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Resumo

Apesar do excesso de gordura no corpo ser considerado como fator de risco independente para o
advento de disfuncBes degenerativas, a concentracdo de gordura localizada na regido do tronco e do
abdome e, principal mente, aquel adispostanaregido intra-abdominal ou visceral éaque apresenta maior
associacdo com disturbios metabdlicos. A concentragdo de gordura centripeta constitui-se em nitido
fator derisco paraachamadasindrome metabdlica, também conhecida como sindrome plurimetabdlica
ou simplesmente “sindrome X”. Tal sindrome caracteriza-se por uma gama de disfuncdes endécrino-
metabdlicas, induzindo seu portador a queda acentuada da qualidade de vida, devido amorbi-mortalida-
de decorrente. A prevalénciada obesidade visceral e possiveis conseqiiéncias degenerativas aparentam
ser resultantes principal mente de distUrbios genéticos e enddcrinos, podendo o diagndstico ser realiza-
do por intermédio de estimativas mediante medidas antropométri cas ou por métodos de diagndstico por
imagem. Dentre os meios utilizados para a prevengdo e tratamento dos altos niveis de adiposidade
centripeta, balango energético negativo mediante reeducagdo alimentar e exercicio fisico demonstram
altaeficiéncia, podendo agorduralocalizadano tronco e no abdome, e principa menteagorduravisceral
serem mobilizadas preferencialmente como fonte energética ao se confrontar com a gorduralocalizada
em outras regides do corpo. No que diz respeito ao exercicio fisico, ndo se observa consenso com
relacdo ao tipo, aintensidade, afreqiiénciae aduracdo ideais, apesar de os exercicios aerdbios demons-
trarem ser os mais efetivos..
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Abstract

Although fat excess in the body is considered as an independent risk factor for the establishment of
degenerative malfunctions, the concentration of fat in the subcutaneous region of the trunk and abdomen
and, especially the one located in the intra-abdominal or visceral region, shows closer association with
metabolic disturbances. The centripetal fat concentration consists of aclear risk factor for the metabolic
syndrome, also known as plurimetabolic syndrome or simply “syndrome X”. This syndrome is
characterized by arange of endocrine-metabolic malfunctionsleading its carrier to ahighimpairmentin
his/her life quality, dueto aresulting morbid mortality. The prevalence of visceral obesity and itspossible
degenerative consequences seem to be mainly aresult of endocrine and genetic disturbances, being the
diagnosis carried out through estimates for anthropometric measures or with methods of diagnosis by
means of images. Among the resources used for the prevention and treatment of high levels of centripetal

adiposity, a negative energetic balance through alimentary reeducation and physical exercise shows a
high effectiveness. As a consequence, the trunk, abdomen and visceral fat may be preferably mobilized
as an energetic source when compared to the fat located in other regions of the body. Asfor the physical

exercise, thereis no agreement in relation to the ideal type, intensity, frequency and duration, although
the aerobic exercises prove to be the most effective ones.

Key words: Centripetal Obesity, Metabolic Malfunctions, Physical Exercise.

I ntroducéo

A obesidade ocupa posic¢éo de realce com rela
¢do a complexidade e dificuldade de entendimento
das alteragBes no corpo, tanto por parte dos leigos,
guanto dos cientistas que a estudam. Milhares de
pessoas sofrem deste mal, tanto as que constituem
classes mais favorecidas da populacdo, quanto as
mais humildes,. sendo um problema nutricional de
ataprevaléncia(FISBERG, 1995).

Asimplicacdes para a salde que tém como cau-
sa as ateragOes associadas a esta patologia encon-
tram-se bem fundamentadas. Apesar da complexi-
dade do entendimento destas alteracOes, pesquisa-
dores consideram-nas como possivel fator de risco
independente para patologias degenerativas
(HUBERT et a., 1983), sendo suaincidénciasufici-
ente para causar alarde nas autoridades da salde.
Além disso, a obesidade ndo pode ser considerada
como fator de risco apenas em adultos, tendo-se em
vistaque aobesidadeinfantil per se pode contribuir
na elevacdo do risco de morbidade subseqguente,
mesmo que 0 excesso de gordura ndo persista na
idade adulta(MUST et al., 1992).

Estudos epidemiol 6gicos realizados ha mais de
guinze anos apontaram na populacdo norte- ameri-

canaeeuropéiaaltosniveisde prevaléncia, e conse-
guentemente altos niveis de disfungdes associadas a
obesidade (VAN ITALLIE, 1985; KLUTHE;
SCHUBERT, 1985). Com relacéo a populagédo nor-
te-americana, em 1980, aproximadamente 34 milhdes
de adultos foram considerados obesos, com custo
econdmico de 11,3 bilhdes de ddlares para o trata-
mento do diabetes mellitus tipo 2, 22,2 bhilhdes de
ddlares para doengas cardiovasculares, 1,5 bilhdo
para a hipertensdo, todas disfuncbes organicasrela-
cionadas com a morbidade e mortalidade ocasiona-
das pelo estado obeso (COLDITZ, 1992).

Com relacdo aincidéncia do problema na popu-
lac&o brasileira, pode-se citar o estudo de PICCINI
(1996) redlizado nacidade de Pelotas— RS, no qual,
utilizando-se como indicador de obesidade o indice
de massa corporal (valores acima de 30 Kg/nv),
observou-se incidéncia do problema em 15,3% da
popul agdo masculina e 23,2% na popul agéo femini-
nanaquelacidade. Além disso, segundo o Mninistério
da Saide (1993), por meio dedados brasileirosrela-
cionados a prevaléncia de diabetes mellitus, obser-
va-se que estaresponde por 16 % de 6bitos por gru-
po de 100 mil habitantes para ambos os sexos. A
variante dotipo 2 ou insulino-resi stente desta patol o-
giaassocia-sefortemente aobesidade, principal mente
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aobesidadelocalizadanaregido intra-abdominal ou
visceral (BJORNTORP, 1985; LONNROTH, 1988),
que, por suavez, também se relaciona com doengas
coronarianas (McKEIGUE; MARMOT, 1988).

Por conseguinte, observa-se aimportanciaque a
obesidade assume tanto relacionada com sua
prevaléncia, quanto com disfuncdes subsequientes.
Todavia, é atualmente demonstrado que ndo apenas
adeposicdo total de gordura no corpo, mas também
adistribuicdo dagorduraexerceimportanteinfluén-
cianos niveisderisco proporcionados pel aobesida-
de. Salienta-se, portanto, aexisténciadetiposeim-
portancias di stintas com rel agéo a obesidade no que
tange a sualocalizagdo anatémica.

