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Resumo

Apesar do excesso de gordura no corpo ser considerado como fator de risco independente para o
advento de disfunções degenerativas, a concentração de gordura localizada na região do tronco e do
abdome e, principalmente, aquela disposta na região intra-abdominal ou visceral é a que apresenta  maior
associação com distúrbios metabólicos. A concentração de gordura centrípeta constitui-se em nítido
fator de risco  para a chamada síndrome metabólica, também conhecida como síndrome plurimetabólica
ou simplesmente “síndrome X”. Tal síndrome caracteriza-se por uma gama de disfunções endócrino-
metabólicas, induzindo seu portador a queda acentuada da qualidade de vida, devido a morbi-mortalida-
de decorrente. A prevalência da obesidade visceral e possíveis conseqüências degenerativas aparentam
ser resultantes principalmente de distúrbios genéticos e endócrinos, podendo o diagnóstico ser realiza-
do por intermédio de estimativas mediante medidas antropométricas ou por métodos de diagnóstico por
imagem. Dentre os meios utilizados para a prevenção e tratamento dos altos níveis de adiposidade
centrípeta, balanço energético negativo mediante reeducação alimentar e exercício físico demonstram
alta eficiência, podendo a gordura localizada no tronco e no abdome, e principalmente a gordura visceral
serem mobilizadas preferencialmente como fonte energética ao se confrontar com a gordura localizada
em outras regiões do corpo. No que diz respeito ao exercício físico, não se observa consenso com
relação ao tipo, à intensidade, à freqüência e à duração ideais, apesar de os exercícios aeróbios demons-
trarem ser os mais efetivos..
Palavras Chave: Obesidade Centrípeta, Disfunções Metabólicas, Exercício Físico.
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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 a clear risk factor for the metabolic
syndrome, also known as plurimetabolic syndrome or simply “syndrome X”. This syndrome is
characterized by a range of endocrine-metabolic malfunctions leading its carrier to a high impairment in
his/her life quality, due to a resulting morbid mortality. The prevalence of visceral obesity and its possible
degenerative consequences seem to be mainly a result 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. As for the physical
exercise, there is 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.

Introdução

A obesidade ocupa posição de realce com rela-
ção à complexidade e dificuldade de entendimento
das alterações no corpo, tanto por parte dos leigos,
quanto dos cientistas que a estudam. Milhares de
pessoas sofrem deste mal, tanto as que constituem
classes mais favorecidas da população, quanto as
mais humildes,. sendo um problema nutricional de
alta prevalência (FISBERG, 1995).

As implicações para a saúde que têm como cau-
sa as alterações associadas a esta patologia encon-
tram-se bem fundamentadas. Apesar da complexi-
dade do entendimento destas alterações, pesquisa-
dores  consideram-nas como possível fator de risco
independente para patologias degenerativas
(HUBERT et al., 1983), sendo sua incidência sufici-
ente para causar alarde nas autoridades da saúde.
Além disso, a obesidade não pode ser considerada
como fator de risco apenas em adultos, tendo-se em
vista que a obesidade infantil per se pode contribuir
na elevação do risco de morbidade subseqüente,
mesmo que o excesso de gordura não persista na
idade adulta (MUST et al., 1992).

Estudos epidemiológicos realizados há mais de
quinze anos apontaram na população norte- ameri-

cana e européia altos níveis de prevalência, e conse-
qüentemente altos níveis de disfunções associadas à
obesidade (VAN ITALLIE, 1985; KLUTHE;
SCHUBERT, 1985). Com relação à população nor-
te-americana, em 1980, aproximadamente 34 milhões
de adultos foram considerados obesos, com custo
econômico de 11,3 bilhões de dólares para o trata-
mento do diabetes mellitus tipo 2, 22,2 bilhões de
dólares para doenças cardiovasculares, 1,5 bilhão
para a hipertensão, todas disfunções orgânicas rela-
cionadas com a morbidade e mortalidade ocasiona-
das pelo estado obeso (COLDITZ, 1992).

Com relação à incidência do problema na popu-
lação brasileira, pode-se citar o estudo de PICCINI
(1996) realizado na cidade de Pelotas – RS, no qual,
utilizando-se como indicador de obesidade o índice
de massa corporal  (valores acima de 30 Kg/m2),
observou-se incidência do problema em 15,3% da
população masculina e 23,2% na população femini-
na naquela cidade. Além disso, segundo o Mninistério
da Saúde (1993), por meio de dados brasileiros rela-
cionados à prevalência de diabetes mellitus, obser-
va-se que esta responde por 16 % de óbitos por gru-
po de 100 mil habitantes para ambos os sexos. A
variante do tipo 2 ou insulino-resistente desta patolo-
gia associa-se fortemente à obesidade, principalmente
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à obesidade localizada na região intra-abdominal ou
visceral (BJÖRNTORP, 1985; LÖNNROTH, 1988),
que, por sua vez, também se relaciona com doenças
coronarianas (McKEIGUE; MARMOT, 1988).

Por conseguinte, observa-se a importância que a
obesidade assume tanto relacionada com sua
prevalência, quanto com disfunções subseqüentes.
Todavia, é atualmente demonstrado que não apenas
a deposição total de gordura no corpo, mas também
a distribuição da gordura exerce importante influên-
cia nos níveis de risco proporcionados pela obesida-
de. Salienta-se, portanto, a existência de tipos e im-
portâncias distintas com relação à obesidade no que
tange à sua localização anatômica.

Mediante classificação proposta por Mcardle,
Katch e Katch (1994), a obesidade pode apresen-
tar-se como do: (a) tipo 1: excesso de gordura loca-
lizada proporcionalmente em todo o corpo (mais co-
mum); (b) tipo 2: excesso de gordura localizada es-
sencialmente na região subcutânea do tronco
(andróide); tipo 3: excesso de gordura localizada es-
sencialmente na região subcutânea da parte inferior
do corpo (ginóide); e (d) tipo 4: excesso de gordura
localizada essencialmente na região intra-abdominal
(gordura visceral). Atenta-se que o acúmulo exces-
sivo de gordura localizado na região subcutânea do
tronco e abdome (tipo 2 ou andróide) e, principal-
mente, aquele localizado na região intra-abdominal
ou visceral (tipo 4), ambas constituindo a chamada
“obesidade centrípeta”, demonstram as  maiores as-
sociações com distúrbios metabólicos, contribuindo
nitidamente para o advento de um estado mórbido,
caracterizado por um conjunto de sinais e sintomas
acompanhados por uma gama de disfunções
endócrino-metabólicas, que conduzem seu portador
à queda acentuada de qualidade de vida, além da
possível mortalidade decorrente (síndrome metabó-
lica) (DEFRONZO;  FERRANNINI, 1991;
KISSEBAH, 1997; BJÖRNTORP, 1997).

