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RESUMO 

 

FIGUEIREDO, Flavia Albuquerque. Concentração de leptina sérica e sua relação com a 
composição corporal em lesionados medulares fisicamente ativos e não ativos. 2011. 58f. 
Dissertação (Mestrado em Alimentação, Nutrição e Saúde) - Instituto de Nutrição, 
Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2011. 

 
A expectativa de vida de indivíduos com lesão medular (LM) vem aumentando nas 

últimas décadas, apesar das alterações metabólicas, hormonais e de composição corporal 
conferirem um maior risco de desenvolverem doenças cardiovasculares (DCV), obesidade e 
diabete mellitus tipo 2. Os indivíduos com LM possuem reduzida atividade do sistema 
nervoso simpático e reduzida concentração de catecolaminas, que inibem a lipólise e 
favorecem o aumento da massa adiposa. O acúmulo da gordura, principalmente abdominal 
acarreta o aumento das concentrações séricas de leptina e de proteína c-reativa (PCR), 
podendo também alterar as concentrações de hormônios tireoidianos e de TSH. Além disso, 
infecções do trato urinário e de úlceras de pressão podem também contribuir para o 
aumento das concentrações de PCR nos lesionados medulares. Elevações da concentração 
sérica de PCR e de leptina são preditivos independentes para DCV. Exercícios físicos (EF) 
possuem efeitos benéficos sobre as funções motoras, musculares e no perfil lipídico pós-
lesão crônica, além de desempenhar papel importante na redução da massa adiposa e no 
risco de doenças crônicas e inflamações sistêmicas. Estudos sobre esse tema são escassos 
em lesionados medulares. Os objetivos deste estudo foram comparar a concentração sérica 
de leptina em lesionados medulares fisicamente ativos (FA) e não ativos (N-FA), e avaliar 
sua relação com a composição corporal e as concentrações de TSH, T3, T4 e PCR, por 
serem considerados fatores que interferem diretamente a concentração sérica de leptina. 
Participaram do estudo 22 indivíduos com LM cervical (C5-C7) divididos em FA (n=13) com 
prática de EF há ≥3 meses,≥3 vezes/semana, totalizando ≥150 minutos/semana e N-FA 
(n=9). A composição corporal foi determinada por absorciometria de dupla emissão de raio-
x. Amostras de sangue foram coletadas após jejum de 12 horas para determinação da 
leptina sérica, TSH, T3, T4 e PCR. Os FA apresentaram menor massa corporal total 
(p=0,02), massa gorda (em kg, p≤0,001 e em percentual, p≤0,001) e IMC (p=0,004). A 
relação positiva entre a concentração sérica de leptina e a massa gorda (kg) foi observada, 
mais fortemente, somente quando foi considerado todo o grupo (n=22; r =0,78; p≤0,001). Ao 
destacar os N-FA, o poder de associação reduziu (r= 0,67; p=0,05) e, ao isolar os FA, a 
relação foi perdida (r=0,36; p=0,22). As concentrações séricas de TSH e hormônios 
tireoidianos foram similares, mas a concentração de leptina foi menor no grupo FA 
(p≤0,001), assim como a concentração de PCR (p<0,04). Os resultados observados 
sugerem que o EF regular confere uma melhor composição corporal com redução da massa 
gorda, massa corporal total e de IMC, e redução das concentrações séricas de PCR e de 
leptina contribuindo, possivelmente, para a redução do risco doenças crônicas, 
principalmente as DCV, que são a maior causa de mortalidade entre esses indivíduos. A 
leptina apresentou relação positiva com a massa gorda, quando testado todo grupo e 
somente os N-FA, indicando que através de um mecanismo ainda não explicado, os 
lesionados medulares ativos mantém o mesmo comportamento do que não lesionados, em 
relação ao rompimento entre a relação de leptina e massa adiposa.  

 
Palavras-chave: Lesão Medular. Exercício físico. Leptina. 

 

 



 
 

 
 
 

ABSTRACT 
 

The life expectancy of individuals with spinal cord injury (SCI) has increased in recent 
decades, despite an increased risk of developing cardiovascular disease, diabetes mellitus 
type 2, obesity due to metabolic, hormonal and body composition changes. The SCI 
individuals have reduced activity of the sympathetic nervous system and have reduced 
concentrations of catecholamines, which inhibit lipolysis and promote fat mass increased. 
The accumulation of body fat, especially abdominal, leads to increased serum concentrations 
of leptin and c-reactive protein (CRP) and may also alter the concentration of thyroid 
hormones and TSH. In addition, recurrent urinary tract infections and pressure ulcers can 
also increase concentrations of CRP. Increased serum leptin and CRP are independent 
predictors of coronary heart disease. Exercises has effects on motor function, muscle and 
lipid profile in chronic post-injury and plays an important role in reducing body fat and risk of 
chronic disease and system inflammation. Studies on this topic in spinal cord injured are 
scarce. The objectives of this study were to compare the serum leptin in spinal cord injured 
physically active (PA) and non physically active (N-PA), and assess it’s relationship with 
body composition and concentrations of TSH, T3, T4 and CRP, which are factors that directly 
affect the serum concentration leptin. The study included 22 spinal cord injured with cervical 
injury (C5-C7) divided in physically active (PA n=13, with physical activity for at least 3 
months, 3 times/week or more, for a total minimum of 150 minutes/week) and non physically 
active (N-PA n=9). Body composition was determined by dual energy absorptiometry X-ray 
(iDXA). Blood samples were collected after fasting for 12 hours for determination of serum 
leptin, TSH, T3, T4 and CRP-us. Physically actives individuals had lower total body mass 
(p=0.02), fat mass (in kg, p≤0,001 and in percentage, p≤0,001) and BMI (p=0.004). The 
positive relantionship between serum leptin and fat mass (kg) was observed, more strongly, 
when considered only the whole group (n=22, r=0.78, p≤0,001). This association had 
reduced when evaluating the non-PA individuals (n=9, r=0.67, p=0.05) and was not observed 
in the PA group isolated (n=13; r=0,36; p=0,22). Serum TSH and thyroid hormones were 
similar, but the concentration of leptin was lower in PA group (p≤0,001). The concentration of 
CRP-us was lower in PA group than in N-PA group (p<0,04). The results suggest that regular 
exercises confers an improvement in body composition with reduced fat mass, total body 
mass and BMI, and reduces serum concentrations of CRP and leptin, contributing possibly to 
reduce the risk for chronic diseases, especially cardiovascular diseases, which are a major 
cause of mortality among these individuals. Leptin showed a positive relationship with fat 
mass, only when all groups were tested. When groups were separated, only the non-PA 
group maintained a relationship, indicating that through a mechanism that is not explained, 
the spinal cord injured has the same active behavior than able bodies-athletes in relation to 
disruption the relationship between leptin and fat mass. 

 
Keywords: Spinal cord injury, exercise, leptin 
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INTRODUÇÃO 
 
 

Estima-se que cerca de 2,5 milhões de indivíduos no mundo sofreram lesão 

medular e que aproximadamente 130.000 novos casos possam ocorrer por ano 

(ICCSCIP, 2010). A incidência anual de lesão medular é estimada em 15 a 40 casos 

por milhão de habitantes (BRANCO et al, 2007). No Brasil, a Rede Sarah de 

Hospitais de Reabilitação, nos últimos 10 anos, totalizou mais de 9.000 

atendimentos a pacientes com alguma sequela de lesão medular por trauma. A 

maior incidência no mundo de lesão medular ocorre principamente em homens 

(quatro vezes) do que em mulheres, sendo os acidentes de veículos motores a 

causa mais comum (45,6%), seguido de quedas/mergulho (19,6%), violência 

(17,8%), esportes (10,7%) e outras causas (6,3%) (BRANCO et al, 2007). A lesão 

também pode ocorrer por causas não traumáticas, como por exemplo hemorragias, 

tumores e infecções por vírus (www.sarah.br, acesso em março de 2010). 

A lesão na medula espinhal danifica a rede neural responsável pela 

comunicação com o cérebro afetando a transmissão, modificação, as coordenações 

motora e sensorial e o controle autônomo dos órgãos (NASCIMENTO; SILVA, 2007). 

A principal característica central da lesão medular crônica é a descentralização do 

sistema nervoso autônomo. Indivíduos lesionados medulares regulam as funções 

corporais a partir da parte distal da medula espinhal e dos gânglios correspondentes, 

abaixo do nível da lesão (HJELTNES et al, 2005). 

A consequência da lesão medular pode ser a paraplegia, observada quando 

ocorre a injúria na altura das vértebras torácicas, lombares ou sacrais, acarretando a 

perda total ou parcial da função motora e/ou sensitiva (NASCIMENTO; SILVA, 

2007). Neste caso, a função dos membros superiores fica preservada, porém há 

comprometimento dos membros inferiores, do tronco e dos órgãos pélvicos 

(NASCIMENTO; SILVA, 2007). O termo tetraplegia ou quadriplegia é aplicado 

quando a lesão ocorre na altura das vértebras cervicais (NASCIMENTO; SILVA, 

2007) e há perda parcial ou total da função motora e/ou sensitiva que ocorre tanto 

nos membros superiores, inferiores, tronco e órgãos pélvicos (NASCIMENTO; 

SILVA, 2007).  
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A expectativa de vida de indivíduos com lesão medular tem aumentado nas 

últimas cinco décadas (MARUYAMA et al, 2008; LANNEM et al, 2009), porém a taxa 

de mortalidade é sempre maior do que a da população não lesionada (MARUYAMA 

et al, 2008). Isto ocorre em virtude do desenvolvimento de doenças associadas à 

lesão tais como: obesidade, diabetes e maior risco a doença cardiovascular 

(KARLSSON et al, 1995; JEON et al, 2003; MAÏMOUN et al, 2004; HJELTNES et al, 

2005; BAUMAN; SPUNGEN, 2008; MARUYAMA et al, 2008). Entre as principais 

causas do desenvolvimento das doenças associadas à lesão medular está a 

modificação que ocorre na composição corporal, com redução da massa livre de 

gordura e aumento da massa gorda, principalmente na região abdominal (JONES et 

al, 1998). Esta modificação tem sido explicada pela reduzida concentração sérica de 

catecolaminas (HJELTNES et al, 2005) e de T3 (CHEVILEE; KIRSHBLUM, 1995) 

que podem inibir a lipólise e favorecer o aumento da massa adiposa e com isso 

elevar a secreção de leptina. 