Mediante classificacdo proposta por Mcardle,
Katch e Katch (1994), a obesidade pode apresen-
tar-se como do: (a) tipo 1: excesso de gorduraloca-
lizada proporciona mente em todo o corpo (mais co-
mum); (b) tipo 2: excesso de gorduralocalizada es-
sencialmente na regido subcuténea do tronco
(andréide); tipo 3: excesso degorduralocalizadaes-
sencialmente naregido subcuténeada parte inferior
do corpo (gindide); e (d) tipo 4: excesso de gordura
|ocalizada essencialmente naregido intra-abdominal
(gorduravisceral). Atenta-se que 0 acimulo exces-
sivo de gordura localizado naregido subcuténea do
tronco e abdome (tipo 2 ou andréide) e, principal-
mente, aquel e localizado naregido intra-abdominal
ou visceral (tipo 4), ambas constituindo a chamada
“obesidade centripeta’ , demonstram as maiores as-
sociagdes com disturbios metabdlicos, contribuindo
nitidamente para o advento de um estado maérbido,
caracterizado por um conjunto de sinais e sintomas
acompanhados por uma gama de disfungdes
enddcrino-metabdlicas, que conduzem seu portador
a gueda acentuada de qualidade de vida, além da
possivel mortalidade decorrente (sindrome metab6-
lica) (DEFRONZO; FERRANNINI, 1991;
KISSEBAH, 1997; BJORNTORP, 1997).

Desta maneira, observa-se que, apesar de o
aclumulo excessivo de gordura corporal
correlacionar-se com disfungdes dasalide, este apre-

sentamalignidade menor ao se comparar com aobe-
sidade de predominancia central (YOUNG ;
GELSKEY, 1995). Mesmo em se tratando de sujei-
tos geneticamente idénticos e discordantes no que
diz respeito a massa de gordura corporal por ques-
tGes ambientais, aparentemente so os que diferem
guanto aos niveis de adiposidade localizada na re-
gido visceral caracterizam-se por maiores alteracdes
na sensibilidade a insulina e intolerancia a glicose
(RONNEMAA et al., 1997). Neste aspecto ,
Yamashitaet al. (1996) sugeriram otermo “ sindrome
da obesidade visceral” como um aglomerado de fa-
tores derisco de formaindependente do peso corpo-
ral e comparada a uma cascata de disfuncdes, tendo
a aterosclerose como produto final.

Diante do exposto, a presente revisao tem por
objetivo analisar as implicagdes da obesidade
centripeta em distarbios metabdlicos, além dos re-
cursos utilizados para sua mensuracdo e o papel do
exercicio fisico em sua profilaxia e tratamento.

DisfungBesassociadasa obesidade centripeta

A gordura € um constituinte do corpo humano e,
dentre outras, executa a importante funcéo de re-
serva energeética para mobilizacdo em resposta as
demandas metabdlicas. A obesidade nadamaiséque
umapatol ogiacaracterizadapelo excesso de gordu-
racorporal, freglientemente resultando em prejuizos
a salde.

Contudo, os depdsitos de gordura ndo se consti-
tuem de maneira uniforme por todo o corpo. As cé-
lulas de gordura localizadas ao redor da cintura e
flancos e no abdome séo mai s ativas metabolicamen-
te que aquelas localizadas nas coxas e nadegas
(NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH
CONSENSUS DEVELOPMENT PANEL ON
THE HEALTH IMPLICATIONS OF OBESITY,
1985). Ao revisar estudos concernentes ao papel da
gorduracorporal no desenvolvimento daresisténcia
ainsulinanaobesidade, L 6nnroth (1988) inferiu que
aaltataxadelipdlise associada a obesidade abdomi-
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nal poderiaconduzir aresisténciaperiféricaainsuli-
na, sendo tal hipo6tese suportada por diversos estu-
dos experimentais realizados nesta &rea (DESPRES
et al., 1989; HENNES; SHRAGO; KISSSEBAH,
1990, CAREY et d., 1996; MARCOR et al., 1997,
RONNEMAA et al., 1997).

Os estudos de VAGUE (1947; 1956) diferencia-
ram os tipos de obesidade no que tange a sualocali-
zagdo anatémica (androide e ginbide) e verificaram
gue o padrdo andréide associava-se relevantemente
aos fatores que predispunham ao risco de ser obeso
(aterosclerose, hiperuricemiae diabetesmellitus). A
partir desses estudos, mais recentemente outrasim-
portantes pesquisas foram realizadas (KISSEBAH,
1982; REAVEN, 1988; KAPLAN, 1989;
BJORNTORP, 1990, FUJIMOTO et al., 1995;
YAMASHITA et al., 1996; KURIYAMA et al.,
1998; SILVA, 1999) , confirmando arelevanciado
estudo dadistribuicdo dagordurano corpo e osfato-
res de risco a ela associados. Segundo Kissebah
(1997), a concentragéo excessiva de gorduranare-
gido abdominal é consideradafator derisco associa-
do com morbidades e mortalidade el evadas, desem-
penhando papel causal em um aglomerado de anor-
malidades metabdlicas e caracterizando uma
sindrome, incluindo-se como componentesclinicosa
intolerancia a glicose, o diabetes mellitus tipo 2, a
dislipidemia, a hipertensio e a aterosclerose. Esta
sindrome metabdlica, também conhecida por
“sindrome X “, podeter seuiniciojanainfancia, com
a quantidade de gordura correlacionando-se com a
sensibilidade ainsulinamesmo em criangas ndo-obe-
sas, contribuindo conseqlientemente para o risco de
disfuncbes degenerativas na vida adulta
(ARSLANIAN ; SUPRASONGSIN, 1996).

Por intermédio de pesqguisas conduzidas com o
objetivo de observar associagdes entre o padréo de
distribuicéo de gordura corporal e disfungdes orgéa-
nicas, verificou-se que mudancgas hormonaisaliadas
apredisposi ¢cao genética poderiam conduzir amaior
concentrag3o de gorduraabdominal (BJORNTORP,
1995a). As mudangas hormonais séo devidas a

estimulag&o do eixo hipotal &mico-hipofisario-adrenal
(eixo HPA) que por suavez conduzirao aanormali-
dades enddcrinas, como disturbios na secrecéo de
cortisol, horménio do crescimento (GH) e esteréides
sexuais. Estas alteracfes hormonais poderdo aumen-
tar adeposicdo de gorduravisceral, que, juntamente
com disturbios neuroenddcrinos, excesso deingestéo
caldricaeinatividade fisica, poderdo todos estar en-
volvidosno desenvolvimento deresisténciaainsuli-
na, doencas cardiovascul ares e diabetes mellitustipo
2 (BJORNTORP, 19953).

Uma caracteristica peculiar da gordura visceral
€ sua elevada atividade lipogénica, tanto quanto sua
acelerada atividade lipolitica, elevando portanto os
niveis de &cidos graxos livres nacirculagdo. Niveis
elevados de AGL no sangue portal poder&o eventu-
almente resultar em elevacao na sintese de
triacilglicerdis hepaticos, causando hiperlipidemia,
alémdeinduzir aresisténciaainsuling, intolerénciaa
glicose, hipertensdo e finalmente aterosclerose
(YAMASHITA et al., 1996).