Desta maneira, observa-se que, apesar de o
acúmulo excessivo de gordura corporal
correlacionar-se com disfunções da saúde, este apre-

senta malignidade menor ao se comparar com a obe-
sidade de predominância central (YOUNG ;
GELSKEY, 1995). Mesmo em se tratando de sujei-
tos geneticamente idênticos e discordantes no que
diz respeito à massa de gordura corporal por ques-
tões ambientais, aparentemente só os que diferem
quanto aos níveis de adiposidade localizada na re-
gião visceral caracterizam-se por maiores alterações
na sensibilidade à insulina e intolerância à glicose
(RÖNNEMAA et al., 1997). Neste aspecto ,
Yamashita et al. (1996) sugeriram o termo “síndrome
da obesidade visceral” como um aglomerado de fa-
tores de risco de forma independente do peso corpo-
ral e comparada a uma cascata de disfunções, tendo
a aterosclerose como produto final.

Diante do exposto, a presente revisão tem por
objetivo analisar as implicações da obesidade
centrípeta em distúrbios metabólicos, além dos re-
cursos utilizados para sua mensuração e o papel do
exercício físico em sua profilaxia e tratamento.

Disfunções associadas à obesidade  centrípeta

A gordura é um constituinte do corpo humano e,
dentre outras, executa a importante função de re-
serva energética para mobilização em resposta às
demandas metabólicas. A obesidade nada mais é que
uma patologia caracterizada pelo  excesso de gordu-
ra corporal, freqüentemente resultando em prejuízos
à saúde.

Contudo, os depósitos de gordura não 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 são mais ativas metabolicamen-
te que aquelas localizadas nas coxas e nádegas
(NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH
CONSENSUS DEVELOPMENT PANEL ON
THE HEALTH IMPLICATIONS OF OBESITY,
1985). Ao revisar estudos concernentes ao papel da
gordura corporal no desenvolvimento da resistência
à insulina na obesidade, Lönnroth (1988) inferiu que
a alta taxa de lipólise associada à obesidade abdomi-
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nal poderia conduzir à resistência periférica à insuli-
na, sendo tal hipótese suportada por diversos estu-
dos experimentais realizados nesta área (DESPRÉS
et al., 1989; HENNES; SHRAGO; KISSSEBAH,
1990, CAREY et al., 1996; MARCOR et al., 1997;
RÖNNEMAA et al., 1997).

Os estudos de VAGUE (1947; 1956) diferencia-
ram os tipos de obesidade no que tange à sua locali-
zação anatômica (andróide e ginóide) e verificaram
que o padrão andróide associava-se relevantemente
aos fatores que predispunham ao risco de ser obeso
(aterosclerose, hiperuricemia e diabetes mellitus). A
partir desses estudos, mais recentemente outras im-
portantes pesquisas foram realizadas (KISSEBAH,
1982; REAVEN, 1988; KAPLAN, 1989;
BJÖRNTORP, 1990, FUJIMOTO et al., 1995;
YAMASHITA et al., 1996; KURIYAMA et al.,
1998;  SILVA, 1999) , confirmando a relevância do
estudo da distribuição da gordura no corpo e os fato-
res de risco a ela associados. Segundo Kissebah
(1997), a concentração excessiva de gordura na re-
gião abdominal é considerada fator de risco associa-
do com morbidades e mortalidade elevadas, desem-
penhando papel causal em um aglomerado de anor-
malidades metabólicas e caracterizando uma
síndrome, incluindo-se como componentes clínicos a
intolerância à glicose, o diabetes mellitus tipo 2, a
dislipidemia, a hipertensão e a aterosclerose. Esta
síndrome metabólica, também conhecida por
“síndrome X “, pode ter seu início já na infância, com
a quantidade de gordura correlacionando-se com a
sensibilidade à insulina mesmo em crianças não-obe-
sas, contribuindo conseqüentemente para o risco de
disfunções degenerativas na vida adulta
(ARSLANIAN ; SUPRASONGSIN, 1996).

Por intermédio de pesquisas conduzidas com o
objetivo de observar associações entre o padrão de
distribuição de gordura corporal e disfunções orgâ-
nicas, verificou-se que mudanças hormonais aliadas
à predisposição genética poderiam conduzir à maior
concentração de gordura abdominal (BJÖRNTORP,
1995a). As mudanças hormonais são devidas à

estimulação do eixo hipotalâmico-hipofisário-adrenal
(eixo HPA) que por sua vez conduzirão à anormali-
dades endócrinas, como distúrbios na  secreção de
cortisol, hormônio do crescimento (GH) e esteróides
sexuais. Estas alterações hormonais poderão aumen-
tar a deposição de gordura visceral, que, juntamente
com distúrbios neuroendócrinos, excesso de ingestão
calórica e inatividade física, poderão todos estar en-
volvidos no desenvolvimento de resistência à insuli-
na, doenças cardiovasculares e diabetes mellitus tipo
2 (BJÖRNTORP, 1995a).

Uma característica peculiar da  gordura visceral
é sua elevada atividade lipogênica, tanto quanto sua
acelerada atividade lipolítica, elevando portanto os
níveis de ácidos graxos livres na circulação. Níveis
elevados de AGL no sangue portal poderão eventu-
almente resultar em elevação na síntese de
triacilgliceróis hepáticos, causando hiperlipidemia,
além de induzir à resistência à insulina, intolerância à
glicose, hipertensão e finalmente aterosclerose
(YAMASHITA et al., 1996).