A leptina, hormônio relacionado à obesidade, é produzida pelos adipócitos e 

pode regular a adiposidade corporal via sistema nervoso central (SIVITZ et al, 1999;  

RAYNER; TRAYHURN, 2001; JEON et al, 2003; FONSECA-ALANIZ et al, 2006; 

SANDOVAL; DAVIS, 2008; DAVY; ORR, 2009; ROMAN et al, 2010; JOVANOVIC; 

YEO, 2010). Após alcançar a circulação sanguínea a leptina se liga a receptores 

específicos no cérebro, levando ao sistema nervoso central um sinal de saciedade 

que reflete a quantidade existente de energia em forma de gordura no organismo 

(RAYNER; TRAYHURN, 2001; DAVY; ORR, 2009; ROMAN et al, 2010; 

JOVANOVIC; YEO, 2010).  Atuando por intermédio de receptores, que fazem uso da 

via JAK/STAT3 de transdução do sinal intracelular, a leptina é capaz de modificar a 

expressão e a atividade de inúmeros peptídeos hipotalâmicos que regulam o apetite 

e o gasto de energia (SIVITZ et al, 1999; RAYNER; TRAYHURN, 2001; STEINER; 

ROMANOVSKY et al, 2007; ROMAN et al, 2010; JOVANOVIC; YEO, 2010). Além 

disso, sinaliza o estado nutricional do organismo a outros sistemas fisiológicos, 

modulando a função de várias glândulas alvo (SIVITZ et al, 1999; RAYNER; 

TRAYHURN, 2001; WANG et al, 2005; STEINER; ROMANOVSKY et al, 2007; 

JOVANOVIC; YEO, 2010 ). 

A concentração sérica de leptina está diretamente relacionada à massa gorda 

corporal (RAYNER; TRAYHURN, 2001; JEON et al, 2003; FONSECA-ALANIZ et al, 
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2006; LAMBERT et al, 2010), porém vários determinantes biológicos levam a 

oscilações entre eles, o jejum, o exercício físico moderado e o frio que resultam na 

redução da expressão do gene da leptina e eventual queda nas concentrações 

séricas (HARDIE et al, 1996; HICKEY et al, 1997; SANDOVAL; DAVIS, 2003; 

AHIMA; OSEI, 2004). Por outo lado, a alimentação após jejum, os glicocorticóides e 

insulina são fatores que estimulam a transcrição do gene e a produção de leptina 

(TRAYHURN et al, 1995; SALADIN et al, 1995). Estudos em humanos mostraram 

que o aumento da secreção de leptina também pode estar associado com o 

aumento da concentração de proteína c-reativa (PCR), independentemente do 

gênero e da adiposidade (SHAMSUZZAMAN et al, 2004). 

Lesionados medulares frequentemente apresentam infecções recorrentes de 

úlceras de pressão e do trato urinário (FROST et al, 2005; WANG et al, 2009). Além 

disso, com o avanço do tempo de lesão, há maior acúmulo de tecido adiposo 

(HUANG et al, 2000; JEON et al, 2003; SPUNGEN et al, 2003; MARUYAMA et al, 

2008) e com isso maior PCR, uma proteína de fase aguda relacionada a maior 

incidência de doenças cardiovasculares (FOROUSHI et al, 2001; PANNACCIULLI et 

al, 2001; LIMA et al, 2007; TSAO et al, 2009; BEAVERS et al, 2010). 

O exercício físico tem sido apontado como um excelente mecanismo para a 

mobilização do tecido adiposo (JÉQUIER et al, 1999; BENATTI; LANCHA, 2007) e 

redução do risco de doenças crônicas (KRAEMER et al, 2002; BEAVERS et al, 

2010), inclusive em populações com lesão medular (DE GROOT et al, 2003), 

possivelmente, devido à redução de secreção de leptina e de PCR (TSAO et al, 

2009). Em atletas não lesionados, a relação entre leptina sérica e massa gorda 

corporal é contraditória. Alguns autores descreveram que a variação na 

concentração de leptina durante exercícios físicos estaria relacionada à variação da 

massa adiposa (PASMAN et al, 1998; KRAEMER et al, 2002; BENATTI; LANCHA, 

2007). Porém, estudos mais recentes, evidenciaram que, independente da variação 

da massa corporal adiposa, ocorrem alterações na concentração sérica de leptina 

em atletas (KOURY et al, 2007; CASIMIRO-LOPES et al, 2009; BRÉBAN et al, 2009; 

ESTEGHAMATI et al, 2010). 

A relação entre composição corporal, prática de exercícios físicos e 

concentração de leptina em lesionados medulares ainda não foi estudada. Assim, o 

presente estudo tem como objetivos determinar e comparar a concentração sérica 
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de leptina e associá-la com as variáveis que podem interferir diretamente sobre sua 

concentração tais como a composição corporal, a concentração sérica de TSH, 

hormônios tireoideanos e proteína c-reativa (PCR) em lesionados medulares 

fisicamente ativos e não ativos.  

Este estudo faz parte do programa “Apoio à construção da cidadania da 

pessoa com deficiência”, e está inserido no projeto “Nutrição e exercício como ações 

para melhoria da qualidade de vida, condicionamento físico e saúde de indivíduos 

com tetraplegia”, financiado pela FAPERJ (Fundação de Apoio à Pesquisa do Estado 

do Rio de Janeiro), referente ao Edital 12/2008 FAPERJ - Processo E 

26/111.788/2008. 

 

 

1 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
1.1 A Lesão Medular 

 
 

A lesão medular contribui para um estilo de vida mais sedentário, quando 

comparado ao período anterior a lesão, devido às mudanças no funcionamento 

físico e motor que ocorrem de acordo com o nível e a gravidade da lesão (LANNEM 

et al, 2009). Como a lesão resulta na disfunção de diversos órgãos, no passado, a 

sobrevivência era reduzida e a qualidade de vida diminuída. No entanto, com a 

crescente conscientização e os avanços no tratamento das complicações advindas 

da lesão, os indivídios lesionados estão vivendo mais e com mais satisfação 

(BRANCO et al, 2007). 

A injúria na medula espinhal danifica a rede neural responsável pela 

comunicação com o cérebro, afetando a transmissão, modificação e coordenação 

motora e sensorial, bem como o controle autônomo dos órgãos (NASCIMENTO; 

SILVA, 2007). Uma característica central da lesão medular crônica é a 

descentralização do sistema nervoso autônomo. Indivíduos lesionados medulares 

regulam as funções corporais a partir da parte distal da medula espinhal e dos 

gânglios correspondentes, abaixo do nível da lesão (HJELTNES et al, 2005). 
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A medula espinhal situa-se dentro do canal vertebral, sob a forma de um 

cordão, com aproximadamente 45 cm de comprimento e é contínua até a 2ª vértebra 

lombar distal, onde termina como uma estrutura cônica conhecida como cone 

medular. Abaixo deste nível, as fibras nervosas da medula são denominadas cauda 

equina. Estendem-se pela medula, 31 pares de raízes nervosas: 8 cervicais, 12 

torácicas, 5 lombares, 5 sacrais e 1 coccígea (BRANCO et al, 2007).  

 

 

 
Figura 1- Estrutura da coluna vertebral, da medula espinhal e suas inervações (Fonte: BRANCO et al, 2007) 

 

A medula serve como via de retransmissão, que transfere as informações do  

cérebro para a periferia e recebe a informação sensorial distal e a transmite de 

forma centralizada. Ela é protegida e apoiada por revestimentos meningeos (a dura-

máter e a pia-máter), ligamentos e os ossos das vértebras (7 cervicais, 12 torácicas, 

5 lombares, 5 sacrais e 4 ou 5 coccígeas), que formam a coluna vertebral (Figura 1). 

O suprimento sanguíneo é fornecido por uma única artéria vertebral, que abastece 

²/3  anteriores da medula, duas artérias espinhais posteriores que abastecem ¹/3 da 

medula e artérias radiculares que apóiam as artérias anteriores e posteriores. A 

artéria da Adamkiewicz, uma grande artéria radicular lombar, supre a porção meio-

torácica (T8-L1 a nível vertebral) e pode ser interrompida devido à lesão, para a 

aorta tóraco-abdominal (BRANCO et al, 2007).  
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A gravidade do quadro de uma lesão medular depende da altura e do grau de 

destruição das vias medulares aferente e eferente (Figura 2). A maior extensão e o 

maior nível da injúria afetam diretamente a massa muscular disponível para a 

realização de atividade física e a independência funcional do indivíduo 

(NASCIMENTO; SILVA, 2007; BRANCO et al, 2007) (Figura 3). 