ParaBenthem et al.(2000), aelevacéo naquanti-
dade de acidos graxos de cadeialonga drenados em
direcéo ao figado por intermédio daveiaporta, pode
conduzir a ativacdo do eixo HPA e sistema simpati-
co, com concomitante desenvolvimento de pressdo
arterial médiaelevada e resisténciaainsulina.

N&o obstante, Kissebah (1997) observou que apro-
ximadamente 80% dosindividuos portadores de ex-
cesso de gordura na regido intra-abdominal ou
visceral sdo também obesos, muitos apresentando
diabetesmellitustipo 2 ou toleranciaaglicose dimi-
nuida. A obesidade pode precipitar oinicio do diabe-
tesou agravar patologiasja existentes, ao passo que
aperda de peso corpora melhora ou até mesmo re-
verte as anormalidades associadas a glicose e a
homeostase da insulina. No entanto, a prevaléncia
de diabetes em mul heres com predominénciade gor-
dura nas regides superiores do corpo (padrao
androide) é trés vezes maior que em mulheres com
padréo de gordura nas regifes inferiores do corpo
(padréo gindide): as primeiras possuem risco relati-
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vo de apresentar diabetes 10,3 vezes maior que as
segundas. Portanto, observa-se que os efeitos da
obesidade e distribui¢go de gordura corporal na
prevaléncia do diabetes sdo independentes um do
outro, porém aditivos.

Em estudo relativo aadiposidade visceral, insuli-
na plasmaticaem jejum e pressao sanguliineaem des-
cendentes de japoneses, Bokyo et al. (1995) verifi-
caram a existéncia de papel, possivelmente casual
dainsulina(ou resisténciaainsulina) no desenvolvi-
mento de altos valores de presséo arterial. Os dados
deste estudo também sugeriram que a adiposidade
visceral pode afetar a pressdo arterial por intermé-
dio de mecanismos mediados ou ndo pelainsulina.
Essa sugestéo pode ainda ser refor¢ada pelo estudo
de Nakajima et al. (1989), com relacdo a presenca
de associacdo entre o desempenho do ventricul o es-
guerdo e 0 acumulo de gorduraintra-abdominal em
individuos obesos subdivididos em dois grupos de
acordo com o0 acimulo de gorduravisceral . Os auto-
res observaram elevacao significante no indice de
dimensdo diastdlica e volume sistélico nos sujeitos
gue apresentaram acumulo excessivo de gordura
visceral, refletindo presenca de um estado
hi pervol émico nestes sujeitos.

Mesmo em se tratando da gordura subcuténea,
porém |localizada naregi&o abdominal nota-se tam-
bém distingbes em comparagdo com a gordura sub-
cutanealocalizada em outras regides do organismo.
Além disso, em se tratando apenas da gordura sub-
cutaneaabdominal, os adipdcitos situados mais pro-
fundamente também apresentam distingdes daque-
les mais superficiais. Kelley et al.(2000) observa-
ram que o tecido subcutaneo abdominal profundo
relaciona-se fortemente com aresisténciaainsulina
de uma maneira quase idéntica ao tecido adiposo
visceral. Por outro lado, o tecido adiposo subcuténeo
abdominal superficial apresenta fraca associagéo
com a sensibilidade insulinica, préximo ao padréo
observado no tecido adiposo subcutaneo gluteo-
femoral.

Fator es associados a obesidade centripeta

a) Fatores genéticos

O motivo que levaindividuos obesos a apresen-
tarem um ou outro padr&o de distribui¢&o de gordura
ainda ndo se apresenta claro. Contudo, observa-se
gue a hereditari edade desempenhaimportante papel
nadistribuicdo centripetadagordura(BOUCHARD
et al., 1990). O mecanismo associado a este efeito
genético parece ser bastante heterogéneo
(BOUCHARD, 1988). De acordo com Samaras et
al. (1997), os antecedentes genéticos aparentam con-
tribuir expressivamente para o advento daadiposidade
total e centripeta, sugerindo-se que alguns dos genes
responsaveis pela adiposidade centripeta e suas se-
quelas metabdlicas seriam diferentes dagqueles res-
ponsaveis pelaadiposidadetotal.

Corroborando tais achados, de acordo com
Mauriége e Bouchard (1996), o fendtipo obesidade
pode ser determinado parcialmente por diversos
genes ou mesmo por um Unico gene principal, sendo
um dos candidatos o receptor b, adrenérgico. Este é
o principal receptor que medeia atermogénese esti-
mulada pel as catecol aminas no tecido adiposo mar-
rom, o qual, ho ser humano, encontra-se espalhado
nos grandes vasos do térax e abdome, diferindo-se
do tecido adiposo branco no que diz respeito ao seu
maior nimero de mitocondrias e possuindo afungéo
de oxidacdo de lipidios para produzir calor e remo-
ver agordura em excesso. O tecido adiposo branco
(incluindo o tecido adiposo subcuténeo e o visceral)
€ muito mais abundante, servindo como reserva de
gordura, aqual poderaser mobilizadapor lipdlise para
ageracdo de AGL, que por sua vez é utilizado por
outrostecidos.

De acordo com Newsholme e Leech (1985), ta-
xas controladas de termogénese no tecido adiposo
marrom poderiam ser importantes em “queimar” o
excesso de energia consumida na dieta, levando a
manutencdo do peso corporal. Sujeitos obesos pode-
riam, portanto, sofrer de um “mal funcionamento”

Semina: Ciéncias Bioldgicas e da Salude, Londrina, v. 23, p. 49-66, jan./dez. 2002

53



54

Silva, J. L. T. da et al.

do tecido adiposo marrom. Emborao tecido adiposo
marrom ndo seja proeminente no ser humano, de-
monstrou-se recentemente sua atividade em indivi-
duosnormais, exercendo suafuncéo na*termogénese
induzidapeladieta’. Tal fato poderiade certaforma,
explicar o porqué de algumas pessoas“ comerem sem
engordar” . Verificou-se gque este tecido é insignifi-
cante ou ndo existe em obesos (MAYES, 1998).