Para Benthem et al.(2000), a elevação na quanti-
dade de ácidos graxos de cadeia longa drenados em
direção ao fígado por intermédio da veia porta, pode
conduzir à ativação do eixo HPA e sistema simpáti-
co, com concomitante desenvolvimento de pressão
arterial média elevada e resistência à insulina.

Não obstante, Kissebah (1997) observou que apro-
ximadamente 80% dos indivíduos portadores de ex-
cesso de gordura na região intra-abdominal ou
visceral são também obesos, muitos apresentando
diabetes mellitus tipo 2 ou tolerância à glicose dimi-
nuída. A obesidade pode precipitar o início do diabe-
tes ou agravar patologias já existentes, ao passo que
a perda de peso corporal melhora ou até mesmo re-
verte as anormalidades associadas à glicose e à
homeostase da insulina. No entanto, a prevalência
de diabetes em mulheres com predominância de gor-
dura nas regiões superiores do corpo (padrão
andróide) é três vezes maior que em mulheres com
padrão de gordura nas regiões inferiores do corpo
(padrão ginóide): 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 distribuição de gordura corporal na
prevalência do diabetes são independentes um do
outro, porém aditivos.

Em estudo relativo à adiposidade visceral, insuli-
na plasmática em jejum e pressão sangüínea em des-
cendentes de japoneses, Bokyo et al. (1995) verifi-
caram a existência de papel, possivelmente casual
da insulina (ou resistência à insulina) no desenvolvi-
mento de altos valores de pressão arterial. Os dados
deste estudo também sugeriram que a adiposidade
visceral pode afetar a pressão arterial por intermé-
dio de mecanismos mediados ou não pela insulina.
Essa sugestão pode ainda ser reforçada pelo estudo
de Nakajima et al. (1989), com relação à presença
de associação entre o desempenho do ventrículo es-
querdo e o acúmulo de gordura intra-abdominal em
indivíduos obesos subdivididos em dois grupos de
acordo com o acúmulo de gordura visceral. Os auto-
res observaram elevação significante no índice de
dimensão diastólica e volume sistólico nos sujeitos
que apresentaram acúmulo excessivo de gordura
visceral, refletindo  presença de um estado
hipervolêmico nestes sujeitos.

Mesmo em se tratando da gordura subcutânea,
porém localizada na região abdominal nota-se tam-
bém distinções em comparação com a gordura sub-
cutânea localizada em outras regiões do organismo.
Além disso, em se tratando apenas da gordura sub-
cutânea abdominal, os adipócitos situados mais pro-
fundamente também apresentam distinções daque-
les mais superficiais. Kelley et al.(2000) observa-
ram que o tecido subcutâneo abdominal profundo
relaciona-se fortemente com a resistência à insulina
de uma maneira quase idêntica ao tecido adiposo
visceral. Por outro lado, o tecido adiposo subcutâneo
abdominal superficial apresenta fraca associação
com a sensibilidade insulínica, próximo ao padrão
observado no tecido adiposo subcutâneo glúteo-
femoral.

Fatores associados à obesidade centrípeta

a) Fatores genéticos

O motivo que leva indivíduos obesos a apresen-
tarem um ou outro padrão de distribuição de gordura
ainda não se apresenta claro. Contudo, observa-se
que a hereditariedade desempenha importante papel
na distribuição centrípeta da gordura (BOUCHARD
et al., 1990). O mecanismo associado a este efeito
genético parece ser bastante heterogêneo
(BOUCHARD, 1988). De acordo com Samáras et
al. (1997), os antecedentes genéticos aparentam con-
tribuir expressivamente para o advento da adiposidade
total e centrípeta, sugerindo-se que alguns dos genes
responsáveis pela adiposidade centrípeta e suas se-
qüelas metabólicas seriam diferentes daqueles res-
ponsáveis pela adiposidade total.

Corroborando tais achados, de acordo com
Mauriège e Bouchard (1996), o fenótipo obesidade
pode ser determinado parcialmente por diversos
genes ou mesmo por um único gene principal, sendo
um dos candidatos o receptor b

3
 adrenérgico. Este é

o principal receptor que medeia a termogênese esti-
mulada pelas catecolaminas no tecido adiposo mar-
rom, o qual, no ser humano, encontra-se espalhado
nos grandes vasos do tórax e abdome, diferindo-se
do tecido adiposo branco no que diz respeito ao seu
maior número de mitocôndrias e possuindo a função
de oxidação de lipídios para produzir calor e remo-
ver a gordura em excesso. O tecido adiposo branco
(incluindo o tecido adiposo subcutâneo e o visceral)
é muito mais abundante, servindo como reserva de
gordura, a qual poderá ser mobilizada por lipólise para
a geração de AGL, que por sua vez é utilizado por
outros tecidos.

De acordo com Newsholme e Leech (1985), ta-
xas controladas de termogênese no tecido adiposo
marrom poderiam ser importantes em “queimar” o
excesso de energia consumida na dieta, levando à
manutenção do peso corporal. Sujeitos obesos pode-
riam, portanto, sofrer de um “mal funcionamento”
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do tecido adiposo marrom. Embora o tecido adiposo
marrom não seja proeminente no ser humano, de-
monstrou-se recentemente sua atividade em indiví-
duos normais, exercendo sua função na “termogênese
induzida pela dieta”. Tal fato poderia de certa forma,
explicar o porquê de algumas pessoas “comerem sem
engordar”. Verificou-se que este tecido é insignifi-
cante ou não existe em obesos (MAYES, 1998).

O receptor b
3
 adrenérgico também é importante

para mediar a estimulação da lipólise pelas
catecolaminas nas células adiposas brancas de di-
versas espécies animais, incluindo o ser humano
(ARNER, 1995). Segundo Hoffstedt (1996), a fun-
ção do receptor b

3
 adrenérgico encontra-se forte-

mente relacionada com a obesidade visceral e seus
vários distúrbios metabólicos. Uma mutação no
códon 64 do gen deste receptor, resultando na subs-
tituição do aminoácido triptofano pela arginina na
primeira alça intracelular da proteína, vem sendo
estudada em diversas populações (WALSTON et al.,
1995; WÍDEN et al., 1995; CLÉMENT et al., 1995).
Considera-se que tal mutação estaria envolvida no
início do diabetes mellitus tipo 2 (WALSTON et al.,
1995; WÍDEN et al., 1995), na resistência à insulina
(WÍDEN et al., 1995), e, do mesmo modo, no ganho
de peso em sujeitos morbidamente obesos
(CLÉMENT 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 não encontraram tais
relações, para Giacobino (1995) a atividade teorica-
mente baixa atividade de receptores b

3
 adrenérgicos

pode promover a obesidade de diversas maneiras.
Delas, a mais importante se dá provavelmente medi-
ante diminuição da termogênese no tecido adiposo
marrom, o qual, de acordo com Lowell e Flier (1995),
aparentemente é o responsável pela intermediação
entre a atividade destes receptores e a elevação do
dispêndio energético.