 
Figura 2: Esquema de uma lesão medular por                          Figura 3: Esquema de uma injúria na medula espinhal 

 fratura de vértebra (Fonte: http://www.clinicaipm.com.br)                  (Fonte: http://www.clinicaipm.com.br)  

 

A lesão pode ser completa, quando não há movimento voluntário abaixo do 

nível da lesão, ou incompleta, quando ainda existe movimento voluntário ou algum 

tipo de sensação abaixo do nível da lesão (www.sarah.br, acesso em março de 

2010) (Figura 4). 

 

 

 
Figura 4: Classificação da lesão medular (Fonte: www.uiortho.com.br) 

 

A classificação em paraplegia ou tetraplegia está diretamente ligada a altura 

da lesão na coluna vertebral e a perda das funções. O termo paraplegia refere-se à 

perda da função motora e/ou sensitiva nos segmentos torácico, lombar ou sacral da 

medula espinhal. A função dos membros superiores permanece preservada, porém 

pode ocorrer o comprometimento dos membros inferiores, tronco e órgãos pélvicos. 
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A tetraplegia refere-se à perda da função motora e/ou sensorial nos segmentos 

cervicais da medula espinhal. Ocorre o comprometimento dos membros superiores, 

assim como o tronco, os membros inferiores e os órgãos pélvicos (NASCIMENTO; 

SILVA, 2007) (Figura 5). 

 
 
Figura 5- Relação entre a altura da lesão na medula espinhal e a classificação em paraplegia e tetraplegia (Fonte: 

http://www.clinicaipm.com.br) 

 

A lesão medular pode desenvolver profundas mudanças na composição 

corporal do indivíduo lesionado, como o acúmulo de gordura corporal (HUANG et al, 

2000; JEON et al, 2003; MARUYAMA et al, 2008), a redução da massa corporal 

magra (JEON et al, 2003;  HJELTNES et al, 2005), da densidade mineral e do 

conteúdo mineral ósseo (JEON et al, 2003; MIYAHARA et al, 2008). Essas 

mudanças na composição corporal conferem um maior risco de desenvolver 

doenças cardiovasculares (HARNESS et al, 2008), obesidade (WANG et al, 2005), 

osteoporose (BLOOMFIELD et al, 1996) e diabete mellitus tipo 2 (HJELTNES et al, 

2005). A lesão medular em humanos pode resultar em várias mudanças hormonais 

e na elevação da concentração de várias adipocinas, como a leptina (HUANG et al, 

2000).  
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Os indivíduos lesionados medulares possuem reduzida atividade do sistema 

nervoso simpático e apresentam reduzida concentração de catecolaminas, quando 

comparados com indivíduos sem lesão, provavelmente refletindo a repressão da 

resposta neural simpática (HJELTNES et al, 2005). Os níveis mais baixos de 

catecolaminas inibem a lipólise e favorecem o aumento da massa adiposa, fato que, 

possivelmente, explica o aumento sérico da leptina (HUANG et al, 2000; HJELTNES 

et al, 2005). Concentrações elevadas de leptina sérica em indivíduos com lesão 

medular, quando comparados a um grupo controle, ocorreram, possivelmente, 

devido a um relativo aumento no percentual de adiposidade no grupo com lesão 

medular (BAUMAN et al, 1996; WANG et al, 2005). 

Acreditava-se, inicialmente, que o tecido adiposo era como um depósito 

passivo, capaz apenas de armazenar de excesso de calorias, contudo, 

recentemente, estudos revelaram que os adipócitos sintetizam e secretam moléculas 

biologicamente ativas, as adipocinas ou adipocitocinas (WESTPHAL, 2008; 

HUFFMAN; BARZILAI, 2009), implicadas na fisiopatologia cardiovascular e capazes 

de modificar o risco de doenças cardiovasculares (STAPLETON et al, 2008; 

MARINOU et al, 2010). Quando liberadas em excesso pelo tecido adiposo, as 

adipocinas podem criar um ambiente suscetível à inflamações (WISSE, 2004; 

MARINOU et al, 2010), que é um contribuinte multifatorial da fisiopatologia geral do 

estado de obesidade (STAPLETON et al, 2008). A inflamação tanto é um fator de 

risco independente da obesidade, como também um componente integral nas vias 

pelas quais outros fatores de risco, relacionados à obesidade, se manifestam como 

doenças (STAPLETON et al, 2008). Indivíduos com lesão medular apresentam perfil 

clínico e metabólico semelhante aos de pacientes com doenças inflamatórias 

crônicas, como a artrite reumatóide, doença de Crohn e doença renal crônica 

(FROST et al, 2005). 

Entre esses mediadores ou adipocinas, a leptina é um dos mais estudados, 

sendo capaz de melhorar a resposta imune celular e aumentar a pressão sanguínea 

(STAPLETON et al, 2008; MARINOU et al, 2010).  Além de possuir papel central na 

homeostase e balanço energéticos, a leptina atua também na resposta inflamatória 

sistêmica e sua resistência está associada à obesidade (STEINER; ROMANOVSKY, 

2007). Por outro lado, sugere-se que este hormônio possa aumentar a atividade 

nervosa simpática, estimular a geração de espécies reativas de oxigênio, induzir a 
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agregação plaquetária e promover a trombose arterial (STAPLETON et al, 2008; 

MARINOU et al, 2010). Os níveis séricos de leptina são diretamente proporcionais à 

adiposidade, o que leva a postular a existência da resistência à leptina, identificando 

a proteína c-reativa (PCR) como uma possível fonte de perturbação da sinalização 

intracelular da leptina (STAPLETON et al, 2008).  

A proteína c-reativa (PCR) é uma proteína de fase aguda, sintetizada pelo 

fígado, em resposta às adipocinas, que reflete a lesão tecidual, infecção e 

inflamação ativa sistêmica (FOROUHI et al, 2001; LIMA et al, 2007; PANACCIULLI 

et al, 2001; HAN & LEAN, 2011). Elevações da concentração sérica de PCR são 

preditivos independentes para fatores de risco cardiovascular (FOROUHI et al, 2001; 

PANNACCIULLI et al, 2001; WANG et al, 2009; TSAO et al, 2009), assim como a 

concentração sérica de leptina (WANNAMETHEE et al, 2007; REIS et al, 2008; 

TSAO et al, 2009; MARINOU et al, 2010). Indivíduos com mais tempo de lesão 

medular, por terem desenvolvido infecções recorrentes de úlceras de pressão e 

frequentes infecções do trato urinário, apresentaram evidências sorológicas de um 

estado inflamatório crônico (FROST et al, 2005; WANG et al, 2009), demonstrando 

elevados marcadores séricos de inflamação em comparação com o grupo controle 

sem lesão (WANG et al, 2009). 

A disfunção dos adipócitos, como ocorre na obesidade, pode alterar a 

liberação das adipocinas pelo tecido adiposo, dando origem a distúrbios metabólicos 

e energéticos, podendo afetar também a função da tireóide (KRISTENSEN et al, 

1999; IGLESIAS; DÍEZ, 2007). Os hormônios da tireóide e a leptina são 

determinantes da adiposidade, através da regulação do metabolismo energético, 

termogênese, metabolismo da glicose e dos lipídeos, ingestão alimentar e apetite e 

oxidação dos ácidos graxos (KRISTENSEN et al, 1999; IGLESIAS; DÍEZ, 2007; 

BEYDOUN et al, 2011).  

A secreção de tireotrofina (TSH) se dá pela estimulação do hormônio 

hipotalâmico estimulador de tireotrofina (TRH) e pelo feedback negativo exercido 

pelos hormônios tireoideanos (T3 e T4), os quais são reguladores da secreção de 

TSH (MOURA; MOURA, 2004). O TSH e os hormônios tireoideanos regulam o 

metabolismo corporal (Mc ARDLE et al, 1998; CANALI; KRUEL, 2001). Os níveis de 

leptina e de TSH se correlacionam e ambos estão positivamente correlacionados 

com a adiposidade (IGLESIAS; DÍEZ, 2007). A leptina modula a expressão do gene 
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TRH no núcleo paraventricular do hipotálamo e estimula o eixo hipotálamo-pituitária-

tireóide (MOURA; MOURA, 2004; IGLESIAS; DÍEZ, 2007).  A moderada elevação 

das concentrações de TSH, associada aos valores de T3, é encontrada, 

normalmente, em indivíduos obesos e as concentrações elevadas do hormônio da 

tireóide aumentam o gasto energético em repouso (REINEHR, 2010). Como 

consequência desse aumento, a diponibilidade de estoque de energia para a 

conversão em gordura é diminuída (REINEHR, 2010).  

A leptina e o TSH têm ciclos cicardianos quase idênticos e a deficiência da 

leptina está intimamente associada com a desregulação dos padrões pulsáteis do 

ritmo circadiano de TSH, sugerindo uma possível papel da leptina na secreção do 

TSH (IGLESIAS; DÍEZ, 2007). Estudos em humanos demonstraram que a circulação 

do hormônio da tireóide desempenha um papel relevante na regulação do 

metabolismo da leptina, independente do índice de massa corporal (IMC) e da 

massa gorda corporal (HSIEH et al, 2002). Anormalidades na função da tireóide têm 

sido relatadas em indivíduos com lesão medular de fase aguda e crônica, 

semelhante a indivíduos com “Síndrome de baixo T3” (BAUMAN; SPUNGEN, 2000), 

que é caracterizada por valores baixos de triiodotironina total (T3), normais de 

tiroxina total (T4) e elevados de triiodotironina reversa total (rT3) (WARD; MACIEL, 

1997,  GOU et al, 2006, MCMAHON, 2010). 