O receptor b, adrenérgico também & importante
para mediar a estimulacdo da lipdlise pelas
catecolaminas nas células adiposas brancas de di-
versas espécies animais, incluindo o ser humano
(ARNER, 1995). Segundo Hoffstedt (1996), afun-
¢do do receptor b, adrenérgico encontra-se forte-
mente relacionada com a obesidade visceral e seus
varios disturbios metabdlicos. Uma mutagdo no
codon 64 do gen deste receptor, resultando na subs-
tituicdo do aminoécido triptofano pela arginina na
primeira al¢a intracelular da proteina, vem sendo
estudadaem diversas popul agdes (WALSTON et dl.,
1995; WIiDEN et al., 1995; CLEMENT et al., 1995).
Considera-se que tal mutag&o estaria envolvida no
inicio do diabetesmellitustipo 2 (WALSTON et al.,
1995; WIDEN et al., 1995), naresisténciaainsulina
(WIDEN et al., 1995), e, do mesmo modo, no ganho
de peso em sujeitos morbidamente obesos
(CLEMENT et al., 1995).

Apesar de esses achados serem contestados pe-
los estudos apresentados por Elbein et al. (1996) e
Nagase et al. (1997), os quais ndo encontraram tais
relacdes, para Giacobino (1995) aatividade teorica-
mente baixa atividade de receptores b, adrenérgicos
pode promover a obesidade de diversas maneiras.
Delas, amaisimportante se da provavel mente medi-
ante diminuicdo da termogénese no tecido adiposo
marrom, o qual, deacordo com Lowell e Flier (1995),
aparentemente é o responsavel pela intermediacédo
entre a atividade destes receptores e a elevagdo do
dispéndio energético.

Além disso, a fungédo diminuida do receptor no
tecido adiposo branco poderiadiminuir alipdlise e,
através disso, causar aretencao delipidios nas célu-

las de gordura. Em humanos, esta Ultima pode ser
contribuidor especialmenteimportante paraaobesi-
dade visceral. Segundo Widén et al. (1995) pode-se
ainda considerar o receptor b, adrenérgico agindo
como elo deligacdo entre aobesidade centripetaea
resisténcia a insulina. De acordo com Silver et al.
(1996), a mutagdo genética citada associa-se a ca
racteristicas da Sindrome X, incluindo além daobe-
sidade centripeta, a hiperinsulinemialresisténcia a
insuling, elevacdo dapressdo arterial diastdlica, aém
de aparecimento precoce do diabetes mellitustipo 2.

Tal ligacéo pode ser explicada por intermédio de
uma sobrefuncéo destes receptores, uma vez insta-
lada a obesidade visceral. Uma elevagdo em sua
sensibilidadelipoliticaem resposta as catecolaminas
pode conduzir aum aumento naliberacdo de &cidos
graxos ndo esterificados para dentro da circulagdo
portal, com efeitos adversos paraafuncdo hepética,
incluindo prejuizo no metabolismo da glicose,
lipoproteinas einsulina, conduzindo asindrome me-
tabolica(HOFFSTEDT, 1996).

Além dos receptores adrenérgicos, receptores
paraglicocorticéides pouco funcionaisdevido aate-
ragOes genéticas podem também acentuar os efei-
tos adversos a salide provocados pelaexcessivacon-
centragdo sanguineade cortisol, como observado na
Sindrome de Cushing que tem como fator etiol égico
ahipercortisolemia, cujossinais e sintomas asseme-
lham-se & Sindrome Metabdlica (ROSMOND;
BOUCHARD; BJORNTORP, 2001).

b) Fatores enddcrinos

As alteracBes enddcrinas multiplas associadas a
obesidade abdominal podem ser tanto responsaveis
priméarias, como conseqiiéncia da condic¢éo de obe-
sidade (JOHANNSSON et a., 1997). As caracte-
risticas do tecido adiposo demonstram que individu-
0s do sexo feminino possuem |ocalizag&o deste teci-
do mais predominantemente na regido subcuténea
glUteo-femoral, ao passo que 0 sexo masculino apre-
sentagrande proporcéo de adipécitos naregido cen-
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tral (intra-abdominal e subcuténea). A obesidade
glateo-femoral, umaparti cul aridade do sexo feminino,
caracteriza-se por aumento na massa de gordura cor-
poral, distribuidaem um padréo fis ol ogicamente espe-
rado na mulher. Aparentemente, pode-se considerar o
advento de uma anormalidade enddcrina quando o
acimulo de gordura corporal no sexo feminino segue
um padr&o masculino, com predominancia de tecido
adiposo centripeto (BJORNTORP, 1997).

Em se tratando do sexo masculino, apesar de os
homens possuirem proporgdo maior de gorduraem
depdsitos centrais, quando tai s depdsitos sdo exage-
rados, as anomalias endécrinas parecem ser mais
prevalentes, observando-se ser este exagero o pon-
to chave destas anormalidades na obesidade
(BJORNTORP, 1997). A distribuicdo de gordura
corporal e asanormalidades metabdlicas queaacom-
panham podem, portanto, ser manifestagdo de de-
sordem no equilibrio androgénico/estrogénico e de-
senvolvimento de dismorfismo sexual. No entanto,
segundo Bjorntorp (1996), se no sexo masculino os
valores de testosterona permanecem dentro de uma
“janela’ de classe normal, observa-se sensibilidade
ainsulina 6tima, o mesmo acontecendo no sexo fe-
minino. Ndo obstante, afalta de estrogénios €, pro-
vavelmente um fator maisimportante que o relativa
mente pegueno excesso de androgénios na mulher
hiperandrogénicaparao acimulo degorduravisceral.
Além disso, outros hormdnios como o cortisol e o
horménio do crescimento (GH) provavel mentetam-
bém estdo envolvidos, sobrepujando os efeitos dos
horménios androgénicos (BJORNTORP, 1997).

Com relag&o ao cortisol, este parece influenciar
a distribuicdo regional de gordura (KISSEBAH,
1997), observando-se que a secregdo urinaria de
cortisol livre é diretamente proporciona a relagéo
entre circunferénciadacinturaedo quadril, e parti-
cularmente com acircunferénciadacintura, indica-
dores de depdsitos de gorduralocalizados naregiao
central do corpo. Sugere-se que mulheres que apre-
sentam acumulo de gordura na regido visceral de-
monstram sensibilidade €l evadano eixo hipotal &mico-
hipofisario-adrenal, causando maior deposicéo de

gordura central (MARIN, et al., 1992). Outrossim,
segundo Pasquali et al. (1993) mulheres obesas que
apresentam distribuicdo de gordura predominante-
mente abdominal podem apresentar hiperatividade
do eixo hipotal &mico-hipofisario-adrenal, represen-
tando fendmeno adaptativo secundario a estado de
resisténciafuncional ao cortisol.

De acordo com Bjoérntorp (1991) a gordura
visceral é um tecido-alvo para a atividade dos
glicocorticoides devido a elevado nimero de recep-
tores(intra-cel ulares) paraeste horménio, o qual eleva
a atividade das enzimas-chaves para a lipogénese
neste tecido.

