

que para este grupo uso do extrato seco de Vitis vinifera pode reduzir o risco 

cardiometabólico, proveniente da oxidação da LDL (-). 
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ANEXO A: Resumo do artigo de revisão publicado na Hormone Metabolic Research. 

 

 

Horm Metab Res. 2014 Aug;46(9):603-8. doi: 10.1055/s-0034-1377026. 

 

Regulation of insulin sensitivity by adiponectin and its receptors in response to physical 

exercise. 

 

Passos MC, Gonçalves MC. 

Institute of Nutrition, State University of Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, RJ, Brazil. 

 

Abstract 

Adiponectin is an adipocyte-derived abundant plasma protein, also called Acrp30 (adipocyte 

complement-related protein), adipoQ, ApM1 (AdiPose Most abundant Gene transcript 1), or 

GBP28 (gelatin-binding protein-28). Insulin resistance is a primary contributing factor in the 

pathogenesis of type 2 diabetes. Adiponectin binds to adiponectin receptors AdipoR1 and 

AdipoR2, and exerts antidiabetic effects via activation of AMPK and PPAR-α pathways, 

respectively. In the same sense chronic exercise has been showed to induce numerous 

metabolic factors that can improve insulin resistance. It has been reported that physical 

exercise training increases adiponectin receptors, which may mediate the improvement of 

insulin resistance in response to exercise, which is the focus of the present review. 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Passos%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25126860
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gon%C3%A7alves%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25126860
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ANEXO B: Resumo do artigo aceito para publicação na The Journal of Sports Medicine and 

Physical Fitness 

 

 

J Sports Med Phys Fitness. 2014 Nov 4. 

 

Is it possible to identify underlying cardiovascular risk in young trained military? 

 

Gonçalves MC, Passos MC, Beltrame JD, Koury JC. 

Institute of Nutrition, State University of Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, RJ, Brazil 

 

Abstract 

 

BACKGROUND/AIM: Exercise is an important tool used in the prevention of cardiovascular 

risk. Contradictorily, elite athletes and military have been found to have at high 

cardiovascular risk. This study aimed to identify underlying cardiovascular risk in young 

trained military using different parameters including the leptin:adiponectin (L:A) ratio. 

 

METHODS:Healthy military males (n=54) participated in this study. Anthropometric and 

body composition were measured; after overnight fast were determined: plasma lipid profile, 

electronegative-LDL (LDL (-)), leptin and adiponectin concentrations. Data were expressed 

as median [25th and 75th percentiles]. The relationship between variables was tested using the 

Spearman correlation, with p<0.05 considered significant. 

 

RESULTS: Total cholesterol (143[130-157 mg/dL]), triglycerides (TG 88.5[63-116 mg/dL]) 

and LDL-c (77.6[68.8-94.5 mg/dL]) plasma levels were adequate. However, all participants 

were found to have HDL-c below 60 mg/dL (43[40-49 mg/dL]) and 44% (n=24) had a 

TG:HDL-c ratio (2.0[1.4-2.9]) above 2.0. The L:A ratio was higher than 0.32 for 29% (n=16) 

of the participants. The main correlations observed were between waist circumference (WC) 

and WC:height ratio, with TG (r=0.37; r=0.56), TG:HDL ratio (r=0.41; r=0.36), HDL (r= - 

0.344; r= - 0.26,) and L:A ratio (r=0.25; r=0.46). 

 

CONCLUSIONS: Trained military men could be classified with borderline cardiovascular 

risk when considering only their lipid profiles. However, this observation may be 

confounding for this group since lipid profiles are altered by highly intense and long exercise 

duration. The L:A ratio be should be monitored more closely to establish whether a 

relationship exists between WC and WC:H and the L:A ratio has potential diagnostic. 
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ANEXO C: Carta convite para publicação na Journal of Archives in Military Medicine 

 

Dear Dr. M C Gonçalves, 

As the editor-in-chief of Journal of Archives in Military Medicine, I would like to inform you 

that we read with interest your valuable publication in The Journal of sports medicine and 

physical fitness titled: Is it possible to identify underlying cardiovascular risk in young trained 

military? in our last editorial board meeting. Respecting your outstanding experiences in this 

field, I would like to officially request you for writing an invited article to our journal.  

Just for your information I would like to mention that recently we have published the below 

article in the same field of interest in our journal. The full-text of this article can be found:  

Title: Average Military Service Length and Soldiers’ General Health  

Link: http://jammonline.com/?page=article&article_id=20604 

How to Submit? 
Your article (review article, meta-analysis, original article, brief report) are more than 

welcomed to our journal via online submission system at: www.jammonline.com. I hope we 

could have your scientific views in our journal in future. 

** Kindly note that after submitting your invited article, inform us by an email with the 

subject of (INVITED ARTICLES from Dr. M C Gonçalves) to 

invite_authors@kowsarpub.com  

Peer Review: All submissions are expediently reviewed by the section editors and peer 

reviewers.  

Archive of Journal: For submitting your manuscript and having a look at our latest issue, 

please visit our website: www.jammonline.com 

We are looking forward to hearing from you. 

----------------------------------------------------- 

Kind Regards, 

Prof. Ali Reza Khoshdel, , 

Editor-in-Chief | Journal of Archives in Military Medicine | info@jammonline.com 

131120140204  

http://jammonline.com/?page=article&article_id=20604
http://jammonline.com/
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