 

 

1.2 O Tecido Adiposo 
 
 

O sistema nervoso autônomo, através das inervações simpáticas e 

parassimpáticas, possui controle direto sobre o tecido adiposo (FONSECA-ALANIZ 

et al, 2006; LAMBERT et al, 2010; KALSBEEK et al, 2011). A redução da atividade 

do sistema nervoso simpático tem sido considerada como um fator de risco para o 

aumento do peso corporal e o desenvolvimento da obesidade (DAVY; ORR, 2009; 

LAMBERT et al, 2010), pois desempenha papel essencial na regulação do 

metabolismo e na homeostase cardiovascular (DAVY; ORR, 2009). Tem sido 

sugerido que a baixa atividade do sistema nervoso simpático possa ser fator de risco 

para o ganho de massa gorda, porém a sua ativação, que ocorre normalmente em 
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obesos, é característica de doenças metabólicas e cardiovasculares (DAVY; ORR, 

2009).  

Os riscos associados à obesidade estão no desenvolvimento de várias co-

morbidades como a diabete mellitus tipo 2 (KARLSSON et al, 1995; REIS et al, 

2008; STAPLETON et al, 2008; WESTPHAL et al, 2008; HUFFMAN; BARZILAI, 

2009; MARIONOU et al, 2010; SINGH et al, 2010), acidente vascular cerebral 

(HUFFMAN; BARZILAI, 2009), doenças cardiovasculares (KARLSSON et al, 1995; 

WANNAMETHEE et al, 2007; REIS et al, 2008; STAPLETON et al, 2008;  

WESTPHAL et al, 2008; HUFFMAN; BARZILAI, 2009; MARIONOU et al, 2010; 

SINGH et al, 2010), síndrome metabólica (HUFFMAN; BARZILAI, 2009; LAMBERT 

et al, 2010; YUN et al, 2010) e, mais recentemente, a alguns tipos de câncer 

incluindo de próstata, mama, fígado, rins, colón de ovário e do endométrio 

(HUFFMAN; BARZILAI, 2009).  

Os mamíferos possuem dois tipos de tecido adiposo, o marrom e o branco.  

Os depósitos de tecido adiposo marrom no ser humano são encontrados, em maior 

quantidade, em fetos e recém-nascidos. O tecido adiposo marrom participa da 

termogênese, regulando a temperatura corporal (JÉQUIER; TAPPY, 1999; 

FONSECA-ALANIZ et al, 2006). O tecido adiposo branco apresenta funções mais 

específicas como proteção mecânica contra choques e traumatismos externos, 

permite o deslizamento adequado entre vísceras e músculos, sem comprometer a 

integridade e funcionalidade (FONSECA-ALANIZ et al, 2006). Além de se apresentar 

como isolante térmico, mantendo a temperatura corporal adequada, ele também 

armazena energia com pouca água (FONSECA-ALANIZ et al, 2006).  

O tecido adiposo é um órgão endócrino ativo capaz de secretar várias 

adipocinas que podem promover inflamação e interferir com a ação da insulina 

(WISSE, 2004; STAPLETON et al, 2008; HUFFMAN; BARZILAI, 2009). Inicialmente, 

acreditava- se que o tecido adiposo era um depósito passivo, para armazenar 

calorias em excesso. No entanto, estudos têm revelado que as células do tecido 

adiposo, os adipócitos, sintetizam e secretam substâncias biologicamente ativas, as 

adipocinas, implicadas na fisiopatologia cardiovascular e capazes de modificar o 

risco de doenças cardiovasculares (STAPLETON et al, 2008; DeLANY, 2008; 

MARINOU et al, 2010). A diminuição da massa gorda está fortemente relacionada 
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com a diminuição dos níveis de adipocinas pró-inflamatórias (STAPLETON et al, 

2008; WESTPHAL, 2008). 

De acordo com o risco metabólico, a localização do excesso de massa gorda 

corporal é estritamente relacionada com os efeitos adversos metabólicos do que 

com a quantidade de gordura corporal, onde a obesidade abdominal se apresenta 

como melhor preditor de risco para diabete mellitus tipo 2 e doenças 

cardiovasculares do que a massa gorda absoluta (WESTPHAL, 2008). Em 

indivíduos com lesão medular, a correlação entre os níveis de adipocinas e a 

composição corporal é considerada diferente da população sem lesão, devido as 

diferentes localizações do tecido adiposo, em que lesionados medulares apresentam 

excessiva gordura abdominal (MARUYAMA et al, 2008). 

As adipocinas ou adipocitocinas, substâncias bioativas secretadas pelos 

adipócitos, possuem diferentes funções fisiológicas e o tecido adiposo expressa 

receptores para a maioria dessas substâncias (IGLESIAS; DÍEZ, 2007). As 

adipocinas influenciam a função e a integridade de outros tecidos, bem como 

possuem efeitos endócrinos, autócrino e parácrinos no cérebro, fígado e músculos 

esqueléticos, controlam a ingestão calórica, a termogênese, a imunidade, a glândula 

tireóide, os hormônios reprodutivos e a função neuroendócrina (IGLESIAS; DÍEZ, 

2007). As adipocinas, quando liberadas em excesso na obesidade, podem 

desenvolver inflamações (STAPLETON et al, 2008).  

Os diferentes marcadores inflamatórios possuem funções similares, como o 

fator de necrose tumoral-α (TNF-α), a interleucina-1β (IL-1β) e a interleucina-6 (IL-6), 

que possuem propriedades pró-inflamatórias (WISSE, 2004) e estão relacionadas 

com o sistema imune (FONSECA-ALANIZ et al, 2006). O fator transformador de 

crescimento β (TGF-β) e a proteína de via de complemento alternativa, a adipsina, 

relacionados com fatores de crescimento (FONSECA-ALANIZ et al, 2006). A leptina, 

a adiponectina, a resistina e o angiotensinogênio contribuem  para a inflamação 

crônica, a resistência à insulina e o risco de doenças cardiovasculares (WISSE, 

2004). Estudos demonstraram que a gordura subcutânea e a gordura visceral são 

biologicamente distintas, com a gordura visceral apresentando muito mais 

características pró-inflamatórias do que a subcutânea (HUFFMAN; BARZILAI, 2009).  

A concentração de leptina sérica aumentada está relacionada ao aumento da 

prevalência de doenças cardiovasculares, sendo correlacionada significativamente 

com alterações metabólicas, inflamatórias, independente da circunferência da 
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cintura (WANNAMETHEE et al, 2007; REIS et al, 2008; SINGH et al, 2010). A leptina 

pode contribuir para o desenvolvimento dessas doenças por ações pró-inflamatórias 

e pró-trombóticas, podendo ser um elo importante no desenvolvimento da obesidade 

(WANNAMETHEE et al, 2007). A leptina possui várias ações metabólicas e 

cardiovasculares que afetam a homeostase corporal sendo importante, não apenas 

no controle da gordura corporal e no metabolismo energético, mas também nas 

regulações fisiológicas e fisiopatológicas, cardiovascular e renal (SINGH et al, 2010). 

A leptina é um hormônio polipeptídeo formado por 167 aminoácidos e 16kDA 

que é sintetizado e secretado principalmente pelos adipócitos do tecido adiposo 

branco (RAYNER; TRAYHURN, 2001; JÉQUIER, 2002; SANDOVAL; DAVIS, 2003; 

MAÏMOUN et al, 2004; WANG et al, 2005; FONSECA-ALANIZ et al, 2006; 

WANNAMETHEE et al, 2007; STEINER; ROMANOVSKY, 2007; SINGH et al, 2010). 

Foi identificada em 1994, pela equipe do Dr Friedman, da Rockefeller University, 

através da clonagem posicional do gene ob/ob de um camundongo obeso, que 

apresentou uma mutação inativa desse gene ob/ob e os resultados do fenótipo 

apresentaram uma completa deficiência do produto do gene ob. Este produto ficou 

conhecido como proteína ob ou leptina, palavra derivada do grego, onde leptos 

significa magro, fino (NEGRÃO; LICÍNIO, 2000; DARDENO et al, 2010).  

O principal sítio de ação da leptina é o hipotálamo, no que diz respeito ao 

balanço energético. Existem seis variedades (splice variants) de receptores da 

leptina, porém apenas a forma longa Ob-Rb possui domínio intracelular para a 

transmissão do sinal de ligação da leptina para o interior da célula (RAYNER; 

TRAYHURN, 2001; AHIMA; OSEI, 2004; STEINER; ROMANOVSKY, 2007; 

BENATTI; LANCHA, 2007; DARDENO et al, 2010). Após a identificação da leptina, 

os receptores são clonados e a forma longa Ob-Rb, que é considerada a mais 

importante em termos de transmissão direta dos efeitos biológicos, interage com o 

transdutor e ativador da transcrição do sistema (RAYNER; TRAYHURN, 2001; 

AHIMA; OSEI, 2004; STEINER; ROMANOVSKY, 2007; BENATTI; LANCHA, 2007; 

DARDENO et al, 2010). A ativação da forma longa Ob-Rb desencadeia uma série de 

transdução de sinal por várias vias, como o Janus Kinase2/sinal transdutor e 

ativador da transcrição3 (JAK2/STAT3) que é a melhor e a mais estudada 

(NEGRÃO; LICÍNIO, 2000; RAYNER; TRAYHURN, 2001; AHIMA; OSEI, 2004; 

STEINER; ROMANOVSKY, 2007; DARDENO et al, 2010; ROMAN et al, 2010). Esta 

via possui papel importante na homeostase energética e, possivelmente, função 
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neuroendócrina, onde a ativação do STAT3 induz a transcrição da pró-ópio-

melanocortina (POMC), um neuropeptídeo anorexigênico, no núcleo arqueado do 

hipotálamo (AHIMA; OSEI, 2004; DARDENO et al, 2010). 