Uma enzima relacionada com a regeneracéo de
glicocorticoidesativosapartir deinativos, all beta
hidroxiester6ide desidrogenase-1 (11 beta HSD-1)
aparentemente se encontraenvolvidanaetiologiada
obesidade visceral. Quando super-expressada no
tecido adiposo, esta enzima demonstrou promover
niveiselevados de adipécitosviscerais. A obesidade
visceral resultante associa-se com resisténcia a in-
sulina e dislipidemia (WOLF et al., 2002). Camun-
dongos transgéni cos que super-expressam a 11 beta
HSD-1 seletivamente no tecido adiposo (numa ex-
tensdo similar a encontrada no tecido adiposo de
pessoas obesas) apresentam niveis elevados de
corticosteronano tecido adiposo, desenvol vendo obesi-
dade visceral. Os animais também desenvolveram re-
sgéndiainaulinicapronunciada, hiperlipidemia, hiperfagia
e hiperleptinemia. A atividade aumentada da 11beta
HSD-1 nos adipdcitos pode ser, portanto, a etiologia
molecular comum paraaobesidade visceral esindrome
metabdlica(MASUZAKI et d., 2001).

Ao contrério do cortisol, no que diz respeito ao
GH, sugere-se gque secrecdo diminuida (e ndo au-
mentada) desse horménio pode ser importante fator
para o desenvolvimento de consequiéncias metabdli-
cas e circulatérias na obesidade visceral. Com efei-
to, ao seadministrar GH em individuos que apresen-
tam altadeposi¢do de gorduravisceral, comprovou-
se efeito favoravel para areducéo destes depdsitos,
além de se verificar o aumento na sensibilidade a
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insulina e efeitos favoréveis no metabolismo das
lipoproteinas e pressao arterial diastélica
(JOHANNSSON et al., 1997). Logo, os niveis
plasmaticos e o pulso de secrecéo de GH séo baixos
na obesidade, estando este horménio claramente
envolvido naregulacdo damassade gorduravisceral
em humanos. Os mecanismos celulares atras destas
mudancas tém sido parcia mente revelados, com a
maioria destas interagdes parecendo requerer um
sinergismo com o0s hormdnios esterdides
(androgénios, estrogénios, cortisol, etc)
(BJORNTORP, 1997).

Recur sosutilizadosparaamensuracéo dagor -
duracentripeta

Em virtude da distribuic¢do de gordura corporal
predizer, de formaindependente, as aberragdes me-
tabdli cas que conduzem as disfuncdes apresentadas,
0S meios para quantifica-la adquirem consideravel
importancia (KISSEBAH, 1997).

a) Avaliacdo por métodos antropométricos

A técnicade estimativadadistribui¢do dagordu-
ra corporal por intermédio das espessuras das do-
bras cuténeas demonstra algumas relagdes com
parametros metabdlicos, porém com carénciadefor-
ca de predicdo. No entanto, medidas de circunfe-
réncia de cintura e a relacdo entre as medidas de
circunferéncia da cintura de quadril sdo utilizadas
constantemente para estimar a distribuicdo de gor-
duracorporal, apresentando por vezes altas correla-
¢Bes com resultados obtidos mediante métodos de
mensuragao maisfidedignos.

Esforcos para padronizacdo de medidas de cir-
cunferénciasde cinturae quadril tém eliminado con-
sideravelmente variagOes neste procedimento, exceto
no caso de obesidade moérbida. Jakicic et al. (1993),
verificou os pontos que mel hor se correlacionam com
parametrosdelipideoselipoproteinas séricos, ou sgja,
o ponto médio entre alltimacostelae acristailiaca
para a cintura e a maior circunferéncia de gliteos
parao quadril.

De acordo com Bjoérntorp (1985), o risco de
disfuncdes el eva-se abruptamente quando arelagdo
entre acircunferénciada cintura e do quadril eleva-
se acima de 1,0 para homens e 0,8 para mulheres,
ou, de acordo com Mcardle. Katch e Katch (1994),
guando se eleva acima de 0,8 para mulheres e 0,95
para homens. Segundo KISSEBAH (1988), aumen-
to na relagdo entre circunferéncia da cintura e do
quadril é acompanhado por elevacdo progressivada
glicose einsulinaplasméticasem jgum, aémdeal-
tas respostas ao teste oral de toleréncia a glicose,
demonstrando uma associagdo com obesidade
centripeta e consequentes disfuncdes metabdlicas.

Porém, aparentemente, a circunferéncia de cin-
turaéumamedidasuperior arelagdo cintura/quadril
para a predicdo de anormalidades metabdlicas, ob-
servando-se que circunferéncia de cintura de cer-
cade 100 cm pode representar limiar acima do qual
as complicacdes metabdlicas sGo mais suscetiveis
de serem encontradas (POULIOT et al., 1994).
Colman et a. (1995), concluiram quejuntamente com
agorduracorporal total, a circunferéncia dacintura
mostrou-se um indicador independente dos niveisde
insulinaem jejum em homens e mulheres saudaveis.
Por suavez, Branchtein et al. (1997), ao estudarem
distribuicdo de gordura centripeta no decorrer da
gravidez comoindicador daintoleranciaaglicose no
periodo gestacional, concluiram que adistribuicéo de
gordura medida pela relacdo entre a circunferéncia
da cintura e do quadril, ou pela circunferéncia da
cintura associou-se de forma independente com a
tolerancia a glicose no periodo de gestagéo.

N&o obstante, apesar de sua incontestavel
praticidade e baixo custo, a utilizagdo da
antropometria para estimacao daobesidade visceral
é sujeitaaerros significantes quando pouca atengéo
€ dispensada ao treinamento de avaliadores
(KISSEBAH, 1997). Além disso, por tais métodos
nao se observa separacdo entre os depdsitos de gor-
dura subcutanea e visceral. Dessa maneira, a avali-
acao da obesidade centripeta mediante métodos de
imagem podera proporcionar mensuragdes mais fi-
dedignas e menos sujeitasaerros de estimativa, prin-
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cipamente por intermédio de técnicas que permitam
diferenciacéo entre os dois depdésitos.

b) Avaliacéo por métodos de imagem

Després et al. (1990) observaram diversas limi-
tacOes na utilizacdo de métodos antropomeétricos
como Unica medida da distribuicdo de gordura em
pesquisas cientificas, defendendo a inclusdo da
tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia
nuclear magnética (RNM) para obtencdo de infor-
macOes quanto & gordura visceral, separadamente
daguelalocalizada naregido subcutanea.

NaTC, osraios X passam através do tecido, ate-
nuando-se como resultado da dispersdo, absorgédo
fotoelétrica e outras interagdes (HEY MSFIELD;
NOEL apud KISSEBAH, 1997). As diferentes ate-
nuacdes produzidas pel o tecido magro permitem se-
parages visuai s e matemati cas dos componentes da
imagem, com o software utilizado delineando &reas
teciduais para estimativas das quantidades de tecido
adiposo, musculo ou 0sso (KISSEBAH, 1997).