Além disso, a função diminuída do receptor no
tecido adiposo branco poderia diminuir a lipólise e,
através disso, causar a retenção de lipídios nas célu-

las de gordura. Em humanos, esta última pode ser
contribuidor especialmente importante para a obesi-
dade visceral. Segundo Widén et al. (1995) pode-se
ainda considerar o receptor b

3
 adrenérgico agindo

como elo de ligação entre a obesidade centrípeta e a
resistência à insulina. De acordo com Silver et al.
(1996), a mutação genética citada associa-se a ca-
racterísticas da Síndrome X, incluindo além da obe-
sidade centrípeta, a hiperinsulinemia/resistência à
insulina, elevação da pressão arterial diastólica, além
de aparecimento precoce do diabetes mellitus tipo 2.

Tal ligação pode ser explicada por intermédio de
uma sobrefunção destes receptores, uma vez insta-
lada a obesidade visceral. Uma elevação em sua
sensibilidade lipolítica em resposta às catecolaminas
pode conduzir a um aumento na liberação de ácidos
graxos não esterificados para dentro da circulação
portal, com efeitos adversos para a função hepática,
incluindo prejuízo no metabolismo da glicose,
lipoproteínas e insulina, conduzindo à síndrome me-
tabólica (HOFFSTEDT, 1996).

Além dos receptores adrenérgicos, receptores
para glicocorticóides pouco funcionais devido a alte-
rações genéticas podem também acentuar os efei-
tos adversos à saúde provocados pela excessiva con-
centração sangüínea de cortisol, como observado na
Síndrome de Cushing que tem como fator etiológico
a hipercortisolemia, cujos sinais e sintomas asseme-
lham-se à Síndrome Metabólica (ROSMOND;
BOUCHARD; BJÖRNTORP, 2001).

b) Fatores endócrinos

As alterações endócrinas múltiplas associadas à
obesidade abdominal podem ser tanto  responsáveis
primárias, como conseqüência da condição de obe-
sidade (JOHANNSSON et al., 1997). As caracte-
rísticas do tecido adiposo demonstram que indivídu-
os do sexo feminino possuem localização deste teci-
do mais predominantemente na região subcutânea
glúteo-femoral, ao passo que o sexo masculino apre-
senta grande proporção de adipócitos na região cen-



Obesidade centrípeta e disfunções metabólicas: patogenia, mensuração e papel profilático do exercício físico

55
Semina: Ciências Biológicas e da Saúde, Londrina, v. 23, p. 49-66, jan./dez. 2002

tral (intra-abdominal e subcutânea). A obesidade
glúteo-femoral, uma particularidade do sexo feminino,
caracteriza-se por aumento na massa de gordura cor-
poral, distribuída em um padrão fisiologicamente espe-
rado na mulher. Aparentemente, pode-se considerar o
advento de uma anormalidade endócrina quando o
acúmulo de gordura corporal no sexo feminino segue
um padrão masculino, com predominância de tecido
adiposo centrípeto (BJÖRNTORP, 1997).

Em se tratando do sexo masculino, apesar de os
homens possuírem proporção maior de gordura em
depósitos centrais, quando tais depósitos são exage-
rados, as anomalias endócrinas parecem ser mais
prevalentes, observando-se ser este exagero o pon-
to chave destas anormalidades na obesidade
(BJÖRNTORP, 1997). A distribuição de gordura
corporal e as anormalidades metabólicas que a acom-
panham podem, portanto, ser manifestação de de-
sordem no equilíbrio androgênico/estrogênico e  de-
senvolvimento de dismorfismo sexual. No entanto,
segundo Björntorp (1996), se no sexo masculino os
valores de testosterona permanecem dentro de uma
“janela” de classe normal, observa-se sensibilidade
à insulina ótima, o mesmo acontecendo no sexo fe-
minino. Não obstante, a falta de estrogênios é, pro-
vavelmente um fator mais importante que o relativa-
mente pequeno excesso de androgênios na mulher
hiperandrogênica para o acúmulo de gordura visceral.
Além disso, outros hormônios como o cortisol e o
hormônio do crescimento (GH)  provavelmente tam-
bém estão envolvidos, sobrepujando os efeitos dos
hormônios androgênicos (BJÖRNTORP, 1997).

Com relação ao cortisol, este parece influenciar
a distribuição regional de gordura (KISSEBAH,
1997), observando-se que a secreção urinária de
cortisol livre é diretamente proporcional à relação
entre  circunferência da cintura e do quadril, e parti-
cularmente com a circunferência da cintura, indica-
dores de depósitos de gordura localizados na região
central do corpo. Sugere-se que mulheres que apre-
sentam  acúmulo de gordura na região visceral de-
monstram sensibilidade elevada no eixo hipotalâmico-
hipofisário-adrenal, causando maior deposição de

gordura central (MARIN, et al., 1992). Outrossim,
segundo Pasquali et al. (1993) mulheres obesas que
apresentam distribuição de gordura predominante-
mente abdominal podem apresentar hiperatividade
do eixo hipotalâmico-hipofisário-adrenal, represen-
tando fenômeno adaptativo secundário a estado de
resistência funcional ao cortisol.

De acordo com Björntorp (1991) a gordura
visceral é um tecido-alvo para a atividade dos
glicocorticóides devido a elevado número de recep-
tores (intra-celulares) para este hormônio, o qual eleva
a atividade das enzimas-chaves para a lipogênese
neste tecido.