Os receptores Ob-Rb são encontrados em vários outros núcleos do 

hipotálamo, mediando os efeitos da leptina sobre a ingestão e o gasto energético 

(RAYNER; TRAYHURN, 2001; JÉQUIER, 2002; ; AHIMA; OSEI, 2004; STEINER; 

ROMANOVSKY, 2007; BENATTI; LANCHA, 2007; DARDENO et al, 2010). A maior 

expressão dos receptores Ob-Rb é encontrada no cérebro, porém já foram 

identificados também nas ilhas pancreáticas, intestino, rim, trato gastrointestinal, 

placenta, tecido adiposo e medula adrenal (RAYNER; TRAYHURN, 2001; DeLANY, 

2008; DARDENO et al, 2010). 

A leptina desempenha papel na redução da ingestão alimentar, atuando no 

núcleo arqueado hipotalâmico, através da estimulação da expressão dos 

neuropeptídeos ligados a inibição da ingestão alimentar como pró-ópio-

melanocortina (POMC), no transcrito relacionado à cocaína e anfetamina (CART) e 

no aumento do gasto energético via inervação simpática (RAYNER; TRAYHURN, 

2001; JÉQUIER, 2002; SANDOVAL; DAVIS, 2003; AHIMA; OSEI, 2004; FONSECA-

ALANIZ et al, 2006; BENATTI; LANCHA, 2007; DARDENO et al, 2010). Atua 

também em outros neurônios do mesmo núcleo arqueado hipotalâmico inibindo a 

expressão do neuropeptídeo Y e do peptídeo agouti (AgRP), ambos envolvidos no 

mecanismo que estimula a ingestão alimentar e que reduz o gasto energético 

(RAYNER; TRAYHURN, 2001; JÉQUIER, 2002; SANDOVAL; DAVIS, 2003; AHIMA; 

OSEI, 2004; FONSECA-ALANIZ et al, 2006; BENATTI; LANCHA, 2007; DARDENO 

et al, 2010).   

 

 

1.3 Leptina e Exercício 
 
 

A leptina atua sobre o hipotálamo inibindo a ingestão de alimentos, 

estimulando o gasto energético, a taxa metabólica e a termogênese pelo aumento 

da atividade do sistema nervoso simpático (DeLANY, 2008; SINGH et al, 2010), 

representando um mecanismo de defesa do organismo contra o desenvolvimento da 

obesidade (WANG et al, 2005). Além disso, exerce efeitos na angiogênese, no 
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sistema imunológico, no controle da pressão sanguínea, no metabolismo do músculo 

esquelético, na hematopoiese e na osteogênese (RAYNER; TRAYHURN, 2001; 

AHIMA; OSEI, 2004; FONSECA-ALANIZ et al, 2006). 

Variações nas concentrações séricas de leptina foram observadas a partir de 

determinada massa adiposa corporal, sugerindo o envolvimento de outros fatores na 

regulação da leptina como a insulina, corticosteróides, ácidos graxos livres e a 

ingestão de alimentos (KRAEMER et al, 2002; AHIMA; OSEI, 2004). Considerando o 

papel da leptina no gasto energético e o papel do exercício na manutenção da perda 

de peso, o exercício pode ser um importante determinante na concentração sérica 

de leptina em humanos (PÉRUSSE et al, 1997; RESELAND et al, 2001). Contudo, 

pouco se conhece sobre os efeitos do exercício na concentração sérica  de leptina 

em lesionados medulares. 

O exercício pode ser considerado como um agente estressor fisiológico, 

afetando a secreção de leptina (SANDOVAL; DAVIS, 2003). A associação inversa 

entre atividade física e concentração de leptina, independente do sexo, idade e da 

adiposidade corporal, foi observada em grupos expostos a cargas elevadas de 

exercício (PASMAN et al, 1998; KOURY et al, 2007; CASIMIRO-LOPES et al, 2009; 

ESTEGHAMATI et al, 2010). Tal como foi observado em jogadores de rugby sem 

lesão com treinamento físico regular por mais de 10 horas/semanais comparado a 

um grupo controle formado por indivíduos fisicamente ativos (<3 horas/semanais). 

Os jogadores apresentavam maior massa adiposa (kg) do que o grupo controle, mas 

os níveis séricos de leptina eram significativamente menores, possivelmente devido 

a maior massa livre de gordura ou a mecanismos compensatórios de regulação da 

ingestão energética, sem excluir a possibilidade de redução de massa adiposa 

visceral e subcutânea (BRÉBAN et al, 2010).  

Exercícios intensos, por mais de 6 meses, em indivíduos com lesão medular 

possuem efeitos benéficos nas funções motoras, musculares e no perfil lipídico pós-

lesão medular crônica, tendo valor terapêutico e podendo também ser utilizado como 

reabilitação (HARNESS et al, 2008; DE GROOT et al, 2003). Além disso, provoca 

benefícios no desempenho de atividades diárias, promovendo uma melhora na 

qualidade de vida (NASCIMENTO; SILVA, 2007).  

A prática regular de exercício físico desempenha papel importante na redução 

do desenvolvimento dos fatores de risco para doenças cardiovasculares em 

lesionados medulares (DE GROOT et al, 2003), bem como na redução do 
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desenvolvimento de doenças crônicas e inflamações sistêmicas em indivíduos sem 

lesão (BENATTI; LANCHA, 2007; BEAVERS et al, 2010). 

Baseado na literatura existente, desenvolvemos a hipótese de que os 

indivíduos lesionados medulares que praticam exercícios físicos apresentam 

comportamento similar ao de indivíduos não lesionados ativos em relação a 

mobilização de massa gorda e secreção de leptina, apesar das adaptações neuro-

endócrinas e metabólicas que ocorrem no período pós-lesão. Não há relatos na 

literatura que relacionem exercício físico, composição corporal e concentração de 

leptina em lesionados medulares, justificando a investigação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

 

 

2 OBJETIVOS 
2.1 OBJETIVO GERAL 

 
 

Comparar as concentrações séricas de leptina e associá-las com a 

composição corporal de lesionados medulares fisicamente ativos e não ativos. 

 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 
1) Determinar e comparar a concentração sérica de leptina, dos hormônios 

tireoideanos, TSH e proteína c-reativa (PCR) em indivíduos com lesão medular 

ativos e não ativos.  

2) Relacionar composição corporal e concentração sérica de leptina em 

indivíduos com lesão medular ativos e não ativos.  
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3 METODOLOGIA 
3.1 Participantes 
 
 

Foram selecionados pelo Instituto Brasileiro dos Direitos da Pessoa com 

Deficiência (IBDD), 25 indivíduos adultos (33,7 ± 9,9 anos), do sexo masculino com 

lesão medular cervical entre C5-C7 (n=5 com lesão completa e n=20 com lesão 

incompleta). Os critérios de exclusão foram: a) não fazer uso de substâncias 

consideradas doping pelo Comitê Olímpico Internacional (COI) e; b) não estar em 

uso de reposição hormonal. Após aplicar os critérios de exclusão, os indivíduos 

foram divididos em dois grupos: fisicamente ativos (FA; n=13, aqueles que 

praticavam exercícios físicos há pelo menos 3 meses, 3 vezes/semana ou mais, 

totalizando tempo mínimo de 150 minutos de atividade física/semana) (ACSM, 2008) 

e não ativos (N-FA; n=9). Foram excluídos 3 indivíduos N-FA por estarem em uso de 

reposição hormonal. 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da UERJ sob o número 

do parecer COEP 052/2009 (Anexo A). Todos os voluntários assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice A). 

 

 

3.2 Coleta de dados 

 

 
A coleta de dados gerais foi obtida através de um questionário estruturado, 

onde os indivíduos informaram seus dados pessoais, como idade, tempo de lesão, 

tempo de atividade física e medicamentos de uso frequente (Apêndice B). 

 

 

3.3 Coleta de sangue 

 
 

A coleta de sangue foi realizada após jejum noturno de 12 horas, no 

Laboratório de Avaliação Nutricional (LAN) do Instituto de Nutrição da UERJ, por 
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profissional capacitado. Foram coletados 7 ml de sangue em tubo vacutainer® 

(Becton, Dickinson & Company do Brasil) sem anticogulante, para obtenção de soro. 

Alíquotas de soro foram armazenadas em tubo eppendorf a -20°C até o momento da 

análise.  

 

 

3.4  Avaliação da composição corporal 
 
 
A determinação da composição corporal foi realizada no Laboratório de 

Avaliação Nutricional (LAN) do Instituto de Nutrição da UERJ.  
Foi solicitado aos participantes que esvaziassem suas bexigas e que não 

usassem nenhum tipo de laxante antes dos procedimentos. 
O comprimento foi aferido considerando o topo da cabeça até a porção 

inferior do calcanhar na posição supino com estadiômetro (Seca®) fixado em maca.  