Peiris et al. (1988) relataram que a avaliacdo da
distribuicdo dagordurano interior do abdome medi-
ante medicdo daéreade gorduratotal, intra-abdomi-
nal e subcutanea em trés partes contiguas com o
centro localizado no plano médio da42vértebralom-
bar é o suficiente paraadefini¢do de fortes correla
¢cBes com parametros metabodlicos. Nesse sentido,
de acordo com Busetto et al. (1992), a TC é consi-
derada o método mais confiavel paraamensuragao
de depositos de gorduratanto visceral quanto subcu-
ténea. ParaKissebah (1997), amedicéo dadistribui-
¢do de gordura por TC pode ser o melhor indicador
global de fatores de risco metabdlicos e
cardiovasculares, sendo extremamente reprodutiva
e possuindo maior valor preditivo. Contudo, autiliza-
¢do em larga escalada TC ndo é viavel em virtude
da exposicao do avaliado a alta radiacdo ionizante,
alto prego e baixadisponibilidade.

Um segundo método de imagem para a
mensuracdo dagorduravisceral € aimagem por res-

sonancia nuclear magnética(RNM), cujautilizacéo
€ bastante segura em gestantes e criancas, devido
ao fato de n&o utilizar radiagdo ionizante
(KISSEBAH, 1997). Na RNM, a radiacéo eletro-
magnética, na presenca de um forte campo magné-
tico, é utilizada paraaexcitacéo do nucleo de hidro-
génio das moléculas de agua e gordura, levando a
emissdo de um sinal detectavel, o qual pode ser en-
t&o regjustado, sob o controle do computador, para
proporcionar uma representacdo visual dos tecidos
corporais (McARDLE ; KATCH; KATCH, 1994).

Para Després et d. (1996), comparages rediza
dascomaTC sugerem queaRNM proporcionamima-
gens do abdome com detalhes anatdbmicos similares,
esperando-se contudo um erro aproximado de 10% na
guantidade de gordura visceral. Todavia, da mesma
maneira que a TC, sua utilizacdo € limitada pelo seu
alto custo, pela dificuldade de acesso e pelo tempo
dispendido em suautilizagéo (KISSEBAH, 1997).

O terceiro método de imagem utilizado para a
estimativadagorduravisceral éaabsorciometriade
raios X deduplaenergia(DEXA), aqual tem permi-
tido medidas répidas e ndo invasivas de tecido 6sseo
e estimativa de composi¢do corporal, com minimo
de exposicéo a radiacdo (CLASEY et a., 1997).
Apesar de ser proposta para a mensuragdo do con-
tetdo mineral 6sseo, 0 DEXA pode ser utilizado para
a estimativa dos tecidos corporais moles (KOHRT,
1995), envolvendo radiagdes despreziveis (HANSEN
et al., 1993) e of erecendo custos mais razoaveis que
aTC ou aRNM. Através da melhoria da qualidade
do software desta técnica observam-se elevagtes
em sua precisdo e exatiddo (CLASEY et al., 1997).

O principio da absorciometria baseia-se na ate-
nuagdo exponencia dos raios X por intermédio de
duas energias quando estes passam através dos te-
cidos corporais. A absorciometria de féton duplo
(DPA), que vem sendo utilizada por maisde 15 anos,
utilizafonte radionucleica, usualmente 0 'Gd, para
a geracdo de raios gama. Nas méaquinas DEXA
modernas, a fonte radionucleica é colocada em um
tubo com baixa corrente de raios-X, oferecendo au-
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mento de resolugdo, precisdo, tempo de exame re-
duzido e menor manutencdo (JEBB et al., 1997).

No entanto, observa-se que, apesar de poder es-
timar a quantidade de gorduravisceral, a utilizacéo
da DEXA podera apresentar certas limitacdes de-
pendendo da populacéo avaliada. Segundo Clasey et
al.(1997), para estimativa da quantidade de gordura
em idosos 0 DEXA resulta em erros variaveis, tor-
nando-o um método inaceitével paraautilizacéo Uni-
ca em pesquisas de composi¢do corporal nesta po-
pulagdo. Portanto, mesmo demonstrado ser maisum
método paraamensuracdo dacomposi¢ao corporal,
permanecem duvidas sobre a exatidao destas medi-
das. Osfatores que contribuem paraaincertezacom
relacdo avalidade deste equipamento, sdo avariabi-
lidade existente entre os fabricantes no que diz res-
peito aos métodos de calibracdo, aquisicéo eandlise
de dados (KOHRT, 1995).

Papel do exer ciciofisiconaprevencdoenotra-
tamento da obesidadecentripeta

Ha varias modalidades de tratamento da obe-
sidade, entre as quais se incluem as técnicas desig-
nadas a modificagdes naingestao cal 6rica, amelho-
ra do conhecimento acerca da nutri¢éo e a elevagdo
no nivel de prética de atividade fisica, além das op-
¢Oes cirargicas e farmacol 6gicas. Contudo, a sim-
ples modificagdo do comportamento, tanto alimentar
como relacionado ao nivel de atividade fisica, tem
sido proposta como uma das mais efetivas técnicas,
tanto para sua prevengédo quanto para seu tratamen-
to (WILMORE; COSTILL, 1994).

Considerando apenas uma gquestdo matematica,
0 peso corporal é diminuido quando o dispéndio
cal 6rico superasuaingestéo, sendo areciproca ver-
dadeira, ou sgja, 0 peso corporal é aumentado quan-
do aingestéo supera o dispéndio energético. Toda
via, apesar de mudancas no balango energético se-
rem acompanhadas por mudancas no peso corporal,
anatureza da mudancado peso corporal variaacen-
tuadamente de acordo com os comportamentos es-
pecificos que conduzem ao desequilibrio energético.

Por exempl o, jejum erestricéo cal éricaextrema cau-
sam perdas substanciais de dgua e massa corporal
magra (massa muscular e todo tecido corporal que
nao é gordura), ao passo que balancgo cal 6rico nega-
tivo induzido pelo exercicio fisico resultaem perda
de peso corpora que consista essenciamente de
gordura (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS
MEDICINE, 1995), desde que, obviamente, seguin-
do-se dietas adequadas ao dispéndio energético pre-
tendido, evitando-se perdas de outrostecidos.

Especificamente paraaadiposidade centripeta, a
restricdo energética por intermédio de dietas
hipocal 6ricastem sido o principal meio paraaperda
de gordura, principalmente a localizada na regido
visceral. Apesar de esta perda ser diretamente pro-
porcional a redugdo do peso corporal, observa-se
uma mobilizacdo preferencial da gordura intra-ab-
dominal em comparac&o com asubcuténea, demons-
trando que os adipdcitos situados na regiao
mesentérica s8o0 mais sensiveis a estimulagdo
lipoliticadadietaque aquel es situados naregiao sub-
cuténea abdominal e femoral, porém advertindo-se
para grande variacdo individual (ROSS, 1997). De
acordo com Busetto (2001) reducéo répida e prefe-
rencial na massa adiposa visceral ocorre no decor-
rer da primeira fase da perda de peso em pacientes
morbidamente obesos, possivel mente como resulta-
do de uma ativagdo do Sistema Nervoso Autbnomo
Simpético.