Uma enzima relacionada com a regeneração de
glicocorticóides ativos a partir de inativos, a 11 beta
hidroxiesteróide desidrogenase-1 (11 beta HSD-1)
aparentemente se encontra envolvida na etiologia da
obesidade visceral. Quando super-expressada no
tecido adiposo, esta enzima demonstrou promover
níveis elevados de adipócitos viscerais. A obesidade
visceral resultante associa-se com resistência à in-
sulina e dislipidemia (WOLF et al., 2002). Camun-
dongos transgênicos que super-expressam a 11 beta
HSD-1 seletivamente no tecido adiposo (numa ex-
tensão similar à encontrada no tecido adiposo de
pessoas obesas) apresentam níveis elevados de
corticosterona no tecido adiposo, desenvolvendo obesi-
dade visceral. Os animais também desenvolveram re-
sistência insulínica pronunciada, hiperlipidemia, hiperfagia
e hiperleptinemia. A atividade aumentada da 11beta
HSD-1 nos adipócitos pode ser, portanto, a etiologia
molecular comum para a obesidade visceral e síndrome
metabólica (MASUZAKI  et al., 2001).

Ao contrário do cortisol, no que diz respeito ao
GH, sugere-se que secreção diminuída (e não au-
mentada) desse hormônio pode ser importante fator
para o desenvolvimento de conseqüências metabóli-
cas e circulatórias na obesidade visceral. Com efei-
to, ao se administrar GH em indivíduos que apresen-
tam alta deposição de gordura visceral, comprovou-
se efeito favorável para a redução destes depósitos,
além de se verificar o aumento na sensibilidade à
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insulina e efeitos favoráveis no metabolismo das
lipoproteínas e pressão arterial diastólica
(JOHANNSSON et al., 1997). Logo, os níveis
plasmáticos e o pulso de secreção de GH são baixos
na obesidade, estando este hormônio claramente
envolvido na regulação da massa de gordura visceral
em humanos. Os mecanismos celulares atrás destas
mudanças têm sido parcialmente revelados, com a
maioria destas interações parecendo requerer um
sinergismo com os hormônios esteróides
(androgênios, estrogênios, cortisol, etc)
(BJÖRNTORP, 1997).

Recursos utilizados para a mensuração da gor-
dura centrípeta

Em virtude da distribuição de gordura corporal
predizer, de forma independente, as aberrações me-
tabólicas que conduzem às disfunções apresentadas,
os meios para quantificá-la adquirem considerável
importância (KISSEBAH, 1997).

a) Avaliação por métodos antropométricos

A técnica de estimativa da distribuição da gordu-
ra corporal por intermédio das espessuras das do-
bras cutâneas demonstra algumas relações com
parâmetros metabólicos, porém com carência de for-
ça de predição. No entanto, medidas de circunfe-
rência de cintura e a relação entre as medidas de
circunferência da cintura de quadril são utilizadas
constantemente para estimar a distribuição de gor-
dura corporal, apresentando por vezes altas correla-
ções com resultados obtidos mediante métodos de
mensuração mais fidedignos.

Esforços para padronização de medidas de cir-
cunferências de cintura e quadril têm eliminado con-
sideravelmente variações neste procedimento, exceto
no caso de obesidade mórbida. Jakicic et al. (1993),
verificou os pontos que melhor se correlacionam com
parâmetros de lipídeos e lipoproteínas séricos, ou seja,
o ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca
para a cintura e a maior circunferência de glúteos
para o quadril.

De acordo com Björntorp (1985), o risco de
disfunções eleva-se abruptamente quando a relação
entre a circunferência da 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),
quando se eleva acima de 0,8 para mulheres e 0,95
para homens. Segundo KISSEBAH (1988), aumen-
to na relação entre circunferência da cintura e do
quadril é acompanhado por elevação progressiva da
glicose e insulina plasmáticas em jejum, além de al-
tas respostas ao teste oral de tolerância à glicose,
demonstrando uma associação com obesidade
centrípeta e conseqüentes disfunções metabólicas.

Porém, aparentemente, a circunferência de cin-
tura é uma medida superior à relação cintura/quadril
para a predição de anormalidades metabólicas, ob-
servando-se que circunferência de cintura de cer-
ca de 100 cm pode representar limiar acima do qual
as complicações metabólicas são mais suscetíveis
de serem encontradas (POULIOT et al., 1994).
Colman et al. (1995), concluíram que juntamente com
a gordura corporal total, a circunferência da cintura
mostrou-se um indicador independente dos níveis de
insulina em jejum em homens e mulheres saudáveis.
Por sua vez, Branchtein et al. (1997), ao estudarem
distribuição de gordura centrípeta no decorrer da
gravidez como indicador da intolerância à glicose no
período gestacional, concluíram que a distribuição de
gordura medida pela relação entre a circunferência
da cintura e do quadril, ou pela circunferência da
cintura associou-se de forma independente com a
tolerância à glicose no período de gestação.

Não obstante, apesar de sua incontestável
praticidade e baixo custo, a utilização da
antropometria para estimação da obesidade visceral
é sujeita a erros significantes quando pouca atenção
é dispensada ao treinamento de avaliadores
(KISSEBAH, 1997). Além disso, por tais métodos
não se observa separação entre os depósitos de gor-
dura subcutânea e visceral. Dessa maneira, a avali-
ação da obesidade centrípeta mediante métodos de
imagem poderá proporcionar mensurações mais fi-
dedignas e menos sujeitas a erros de estimativa, prin-
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cipalmente por intermédio de técnicas que permitam
diferenciação entre os dois depósitos.

b) Avaliação por métodos de imagem

Després et al. (1990) observaram diversas limi-
tações na utilização de métodos antropométricos
como única medida da distribuição de gordura em
pesquisas científicas, defendendo a inclusão da
tomografia computadorizada (TC) ou ressonância
nuclear magnética (RNM) para obtenção de infor-
mações quanto à gordura visceral, separadamente
daquela localizada na região subcutânea.

Na TC, os raios X passam através do tecido, ate-
nuando-se como resultado da dispersão, absorção
fotoelétrica e outras interações (HEYMSFIELD;
NOEL apud KISSEBAH, 1997). As diferentes ate-
nuações produzidas pelo tecido magro permitem se-
parações visuais e matemáticas dos componentes da
imagem, com o software utilizado delineando áreas
teciduais para estimativas das quantidades de tecido
adiposo, músculo ou osso (KISSEBAH, 1997).