 

 
 

O índice de massa corporal (IMC) foi definido pela fórmula: MCT (kg)/ 

comprimento² (m).  

A determinação da massa corporal total e a composição corporal total e 

regional (gordura total e massa livre de gordura) foram determinadas por 

absorciometria por dupla emissão de raios-X (iDxa Lunar-GE®, software em Core 

2008 versão 12.20) (Figuras 6 e 7). 
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3.5 Análise Laboratorial 

 
 
A quantificação da leptina sérica foi realizada através de radioimunensaio 

utilizando kit comercial específico para humanos (Linco Research, Inc).  A análise foi 

realizada no Laboratório de Fisiologia Endócrina do Instituto de Biologia Roberto 

Alcântara Gomes, da UERJ. Os valores séricos estão expressos em ng/mL e foram 

considerados adequados os valores expressos entre 2 e 5,6 ng/mL (valores de 

referência citados no kit). O coeficiente de variação intra-ensaio foi de 2.9%.   

As quantificações das concentrações séricas de TSH, T3 e T4 foram 

realizadas por método de eletroquimioluminescência pelo Laboratório Fleury (Rio de 

Janeiro). Os valores séricos considerados como referência para TSH, T3 e T4 foram: 

0,45 a 4,5 mUI/L, 70 a 200 ng/dL e 4,5 a 12 µg/dL; respectivamente, de acordo com 

o laboratório de análise.   

A determinação da concentração de proteína c-reativa ultra-sensível (PCR-us) 

sérica foi realizada por imunoturbidimetria (kit comercial BioClin®, Quibasa - Ltda) 

pelo Laboratório Hélion Póvoa (Rio de Janeiro). Este método permite a 

determinação quantitativa de PCR no soro humano por reação antígeno-anticorpo. 

Na presença de um polímero ativador, ocorre um aumento na sensibilidade e na 

velocidade do ensaio, a PCR forma um complexo insolúvel com o anticorpo 

específico gerando turbidez, cuja intensidade aumenta proporcionalmente à 

concentração de PCR na amostra. Os resultados foram expressos em mg/dL. O 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6: Determinação da composição corporal por                        Figura 7: Imagem obtida pelo DXA 
absorciometria de dupla emissão de raio-X (DXA) 
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ponto de corte estabelecido para reconhecer a ausência de inflamação foi de <0,5 

mg/dL, de acordo com o kit.  

 

 

3.6 Análise Estatística 
 
 
Para a determinação do grau de normalidade das variáveis foi empregado o 

teste Kolmogorov-Smirnov. Os dados foram apresentados como média ± desvio 

padrão. A comparação entre os grupos quanto à idade, comprimento e tempo de 

lesão foi realizada através do test-t de Student para amostras independentes. A 

massa corporal total, composição corporal e leptina foram comparadas entre os 

grupos por análise de covariância (ANCOVA), ajustada pelo tempo de lesão.  

As associações entre as variáveis foram testada por matriz de correlação 

parcial controlada pelo tempo de lesão. Valores de p≤0,05 foram considerados 

significativos. O software utilizado foi o SPSS 12.0 para windows.  
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4 RESULTADOS 
 
 

Os grupos que participaram do presente estudo apresentaram idade 

cronológica semelhante (Tabela 1). As principais causas da lesão medular foram: 

acidente de trânsito (46%), mergulho (42%), arma de fogo (8%) e tumor (4%). As 

atividades físicas praticadas pelos indivíduos eram: rugby em cadeira de rodas, 

toque de cadeira (“wheeling”), natação e musculação. 

 

Tabela 1 - Características gerais dos indivíduos com lesão medular cervical (C5-C7) 

ativos e não ativos. 

 FA 
n=13 

N-FA 
n=09 

p 

Idade (anos) 29,6 ± 8,5 35,2 ± 11,1 0,19 

Tempo de lesão (anos) 8,3 ± 7,3 14,6 ± 9,7 0,01 

Tempo de exercício físico (anos) 1,2 ± 0,9 - - 

Freqüência de exercício físico 

(horas/semana)  
12,5 ± 6,7 - - 

Significância estatística p≤0,05 

 

As concentrações séricas de TSH e hormônios tireoidianos foram similares, 

mas a concentração de leptina foi menor no grupo fisicamente ativo (p≤0,001) 

(Tabela 2). Não foram observadas associações entre os hormônios tireoideanos, 

TSH e leptina. Para avaliar a presença de processo inflamatório foi determinada a 

concentração de PCR-us, e foi observada diferença entre os grupos, sendo maior 

nos não ativos (p<0,04) (Figura 8). Esses resultados não apresentaram relação 

estatística com a leptina sérica, medidas antropométricas ou composição corporal.  
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Tabela 2 – Comparação da concentração sérica após jejum noturno de TSH, T3, T4 

livres e leptina em indivíduos com lesão medular cervical (C5-C7) ativos e não ativos 

 

 
FA 

n=13 

N-FA 

n=09 
p 

TSH(mUI/L) 2 ± 0,9 2,2 ± 0,7 0,53 

T3(ng/dL) 117,9 ± 15,4 122,5 ± 17,1 0,51 

T4(ng/dL) 7,8 ± 1,5 8,1 ± 1,2 0,69 

Leptina (ng/mL)  3,5 ± 1,7 9,2 ± 2,6 < 0,001 

Significância estatística p≤0,05, após correção pelo tempo de lesão (ANCOVA) 

 

 

 

Figura 8 - Comparação entre a concentração de PCR em lesionados medulares 

fisicamente ativos (FA; n=13) e não-ativos (N-FA; n=09), após correção pelo tempo 

de lesão (ANCOVA). 

A comparação da composição corporal é mostrada na Tabela 3. Os indivíduos 

fisicamente ativos apresentaram menores: massa corporal total (p=0,02), massa 

gorda (em kg, p≤0,001 e em percentual, p≤0,001) e IMC (p=0,004). 

 

FA N-FA 

0.0 

0.5

1.0 

1.5 
 

p < 0,04 
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Tabela 3- Características antropométricas e de composição corporal de indivíduos 

com lesão medular cervical (C5-C7) fisicamente ativos e não fisicamente ativos. 

 

 

        

 

 

 

Signi

ficância estatística p≤0,05, após correção pelo tempo de lesão (ANCOVA) 

A relação positiva entre a concentração sérica de leptina e a massa gorda 

(kg) foi observada, mais fortemente, somente quando foi considerado todo o grupo 

(n=22; r=0,78; p≤0,001). Ao destacar o grupo não fisicamente ativo, o poder de 

associação reduziu para o grupo não ativo (n=9; r=0,67; p=0,05) e, ao isolar o grupo 

fisicamente ativo, a relação foi perdida (n=13; r=0,36; p=0,22) (Figura 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 FA 
n=13 

N-FA 
n=9 

 

p 

Massa corporal total (kg) 64,2 ± 9,9 73,3 ± 4,9 0,02 

Comprimento (m) 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 0,63 

IMC (kg/m²) 21,2 ± 2,6 25,1 ± 3,2 0,004 

Massa livre de gordura (kg) 45,6 ± 6,7 44,3 ± 5 0,62 

Massa gorda (kg) 16,1 ±  4,9 26,4 ± 4,3 ≤0,001 

Massa gorda (%) 25,8 ± 5,7 37,2 ± 5,1 ≤0,001 



37 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 -  Relação entre concentração sérica de leptina (ng/dl) e massa gorda (kg) 

em tetraplégicos ativos FA  ( • ) (r=0,36; p=0,22) e não ativos N-AF ( ○ ) (r= 0,67;    

p=0,05). Para todos os indivíduos: n=22; r=0,78; p≤0,001. 
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5 DISCUSSÃO 
 
 
A redução da atividade do sistema nervoso simpático em indivíduos com 

lesão medular reduz as concentrações de catecolaminas, prejudicando a lipólise e 

favorecendo o aumento da massa adiposa (HJELTNES et al, 2005; WANG et al, 

2005; DAVI; ORR, 2009). As catecolaminas (norepinefrina e epinefrina) parecem ser 

os mais potentes ativadores da lipólise no tecido adiposo (JÉQUIER; TAPPY, 1999). 

Com isso, a lesão medular pode desenvolver mudanças na composição corporal, 

com acúmulo de tecido adiposo (JEON et al, 2003; SPUNGEN et al, 2003; 

MAÏMOUN et al, 2004; HJELTNES et al, 2005; BAUMAN; SPUNGEN, 2008; 

MARUYAMA et al, 2008) e redução da massa livre de gordura (SPUNGEN et al, 

2003; HJELTNES et al, 2005). Essas mudanças conferem maior risco de 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (BAUMAN; SPUNGEN, 2000; 

DeGROT et al, 2003; MAÏMOUN et al, 2004; HARNESS et al, 2008; BAUMAN; 

SPUNGEN, 2008; MARUYAMA et al, 2008; WANG et al, 2009), obesidade (WANG 

et al, 2005), osteoporose (BLOOMFIELD et al, 1996; BAUMAN; SPUNGEN, 2000; 

HJELTNES et al, 2005) e diabete mellitus tipo 2 (MAÏMOUN et al, 2004; HJELTNES 

et al, 2005, MARUYAMA et al, 2008), contribuindo para a alta taxa de morbi-

mortalidade nesta população.  
No presente estudo, o grupo fisicamente ativo apresentou menor massa 

corporal total, IMC e massa adiposa quando comparado ao grupo não-fisicamente 

ativo. A massa gorda, tanto em kg quanto em %, foi menor no grupo dos fisicamente 

ativos em comparação ao grupo dos não ativos. Os resultados estão relacionados à 

prática de exercício físico que, reconhecidamente, mobiliza a gordura corporal para 

obtenção de energia e manutenção do esforço (RESELAND et al, 2001; BENATTI; 

LANCHA, 2007; GORIS; WESTERTERP, 2008; LAMBERT et al, 2010), incluindo a 

gordura de tronco, mesmo neste grupo, que apresenta total imobilidade de tronco.  