Para Bjorntorp (1995b), o exercicio fisico e a
conseqiiente reducéo do peso corporal ja provaram
bastante eficiéncia no tratamento da obesidade
centripetaeresisténciaainsulina. Quando exercici-
0s aerdbios sdo utilizados para induzir a perda de
peso corporal, os homens geralmente perdem mais
gorduraque as mul heres, observando-se que no sexo
masculino areducdo de gordura apresenta predomi-
nancia centripeta, reduzindo potencialmente osris-
cos de doencas cardiovascul ares. Relativa resistén-
ciaaperdade peso corporal pode ser observadanas
mulheres quando comparadas com os homens. Con-
tudo, apesar desta resisténcia a perda de peso cor-
poral notadanas mulheres, aquelas com distribuicdo
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de gorduratipica do sexo masculino so fortemente
beneficiadas pelo exercicio aerébio (DESPRES et
al., 1988).

Estes mesmos autores observaram ainda a existén-
ciademobilizacdo preferencia dagordurasubcutanea
dotronco quando comparadacom aquelalocaizadana
regido periférica apesar de ndo terem confirmado se
haviaaexisténciade mobilizagéo preferencia também
dagorduraviscerd ouintra-abdominal.

No que diz respeito ao compartimento visceral,
Yamashitaet al. (1996) citam que lutadoresde sumd
(esporte nacional no Japéo), osquais se submetem a
altos indices de exercicio fisico intenso diario, tam-
bém apresentam elevadas taxas de gordura subcu-
téneatotal, hajavistaaaltaingestéo caldrica(acima
de 7000 K cal/dia). No entanto, tais|utadores demons-
tram acimul o de gordura somente nestaregido (jun-
tamente com grande desenvolvimento muscular),
sendo o acumulo de gordura visceral muito ameno
guando comparado com aguele em homens obesos
com um indice de massa corporal similar. Observou-
se ainda que a maioria dos lutadores de sumd anali-
sados neste estudo apresentaram niveisde glicose e
triacilglicerdis normais, além de baixos niveis de
colesterol, apesar de marcada obesidade. Estes da-
dos sugerem, segundo 0s autores, que 0 exercicio
fisico pode prevenir o acimulo de gordura visceral,
diminuindo alipogénese neste compartimento e, con-
sequentemente, o advir de suas implicacOes deleté-
rias a saude, mesmo mantendo-se altos niveis de
adiposidadetotal.

Em outro estudo, utilizando-se atécnicade TC
paraavaliar agorduravisceral, observou-se relagéo
inversaentre atividade fisicae depdsitos centripetos
degordura(HUNTER et al., 1997). O exerciciofisi-
co regular pode, portanto, ser um importante meio
paraaprevengdo do ganho de peso corporal e o de-
senvolvimento da obesidade abdominal, podendo,
dentre outros beneficios, aumentar asensibilidade a
insulina e alterar favoravelmente o perfil de
lipoproteinas plasméaticas (BUEMANN;
TREMBLAY, 1996).

Em individuosjaacometidos por disfungdes cujo
fator de risco principal € a deposicdo de gordura
centripeta, o exercicio fisico também pode agir fa-
voravelmente em sua recuperacdo. Tal suposicao €
fortalecida por Lehmann et al. (1995), em estudo
relacionado a perda de gordura abdominal e a me-
lhora no perfil de risco cardiovascular pela prética
de exercicio aerdbio moderado em individuos porta-
dores de diabetes mellitus tipo 2. Esses autores ob-
servaram diminuicdo consideravel na gordura cor-
poral total, particularmente na regido abdominal,
medidapelarelacdo cintura-quadril. Observaramain-
da que a diminui¢do na gordura corpora néo foi
acompanhadapelaperdade peso corporal total, dan-
do aidéiade que pessoas com reservas elevadas de
gordura sdo “protegidas’ da perda de massa corpo-
ral magra, "a medida que ocorre a perda de peso
corporal. Neste estudo, a massa corporal magra au-
mentou, enquanto a massa de gordura, particular-
mente agorduraabdominal, diminuiu.

Os mecanismos mediados pelo exercicio fisico,
responsaveis por estas mudangas metabdlicas favo-
raveis, devem-se provavel mente a alteragdes na ati-
vidade do transportador de glicose sensivel ainsuli-
na (GLUT4) e a elevacéo da atividade da enzima
lipaselipoprotéica (L PL) namuscul aturaesguel ética.
A elevacdo daatividade da L PL muscular pode pro-
piciar acéo favorével nasensibilidadeainsulinaeno
metabolismo das lipoproteinas (BUEMANN;
TREMBLAY, 1996). Uma elevagdo na quantidade
do transportador de glicose GLUT4 devido ao exer-
cicio aerébio, pode prover os muscul os de um meca-
nismo capaz de remover a glicose do sangue, ele-
vando a disposic¢do deste substrato energético para
acontracdo muscular (DENGEL et al., 1996).

De fato, Houmard et al. (1995) demonstraram
gue o exercicio fisico em cicloergbmetro, uma hora
por diaa 76% do consumo maximo de oxigénio por
apenas sete dias, proporcionou elevacdo de média
de 2,8 vezes no transportador de glicose GLUTA4,
cujaquantidade relaciona-se com amelhora da sen-
sibilidade ainsulinadetodo o organismo, exercendo
portanto papel vital no metabolismo de carboidratos.
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Além daelevagdo quantitativade GLUT4 nacé-
lula, aparentemente asinalizagdo insulinicaem even-
tos pOs-receptor também torna-se mais eficiente apos
condicionamento aerébio. De acordo com Kirwan
et al. (2000) o consumo maximo de oxigénio encon-
tra-se fortemente correlacionado com a ativagéo da
PI3-kinase na cascata de sinalizag&o insulinicares-
ponsavel pelatrand ocacéo do GLUT4 do citosol para
a membrana plasmética, aumentando, portanto, a
captacdo de glicose pelacélula

Contudo, o impacto do exercicio fisico (tanto na
sensibilidade ainsulinaquanto naatividadedaL PL),
aparenta ser de curta duracdo, e a manutencdo de
um programa de exercicio fisico regular é portanto
recomendado como condic¢do para que se possa al-
cancgar os efeitos 6timos nos fatores de risco
cardiovascular (BUEMANN; TREMBLAY, 1996).
Tal suposicéo é corroborada por Houmard et
al.(1996), citando que, apds a cessacao de um pro-
grama de exercicio fisico, as adaptagdes com rela-
¢do a concentragdo de GLUT4 sdo, em grande par-
te, perdidas.