Peiris et al. (1988) relataram que a avaliação da
distribuição da gordura no interior do abdome medi-
ante medição da área de gordura total, intra-abdomi-
nal e subcutânea em três partes contíguas com o
centro localizado no plano médio da 4ª vértebra lom-
bar é o suficiente para a definição de fortes correla-
ções com parâmetros metabólicos. Nesse sentido,
de acordo com Busetto et al. (1992), a TC é consi-
derada o método mais confiável para a mensuração
de depósitos de gordura tanto visceral quanto subcu-
tânea. Para Kissebah (1997), a medição da distribui-
ção de gordura por TC pode ser o melhor indicador
global de fatores de risco metabólicos e
cardiovasculares, sendo extremamente reprodutiva
e possuindo maior valor preditivo. Contudo, a utiliza-
ção em larga escala da TC não é viável em virtude
da exposição do avaliado à alta radiação ionizante,
alto preço e baixa disponibilidade.

Um segundo método de imagem para a
mensuração da gordura visceral é a imagem por res-

sonância  nuclear magnética (RNM), cuja utilização
é bastante segura em gestantes e crianças, devido
ao fato de não utilizar radiação ionizante
(KISSEBAH, 1997). Na RNM, a radiação eletro-
magnética, na presença de um forte campo magné-
tico, é utilizada para a excitação do núcleo de hidro-
gênio das moléculas de água e gordura, levando à
emissão de um sinal detectável, o qual pode ser en-
tão reajustado, sob o controle do computador, para
proporcionar uma representação visual dos tecidos
corporais (McARDLE ; KATCH; KATCH, 1994).

Para Després et al. (1996), comparações realiza-
das com a TC sugerem que a RNM proporcionam ima-
gens do abdome com detalhes anatômicos similares,
esperando-se contudo um erro aproximado de 10% na
quantidade de gordura visceral. Todavia, da mesma
maneira que a TC, sua utilização é limitada pelo seu
alto custo, pela dificuldade de acesso e pelo tempo
dispendido em sua utilização (KISSEBAH, 1997).

O terceiro método de imagem utilizado para a
estimativa da gordura visceral é a absorciometria de
raios X de dupla energia (DEXA), a qual tem permi-
tido medidas rápidas e não invasivas de tecido ósseo
e estimativa de composição corporal, com mínimo
de exposição à radiação (CLASEY et al., 1997).
Apesar de ser proposta para a mensuração do con-
teúdo mineral ósseo, o DEXA pode ser utilizado para
a estimativa dos tecidos corporais moles (KOHRT,
1995), envolvendo radiações desprezíveis (HANSEN
et al., 1993) e oferecendo custos mais razoáveis que
a TC ou a RNM. Através da melhoria da qualidade
do software desta técnica observam-se elevações
em sua precisão e exatidão (CLASEY et al., 1997).

O princípio da absorciometria baseia-se na ate-
nuação exponencial dos raios X por intermédio de
duas energias quando estes passam através dos te-
cidos corporais. A absorciometria de fóton duplo
(DPA), que vem sendo utilizada por mais de 15 anos,
utiliza fonte radionucleica, usualmente o 153Gd, para
a geração de raios gama. Nas máquinas DEXA
modernas, a fonte radionucleica é colocada em um
tubo com baixa corrente de raios-X, oferecendo au-
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mento de resolução, precisão, tempo de exame re-
duzido e menor manutenção (JEBB et al., 1997).

No entanto, observa-se que, apesar de poder es-
timar a quantidade de gordura visceral, a utilização
da DEXA poderá apresentar certas limitações de-
pendendo da população avaliada. Segundo Clasey et
al.(1997), para estimativa da quantidade de gordura
em idosos o DEXA resulta em erros variáveis, tor-
nando-o um método inaceitável para a utilização úni-
ca em pesquisas de composição corporal nesta po-
pulação. Portanto, mesmo demonstrado ser mais um
método para a mensuração da composição corporal,
permanecem dúvidas sobre a exatidão destas medi-
das. Os fatores que contribuem para a incerteza com
relação à validade deste equipamento, são a variabi-
lidade existente entre os fabricantes no que diz res-
peito aos métodos de calibração, aquisição e análise
de dados (KOHRT, 1995).

Papel do exercício físico na prevenção e no tra-
tamento da obesidade centrípeta

Há várias modalidades de tratamento da obe-
sidade, entre as quais se incluem as técnicas desig-
nadas a modificações na ingestão calórica, a melho-
ra do conhecimento acerca da nutrição e a elevação
no nível de prática de atividade física, além das op-
ções cirúrgicas e farmacológicas. Contudo, a sim-
ples modificação do comportamento, tanto alimentar
como relacionado ao nível de atividade física, tem
sido proposta como uma das mais efetivas técnicas,
tanto para sua prevenção quanto para seu tratamen-
to (WILMORE; COSTILL, 1994).

Considerando apenas uma questão matemática,
o peso corporal é diminuído quando o dispêndio
calórico supera sua ingestão, sendo a recíproca ver-
dadeira, ou seja, o peso corporal é aumentado quan-
do a ingestão supera o dispêndio energético. Toda-
via, apesar de mudanças no balanço energético se-
rem acompanhadas por mudanças no peso corporal,
a natureza da mudança do peso corporal varia acen-
tuadamente de acordo com os comportamentos es-
pecíficos que conduzem ao desequilíbrio energético.

Por exemplo, jejum e restrição calórica extrema cau-
sam perdas substanciais de água e massa corporal
magra (massa muscular e todo tecido corporal que
não é gordura), ao passo que balanço calórico nega-
tivo induzido pelo exercício físico resulta em perda
de peso corporal que consista essencialmente de
gordura (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS
MEDICINE, 1995), desde que, obviamente, seguin-
do-se dietas adequadas ao dispêndio energético pre-
tendido, evitando-se perdas de outros tecidos.