A diferença observada na composição corporal no grupo ativo indica que 150 

minutos de exercício físico, praticado no mínimo três vezes por semana, por pelo 

menos três meses foi suficiente para promover modificações positivas na 

composição corporal de indivíduos com lesão medular cervical por mecanismos 

ainda não identificados claramente. Quanto à massa livre de gordura, parece que a 

intensidade e a duração do exercício físico praticado não foram adequadas e /ou 
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específicas para se observar um aumento significativo no grupo fisicamente ativo. 

Em outros estudos foram observadas alterações na massa livre de gordura em 

função da redução deste compartimento que ocorreu após a lesão (JEON et al, 

2003; HJELTNES et al, 2005). Porém, no presente estudo não possuímos 

informações sobre a variação da massa livre de gordura após a lesão, o que não 

permite este tipo de abordagem. 

Diferentes fatores podem afetar a concentração de leptina sérica, entre eles: a 

composição corporal (JÉQUIER, 2002; WISSE, 2004; STAPLETON et al, 2008; 

MARINOU et al, 2010; YUN et al, 2010; SINGH et al, 2010), os processos 

inflamatórios (AHIMA; OSEI, 2004; WANNAMETHEE et al, 2007; STEINER; 

ROMANOVSKY, 2007; STAPLETON et al, 2008; DeLANY, 2008; REIS et al, 2008; 

HUFFMAN; BARZILAI, 2009; MARINOU et al, 2010), as alterações nos hormônios 

tireoidianos (KRISTENSEN et al, 1999; BEYDOUN et al, 2011) e a prática de 

exercício físico (SANDOVAL; DAVIS, 2003; ZAFEIRIDIS et al, 2003; BENATTI; 

LANCHA, 2007; DeLANY, 2008). 

Em lesionados medulares têm sido observado valores aumentados na 

concentração de leptina sérica quando comparados a grupos controle sem lesão, 

este fato ocorre devido a descentralização do sistema nervoso simpático (SNS) após 

a lesão, com aumento do tecido adiposo (HUANG et al, 2000; JEON et al, 2003; 

MAÏMOUN et al, 2004; WANG et al, 2005; HJELTNES et al, 2005). A interrupção 

bloqueia não apenas o efeito inibitório do SNS na expressão e secreção da leptina, 

mas também o efeito estimulatório no gasto energético, podendo levar ao 

desenvolvimento de hiperleptinemia (WANG et al, 2005; HJELTNES et al, 2005), 

diminuição da taxa metabólica em repouso (JEON et al, 2003; WANG et al, 2005) e 

aumento da adiposidade (HUANG et al, 2000; JEON et al, 2003; MAÏMOUN et al, 

2004; WANG et al, 2005). 

A prática de exercício físico em indivíduos sem lesão é um dos fatores que 

pode alterar a concentração de leptina sérica. Alguns autores relacionam 

diretamente a redução do tecido adiposo e a menor ingestão energética com a 

variação da concentração de leptina (RESELAND et al, 2001) seja após a realização 

de exercícios agudos ou crônicos (BENATTI; LANCHA, 2007). Porém, outros não 

encontraram esta relação direta, como Pasman et al (1998) que observaram que o 

exercício de resistência diminui a concentração sérica de leptina, independente das 

mudanças plasmáticas de insulina e do percentual de massa gorda. Pérusse et al 
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(1997) sugeriram que as concentrações séricas de leptina em humanos, não são 

afetadas em função da prática de exercícios agudos e/ou crônicos e que 

independem da composição corporal. Koury et al (2007), Casimiro-Lopes et al 

(2009), Esteghamati et al (2010) e Bréban et al (2010) relacionaram a concentração 

sérica de leptina com a massa gorda, em atletas de diferentes modalidades, e 

observaram uma associação negativa entre estas variáveis, diferentemente do 

proposto anteriormente. Esses autores sugerem que a variação na ingestão 

energética é a responsável pela ruptura entre a relação da massa gorda com a 

secreção de leptina em atletas. 

Semelhante ao descrito pelos últimos autores citados, o presente estudo 

observou relação positiva entre a concentração sérica de leptina e a massa gorda 

somente nos lesionados medulares não fisicamente ativos, pois no grupo ativo esta 

associação foi rompida. A lesão medular não impede que haja a mesma adaptação 

que ocorre em indivíduos ativos não lesionados. Serão necessários mais estudos 

para elucidar a causa desse achado que pode estar envolvido com vários fatores, 

entre eles a ingestão de energia como citado.  

É provável que os indivíduos lesionados medulares apresentem também 

resistência à leptina em função da hiperleptinemia, como anteriormente citado. No 

caso dos lesionados que praticam exercício físico, a leptina pode ser menor porque 

o exercicio físico melhora a resistência à leptina, através da ativação dos receptores 

de leptina nos núcleos hipotalâmicos,  influenciando diretamente a capacidade de 

resposta dos circuitos do sistema nervoso central envolvidos na homeostase 

energética (KRAWCZEWSKI CARHUATANTA et al, 2011). 

Assim como a leptina, os hormônios tireoideanos e o TSH também são 

influenciados pela massa corporal total, massa gorda, ingestão alimentar, 

termogênese, resistência à insulina e metabolismo energético (KRISTENSEN et al, 

1999; MOURA; MOURA, 2004; IGLESIAS; DÍEZ, 2007; BEYDON et al, 2011). 

 O TSH, T3 e T4 desempenham papel fundamental na regulação do 

metabolismo celular e têm a sua produção aumentada durante o exercício, porém 

este efeito pode não ser constante (McARDLE et al, 1998). Além disso, há uma 

correlação entre a leptina sérica e os níveis de TSH, T3 e T4 com a adiposidade e o 

IMC (IGLESIAS; DÍEZ, 2007). Por outro lado, a obesidade e a lipodistrofia alteram a 

secreção das adipocitocinas pelo tecido adiposo, além de afetar a função da tireóide, 

com consequências sobre o metabolismo energético (IGLESIAS; DÍEZ, 2007). No 
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presente estudo, não foram observadas diferenças entre as concentrações de TSH e 

dos hormônios tireoidianos nos grupos estudados. Os valores foram considerados 

adequados, logo, esses hormônios não influenciaram diretamente a diferença 

encontrada na concentação sérica da leptina. 

 A secreção de PCR está diretamente relacionada a massa adiposa e esta é 

uma proteína de fase aguda sintetizada pelo fígado em resposta a inflamação ativa 

sistêmica (PANNACCIULLI et al, 2001; FOROUHI et al, 2001;FROST et al, 2005; 

LIMA et al, 2007; TSAO et al, 2009; HAN; LEAN, 2011; BEAVERS et al, 2010). Sua 

regulação está relacionada a IL-6 que é liberada tanto pelo tecido adiposo quanto 

por macrófagos (WISSE, 2004; STAPLETON et al, 2008; HAN; LEAN, 2011; 

BEAVERS et al, 2010).  

Foi utilizado o método ultra-sensível para análise da concentração sérica de 

PCR, devido a maior precisão para avaliação do risco de doença cardiovascular. 

Apesar de ambos os grupos terem apresentado concentrações de PCR elevadas, 

os indivíduos ativos fisicamente apresentaram menores concentrações, sugerindo 

que a prática regular de exercícios físicos pode exercer um importante papel na 

prevenção de doenças cardiovasculares.   

O aumento da PCR tem sido associado a doença arterial coronariana e a 

adiposidade (PANNACCIULLI et al, 2001; FOROUHI et al, 2001; WISSE, 2004; 

LIMA et al, 2007; TSAO et al, 2009; HAN; LEAN, 2011; BEAVERS et al, 2010). Reis 

et al (2008) sugeriram que os receptores de leptina dividem similaridades estruturais 

e funcionais com a família de citocinas IL-6, e a leptina se mostrou aumentada in 

vitro na expressão de IL-6 e TNFα. Desta forma, já que os adipócitos também 

sintetizam IL-6 e TNFα poderiam, portanto, servir como uma fonte comum para a 

produção de leptina e citocinas responsáveis pela expressão hepática de PCR. 

Assim, a leptina poderia aumentar os níveis de PCR diretamente através da IL-6 e 

TNFα, ou através de uma associação compartilhada com a massa gorda.  

O exercício físico é capaz de reduzir a massa adiposa (JÉQUIER; TAPPY, 

1999; RESELAND et al, 2001; KRAEMER et al, 2003; GORIS; WESTERTERP, 

2008; LAMBERT et al, 2010; BEAVERS et al, 2010) e com isso interferir diretamente 

sobre a concentração de PCR, já que o exercício físico pode ser eficaz na redução 

de inflamações crônicas, principalmente em indivíduos com doenças crônicas 

associadas a um estado de elevado de inflamação (BEAVERS et al, 2010). 