No que diz respeito as caracteristicas do progra-
ma de exercicios fisicos a serem prescritos ndo ob-
serva-se consenso na literatura. Em se tratando da
intensidade do esforco, Braun, Zimmermann e
Kretchmer (1995) concluiram que o exercicio fisico
realizado com baixa intensidade demonstrou maior
efetividade nasensibilidade ainsulinaque aquelere-
alizado com altaintensidade. Imbeault et al. (1997)
demonstraram que, com relacdo ao balanco entre a
ingestao e a demanda energética, o exercicio fisico
de altaintensidade mostrou-se mais efetivo em fa-
vorecer um balango energético negativo (e portanto
uma maior perda de gordura corporal) que aquele
realizado em baixaintensidade.

Tremblay, Simoneau e Bouchard (1994) concor-
dam no ponto relacionado a maior efetividade no
balanco energético negativo para o exercicio fisico
de ataintensidade. No entanto, segundo estes auto-
res, ao se partir de um ponto devistaclinico, é 6bvio
gue atas intensidades de esfor¢o ndo poderéo ser

prescritas para individuos com risco de disfun¢des
ou paraindividuos obesos que jamaisfizeram uso do
exercicio fisico. Nestes casos, 0 mais prudente seria
esforgos de baixaintensidade, com elevagdo progres-
siva na frequiéncia e na duracdo das sessbes. Seria
mais apropriado o exercicio fisico vigoroso ao invés
de baixa intensidade, quando as condigdes fisicas 0
permitissem. Por suavez, Lynch et al. (1996) suge-
rem que a adogdo de um programa de exercicios
fisicosrealizado em intensidade moderada (conside-
rada para estes autores como intensidade suficiente
para elevar 0 metabolismo de repouso em valores
maiores ou iguais a 5,5 METS) representara maior
foco paraaprevencdo primariado diabetes mellitus
tipo 2, patologiaque apresentagrandeligacdo com a
obesidade centripeta.

Aparentemente ndo é apenas 0 exercicio aeréhio
gue poderaexercer influénciapositivanosniveisde
adiposidade centripeta e em suas conseqiiéncias de-
letérias asalde. Treuth et al. (1995) observaram em
mulheres na pés-menopausa reducdo na gordura
corporal da regido intra-abdominal apds programa
de exercicios fisicos envolvendo resisténcia de for-
¢a, 0 qual consistiu em exerciciosde muscul agdo para
membros inferiores, superiores e tronco, por 16 se-
manas, freqiiéncia de 3 sessdes /semana, uma hora
por sessdo, aumentando-se acarga progressivamente
de 50% de umarepeticao maximano inicio paracerca
de 67% no final do programa. Neste estudo, uma
diminuicdo narelagdo entre o tecido adiposo intra-
abdominal e o tecido adiposo abdominal subcutaneo
proporcionou evidéncias de que o programade exer-
ciciosdeforcapropiciou umadutilizagéo preferencial
do tecido adiposo visceral como fonte energética.

Outrossim, Miller et al. (1994) observaram que o
treinamento de forca proporcionou elevacdo nasen-
sibilidade a insulina, diminuindo os niveis deste
hormdnio em homens idosos e de meia idade, apa-
rentemente de formaindependente do consumo mé&
ximo de oxigénio, composi¢do corporal e distribui-
¢do da gordura, havendo contudo a necessidade de
estudos adicionais que focalizem as mudangas no
mecani smo de transporte da glicose hamusculatura
esquel ética nesta forma de exercicio fisico.
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Nota-se portanto anecessi dade de pesquisas para
verificar aqualidade e quantidade ideal de exercici-
os fisicos, objetivando a prevencéo da obesidade
centripeta em individuos geneticamente suscetiveis
e a alteracdo da gordura central subcutanea e intra-
abdominal emindividuosjéacometidos, paramelho-
rano perfil deriscoinduzido pelo estado obeso, evi-
tando-se 0 advento das disfuncdes a €l e associadas.

Conclusdo

O presente estudo relacionado a obesidade
centripeta, salientando seu papel em disturbios me-
tabdlicos, além damensuracdo e do papel do exerci-
cio fisico em sua prevencdo e tratamento permite
inferir quetal patologia, notadamente no quediz res-
peito ao compartimento intra-abdominal, apresenta
extensaimportanciaclinica, relacionando-se defor-
ma direta com diversos disturbios. Estes distlrbios
aparentam ser decorrentes de excessiva lipogénese
e lipdlise nesta regido, conduzindo a um excessivo
transporte de &cidos graxos livres na circulagéo he-
patica (veia porta) e, como conseqliéncia a umadi-
minui¢do no clearance de insulina hepatica,
hiperinsulinemia, diminuicao dasensibilidade ainsu-
lina, diabetesmellitus e finalmente aterosclerose.

Uma anormalidade genética relacionada ao codon
64 no gen de receptores b, adrenérgicos aparenta ser
uma das causas do acumulo de gordura na regido
visceral, alémde ser o elo deligacdo entreaobesidade
central e tais distUrbios, apesar de anormalidades
endécrinasrel acionadas aoshorménios esterdidese ao
horménio do crescimento, juntamente com habitosina
dequados deingestéo cal dricae sedentarismo que apa-
rentam estar também envolvidos.

A mensuracdo da deposi¢cdo de gordura na re-
gido central poderaser realizado principal mente por
intermédio de métodos de imagem, sobretudo pela
tomografia computadorizada e ressonancia nuclear
magnética, podendo contudo ser estimada pela
antropometria (medidas de circunferéncia).

Finalmente, o exerciciofisico, principamenteali-
ado ao controle alimentar, pode exercer importante
papel nareversdo da gorduracentral, tanto subcuta-
nea quanto visceral, a niveis metabolicamente su-
portaveis. Com relac&o ao exercicio aerdbio, o au-
mento na quantidade e eficiéncia do transportador
de glicose GLUT4 aparenta ser um dos motivos da
mel hora apresentada nos padrfes sométicos e metabd-
licos apresentados. Apesar de exercicios deforcaapa
rentemente também exercerem papel importante, ndo
se verificou até o presente como se da a agdo de tais
atividades no metabolismo, porém o transportador de
glicose GLUT4 também deve desempenhar um papel
importante neste aspecto. Outrossim, com relacéo a
prescricdo dos exercicios fisicos, os esforgos de baixa
a moderada intensidade parecem ser 0s mais indica-
dos. Todavia, ndo aparenta estar claro qual o tipo, a
duracdo, afregqiiéncia e aintensidade 6timos para pre-
vencgdo ou reversdo do quadro apresentado.
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