Especificamente para a adiposidade centrípeta, a
restrição energética por intermédio de dietas
hipocalóricas tem sido o principal meio para a perda
de gordura, principalmente a localizada na região
visceral. Apesar de esta perda ser diretamente pro-
porcional à redução do peso corporal, observa-se
uma mobilização preferencial da gordura intra-ab-
dominal em comparação com a subcutânea, demons-
trando que os adipócitos situados na região
mesentérica são mais sensíveis à estimulação
lipolítica da dieta que aqueles situados na região sub-
cutânea abdominal e femoral, porém advertindo-se
para grande variação individual (ROSS, 1997). De
acordo com Busetto (2001) redução rápida e prefe-
rencial na massa adiposa visceral ocorre no decor-
rer da primeira fase da perda de peso em pacientes
morbidamente obesos, possivelmente como resulta-
do de uma ativação do Sistema Nervoso Autônomo
Simpático.

Para Björntorp (1995b), o exercício físico e a
conseqüente redução do peso corporal já provaram
bastante eficiência no tratamento da obesidade
centrípeta e resistência à insulina. Quando exercíci-
os aeróbios são utilizados para induzir a perda de
peso corporal, os homens geralmente perdem mais
gordura que as mulheres, observando-se que no sexo
masculino a redução de gordura apresenta predomi-
nância centrípeta, reduzindo potencialmente os ris-
cos de doenças cardiovasculares. Relativa resistên-
cia à perda de peso corporal pode ser observada nas
mulheres quando comparadas com os homens. Con-
tudo, apesar desta resistência à perda de peso cor-
poral notada nas mulheres, aquelas com distribuição
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de gordura típica do sexo masculino são fortemente
beneficiadas pelo exercício aeróbio (DESPRÉS et
al., 1988).

Estes mesmos autores observaram ainda a existên-
cia de mobilização preferencial da gordura subcutânea
do tronco quando comparada com aquela localizada na
região periférica apesar de não terem confirmado se
havia a existência de mobilização preferencial também
da gordura visceral ou intra-abdominal.

No que diz respeito ao compartimento visceral,
Yamashita et al. (1996) citam que  lutadores de sumô
(esporte nacional no Japão), os quais se submetem a
altos índices de exercício físico intenso diário, tam-
bém apresentam elevadas taxas de gordura subcu-
tânea total, haja vista a alta ingestão calórica (acima
de 7000 Kcal/dia). No entanto, tais lutadores demons-
tram acúmulo de gordura somente nesta região (jun-
tamente com grande desenvolvimento muscular),
sendo o acúmulo de gordura visceral muito ameno
quando comparado com aquele em homens obesos
com um índice de massa corporal similar. Observou-
se ainda que a maioria dos lutadores de sumô anali-
sados neste estudo apresentaram níveis de glicose e
triacilgliceróis normais, além de baixos níveis de
colesterol, apesar de marcada obesidade. Estes da-
dos sugerem, segundo os autores, que o exercício
físico pode prevenir o acúmulo de gordura visceral,
diminuindo a lipogênese neste compartimento e, con-
seqüentemente, o advir de suas implicações deleté-
rias à saúde, mesmo mantendo-se altos níveis de
adiposidade total.

Em outro estudo, utilizando-se a técnica de TC
para avaliar a gordura visceral, observou-se  relação
inversa entre atividade física e depósitos centrípetos
de gordura (HUNTER et al., 1997). O exercício físi-
co regular pode, portanto, ser um importante meio
para a prevenção do ganho de peso corporal e o de-
senvolvimento da obesidade abdominal, podendo,
dentre outros benefícios, aumentar a sensibilidade à
insulina e alterar favoravelmente o perfil de
lipoproteínas plasmáticas (BUEMANN;
TREMBLAY, 1996).

Em indivíduos já acometidos por disfunções cujo
fator de risco principal é a deposição de gordura
centrípeta, o exercício físico também pode agir fa-
voravelmente em sua recuperação. Tal suposição é
fortalecida por Lehmann et al. (1995), em estudo
relacionado à perda de gordura abdominal e à me-
lhora no perfil de risco cardiovascular pela prática
de exercício aeróbio moderado em indivíduos porta-
dores de diabetes mellitus tipo 2. Esses autores ob-
servaram diminuição considerável na gordura cor-
poral total, particularmente na região abdominal,
medida pela relação cintura-quadril. Observaram ain-
da que a diminuição na gordura corporal não foi
acompanhada pela perda de peso corporal total, dan-
do a idéia de que pessoas com reservas elevadas de
gordura são “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 a gordura abdominal, diminuiu.

Os mecanismos mediados pelo exercício físico,
responsáveis por estas mudanças metabólicas favo-
ráveis, devem-se provavelmente a alterações na ati-
vidade do transportador de glicose sensível à insuli-
na (GLUT4) e à elevação da atividade da enzima
lipase lipoprotéica (LPL) na musculatura esquelética.
A elevação da atividade da LPL muscular pode pro-
piciar ação favorável na sensibilidade à insulina e no
metabolismo das lipoproteínas (BUEMANN;
TREMBLAY, 1996). Uma elevação na quantidade
do transportador de glicose GLUT4 devido ao exer-
cício aeróbio, pode prover os músculos de um meca-
nismo capaz de remover a glicose do sangue, ele-
vando a disposição deste substrato energético para
a contração muscular (DENGEL et al., 1996).

De fato, Houmard et al. (1995) demonstraram
que o exercício físico em cicloergômetro, uma hora
por dia a 76% do consumo máximo de oxigênio por
apenas sete dias, proporcionou elevação de média
de 2,8 vezes no transportador de glicose GLUT4,
cuja quantidade relaciona-se com a melhora da sen-
sibilidade à insulina de todo o organismo, exercendo
portanto papel vital no metabolismo de carboidratos.
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Além da elevação quantitativa de GLUT4 na cé-
lula, aparentemente a sinalização insulínica em even-
tos pós-receptor também torna-se mais eficiente após
condicionamento aeróbio. De acordo com Kirwan
et al. (2000) o consumo máximo de oxigênio encon-
tra-se fortemente correlacionado com a ativação da
PI3-kinase na cascata de sinalização insulínica res-
ponsável pela translocação do GLUT4 do citosol para
a membrana plasmática, aumentando, portanto, a
captação de glicose pela célula.