42 
 

 

Em lesionados medulares observa-se aumento da concentração sérica de 

PCR devido ao aumento da massa adiposa (WANG et al, 2007), às infecções do 

trato urinário e às úlceras de pressão (FROST et al, 2005). No presente estudo, 

diferentemente dos demais (PANNACCIULLI et al, 2001; FOROUHI et al, 2001; 

WISSE, 2004; LIMA et al, 2007; TSAO et al, 2009; HAN; LEAN, 2011; BEAVERS et 

al, 2010), não foram encontradas correlações entre a concentração de PCR e a 

massa gorda, quando testados todos os indivíduos. Possivelmente, devido ao 

tamanho amostral e/ou a grande variabilidade (CV >35%) da concentração da PCR. 
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6 CONCLUSÃO 
 
 

Nossos resultados, analisados em conjunto, mostram que os indivíduos 

lesionados medulares que praticam exercícios físicos apresentam melhor 

composição corporal e a relação entre massa gorda e leptina é rompida, apesar das 

adaptações neuro-endócrinas e metabólicas que ocorrem no período pós-lesão.     

Observamos no grupo fisicamente ativo que o exercício físico foi capaz de reduzir a 

gordura corporal e com isso houve redução da concentração sérica da PCR e da 

leptina, podendo influenciar a redução da incidência de doenças crônicas.  

Os resultados obtidos neste estudo são inéditos na literatura e possivelmente 

está relacionado com a capacidade do exercício físico de ativar os receptores de 

leptina no núcleo hipotalâmico, favorecendo a capacidade de resposta dos circuitos 

do sistema nervoso central envolvidos na homeostase energética. 
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APÊNDICE A - Termo de Consentimento Livre e esclarecido (TCLE) 

 
Universidade do Estado do Rio de Janeiro 

Instituto de Nutrição 

Departamento de Nutrição Básica e Experimental 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Nome: ____________________________ Contato: _______________________ 

 

TRABALHO DE PESQUISA: Nutrição e exercício como ações para melhoria da qualidade de 

vida, condicionamento físico e saúde de indivíduos cadeirantes. 

 
Você está sendo convidado(a) a participar de um projeto de pesquisa com o objetivo de estudar os 
benefícios da nutrição e da atividade física sobre indicadores bioquímicos de estresse oxidativo, 
lipidograma, liberação hormonal, microcirculação e saúde óssea. O estudo comparará os resultados 
obtidos em atletas deficientes físicos com aqueles obtidos em sedentários também deficientes. Com 
isso, pretendemos colaborar com orientações dietéticas e de atividade física para a melhor qualidade 
de vida e saúde de indivíduos que possuem predisposição a doenças geradas pelo sedentarismo e 
pela deficiência física. O estudo contará com coleta de dados a partir da aplicação de questionários e 
terá uma única coleta de sangue, medidas antropométricas, densitometria óssea, 
videocapilaroscopia. Dos dados coletados apenas a coleta de sangue é invasivo e será realizada por 
um profissional treinado e capacitado para tal atividade e em local apropriado. Será utilizado material 
descartável e todo o procedimento de assepsia será realizado. A área ao redor do local em que for 
inserida a agulha poderá ficar vermelha, um pouco inchada e porventura com pequeno hematoma, 
porém, sem risco à saúde do(a) voluntário(a). Todas as informações coletadas e obtidas, através de 
questionários e da análise bioquímica do sangue, serão mantidas em sigilo e não serão divulgadas 
isoladamente, e, sim como resultado conjunto, sem a possibilidade de identificação daqueles que 
participaram do estudo. 
Esclarecemos, ainda, que este estudo não oferece risco algum para sua saúde e que não haverá 
despesas por parte dos participantes, nem mesmo retorno financeiro. Você terá acesso a todos os 
resultados das análises realizadas e caso deseje se retirar da pesquisa poderá fazê-lo, a qualquer 
momento, sem nenhum tipo de prejuízo. 
Declaro estar ciente das informações deste Termo de Consentimento e concordo voluntariamente em 
participar deste estudo, sabendo que poderei me retirar do mesmo a qualquer momento  sem 
penalidade. 

________________________ Data: ___ / ___ / ___ 
Assinatura do (a) voluntário (a) 

 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido do (a) 

voluntário (a) para participação no estudo. 
 

______________________________ Data: ___ / ___ /___ 
Assinatura do responsável pelo estudo 

 
Profa. Dra. Josely Correa Koury (INU / UERJ) Telefone contato: 2587 – 7218 (99191082) 
Profa Dra. Flavia Fioruci Bezerra (INU/UERJ) Telefone de contato: 2587 – 7218 (81693454) 
Endereço para contato – R. São Francisco Xavier 524, sala 12034 blocoE. Maracanã 
 
Caso você tenha dificuldade em entrar em contato com o pesquisador responsável, comunique o fato 
à Comissão de Ética em Pesquisa da UERJ: Rua São Francisco Xavier, 524, sala 3020, bloco E, 3º 
andar, - Maracanã - Rio de Janeiro, RJ, e-mail: etica@uerj.br - Telefone: (021) 2569-3490. 
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APÊNDICE B - Questionário para coleta de dados gerais 

 
Nutrição e exercício como ações para melhoria da qualidade de vida, 

condicionamento físico e saúde de indivíduos com tetraplegia. 

 

Identificação: 
Nome: ___________________________________ Nº identificação: ___________ 

Data de Nascimento: ___/___/___ Idade: _________________ 

Escolaridade: ___________________________________________ 

Telefone: ______________________________ 

Email:_________________________________________ 

 

História Patológica Pregressa: 
( ) HAS ( ) Obesidade ( ) Diabetes tipo 2 

( ) AVC ( ) Câncer ( ) Trauma Muscular 

( ) Doenças Cardiovasculares ( ) Hipercolesterolemia ( ) Trauma Articular 

( ) Doenças Renais ( ) Hipertrigliceridemia ( ) Trauma Ósseo 

( ) Doenças Pulmonares ( ) Hiperurecemia ( ) Escaras 

( ) Doença Hepática ( ) Anemias ( ) Outras ___________ 

( ) Diabetes tipo 1 ( ) Cirurgias 

 

História Familiar: 
Câncer: ( ) pai ( ) mãe ( ) avós ( ) irmãos 

HAS: ( ) pai ( ) mãe ( ) avós ( ) irmãos 

Diabetes: ( ) pai ( ) mãe ( ) avós ( ) irmãos 

Obesidade: ( ) pai ( ) mãe ( ) avós ( ) irmãos 

AVC: ( ) pai ( ) mãe ( ) avós ( ) irmãos 

 

História Social: 
Atividade profissional: ____________________ Carga Horária:____________ 

Situação Conjugal: ( ) casado ( ) solteiro ( ) separado ( ) viúvo 

Tem enfermeiro/acompanhante: ( ) sim ( ) não 

Tabagismo: ( ) sim ( ) não Etilismo: ( ) sim ( ) não 

Anabolizantes: ( ) sim ( ) não Quais: ___________________________ 

Suplementos Nutricionais: ( ) sim ( ) não Quais:__________________________ 

 

História da lesão medular: 
Data da lesão: ___________ Idade quando ocorreu a lesão:____________ 

Etiologia da lesão:____________________________________________________ 

Altura da lesão:_________________ Tipo de lesão: __________________ 
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Comprometimento de quais membros:____________________________________ 

Placa metálica em alguma parte do corpo: ( ) sim ( ) não Onde:_______________ 

 

Histórico de Atividades Físicas: 
 

 HORAS POR DIA DIAS POR SEMANA 

Horas por dia Dias por semana   

Tempo gasto assistindo TV   

Tempo gasto no computador   

Tempo gasto em atividades ao ar livre   

Tempo gasto com exercício físico   

Tempo gasto com treino para o rugby   

 

Há quantos anos pratica o rugby competitivo?______________________________ 

Praticava alguma atividade física antes da lesão: ( ) sim ( ) não 

Qual:______________________________________________________________ 

 

Fatores de Estresse metabólicos: 
( ) Cirurgias ( ) Traumas ( ) Infecção 

 

Medicação de uso frequente: 

Nome da droga Dose Início em: 
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APÊNDICE C - Divulgação em eventos científicos 

 
 

“NUTRIÇÃO E EXERCÍCIO COMO AÇÕES PARA MELHORIA DA 
QUALIDADE DE VIDA, CONDICIONAMENTO FÍSICO E SAÚDE DE 

INDIVÍDUOS COM TETRAPLEGIA” 
UERJ SEM MUROS – 20ª edição Rio de Janeiro, RJ 

Outubro-2009 

 

 

O EXERCÍCIO FÍSICO REDUZ A MASSA ADIPOSA E A CONCENTRAÇÃO 
DE LEPTINA EM LESIONADOS MEDULARES 

FIGUEIREDO, F.A.; BEZERRA, F.B.; PASSOS, M.C.F.; MOURA, E.G.; KOURY, J.C  

I Congresso Paraolímpico Brasileiro 

Campinas-SP Novembro-2010         

Apresentação: Pôster comentado 

Menção Honrosa: “Destaque Científico” 

 

 
APLICABILIDADE DO ÂNGULO DE FASE EM ATLETAS COM LESÃO 

MEDULAR CERVICAL 
KOURY, J.C. ; FIGUEIREDO, F.A.; BEZERRA, F.F. 

II Congresso Paraolímpico Brasileiro e I Congresso Paradesportivo Internacional  

Uberlândia-MG Outubro-2011 

Apresentação: Pôster comentado 

 

 

 