Contudo, o impacto do exercício físico (tanto na
sensibilidade à insulina quanto na atividade da LPL),
aparenta ser de curta duração, e a manutenção de
um programa de exercício físico regular é portanto
recomendado como condição para que se possa al-
cançar os efeitos ótimos nos fatores de risco
cardiovascular (BUEMANN; TREMBLAY, 1996).
Tal suposição é corroborada por Houmard et
al.(1996), citando que, após a cessação de um pro-
grama de exercício físico, as adaptações com rela-
ção à concentração de GLUT4 são, em grande par-
te, perdidas.

No que diz respeito às características do progra-
ma de exercícios físicos a serem prescritos não ob-
serva-se consenso na literatura. Em se tratando da
intensidade do esforço, Braun, Zimmermann e
Kretchmer (1995) concluíram que o exercício físico
realizado com baixa intensidade demonstrou maior
efetividade na sensibilidade à insulina que aquele re-
alizado com alta intensidade. Imbeault et al. (1997)
demonstraram que, com relação ao balanço entre a
ingestão e a demanda energética, o exercício físico
de alta intensidade mostrou-se mais efetivo em fa-
vorecer um balanço energético negativo (e portanto
uma maior perda de gordura corporal) que aquele
realizado em baixa intensidade.

Tremblay, Simoneau e Bouchard (1994) concor-
dam no ponto relacionado à maior efetividade no
balanço energético negativo para o exercício físico
de alta intensidade. No entanto, segundo estes auto-
res, ao se partir de um ponto de vista clínico, é óbvio
que altas intensidades de esforço não poderão ser

prescritas para indivíduos com risco de disfunções
ou para indivíduos obesos que jamais fizeram uso do
exercício físico. Nestes casos, o mais prudente seria
esforços de baixa intensidade, com elevação progres-
siva na freqüência e na duração das sessões. Seria
mais apropriado o exercício físico vigoroso ao invés
de baixa intensidade, quando as condições físicas o
permitissem. Por sua vez, Lynch et al. (1996) suge-
rem que a adoção de um programa de exercícios
físicos realizado em intensidade moderada (conside-
rada para estes autores como intensidade suficiente
para elevar o metabolismo de repouso em valores
maiores ou iguais a 5,5 METs) representará maior
foco para a prevenção primária do diabetes mellitus
tipo 2, patologia que apresenta grande ligação com a
obesidade centrípeta.

Aparentemente não é apenas o exercício aeróbio
que poderá exercer influência positiva nos níveis de
adiposidade centrípeta e em suas conseqüências de-
letérias à saúde. Treuth et al. (1995) observaram em
mulheres na pós-menopausa redução na gordura
corporal da região intra-abdominal após programa
de exercícios físicos envolvendo resistência de for-
ça, o qual consistiu em exercícios de musculação para
membros inferiores, superiores e tronco, por 16 se-
manas, freqüência de 3 sessões /semana, uma hora
por sessão, aumentando-se a carga progressivamente
de 50% de uma repetição máxima no início para cerca
de 67% no final do programa. Neste estudo, uma
diminuição na relação entre o tecido adiposo intra-
abdominal e o tecido adiposo abdominal subcutâneo
proporcionou evidências de que o programa de exer-
cícios de força propiciou uma utilização preferencial
do tecido adiposo visceral como fonte energética.

Outrossim, Miller et al. (1994) observaram que o
treinamento de força proporcionou elevação na sen-
sibilidade à insulina, diminuindo os níveis deste
hormônio em homens idosos e de meia idade, apa-
rentemente de forma independente do consumo má-
ximo de oxigênio, composição corporal e distribui-
ção da gordura, havendo contudo a necessidade de
estudos adicionais que focalizem as mudanças no
mecanismo de transporte da glicose na musculatura
esquelética  nesta forma de exercício físico.
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Nota-se portanto a necessidade de pesquisas para
verificar a qualidade e quantidade ideal de exercíci-
os físicos, objetivando a prevenção da obesidade
centrípeta em indivíduos geneticamente suscetíveis
e a alteração da gordura central subcutânea e intra-
abdominal em indivíduos já acometidos, para melho-
ra no perfil de risco induzido pelo estado obeso, evi-
tando-se o advento das disfunções a ele associadas.

Conclusão

O presente estudo relacionado à obesidade
centrípeta, salientando seu papel em distúrbios me-
tabólicos, além da mensuração e do papel do exercí-
cio físico em sua prevenção e tratamento permite
inferir que tal patologia, notadamente no que diz res-
peito ao compartimento intra-abdominal, apresenta
extensa importância clínica, relacionando-se de for-
ma direta com diversos distúrbios. Estes distúrbios
aparentam ser decorrentes de excessiva lipogênese
e lipólise nesta região, conduzindo a um excessivo
transporte de ácidos graxos livres na circulação he-
pática (veia porta) e, como conseqüência a uma di-
minuição no clearance de insulina hepática,
hiperinsulinemia, diminuição da sensibilidade à insu-
lina, diabetes mellitus e finalmente aterosclerose.

Uma anormalidade genética relacionada ao códon
64 no gen de receptores b

3
 adrenérgicos aparenta ser

uma das causas do acúmulo de gordura na região
visceral,  além de ser o elo de ligação entre a obesidade
central e tais distúrbios, apesar de anormalidades
endócrinas relacionadas aos hormônios esteróides e ao
hormônio do crescimento, juntamente com hábitos ina-
dequados de ingestão calórica e sedentarismo que apa-
rentam estar também envolvidos.

A mensuração da deposição de gordura na re-
gião central poderá ser realizado principalmente por
intermédio de métodos de imagem, sobretudo pela
tomografia computadorizada e ressonância nuclear
magnética, podendo contudo ser estimada pela
antropometria (medidas de circunferência).

Finalmente, o exercício físico, principalmente ali-
ado ao controle alimentar, pode exercer importante
papel na reversão da gordura central, tanto subcutâ-
nea quanto visceral, a níveis metabolicamente su-
portáveis. Com relação ao exercício aeróbio, o au-
mento na quantidade e eficiência do transportador
de glicose GLUT4 aparenta ser um dos motivos da
melhora apresentada nos padrões somáticos e metabó-
licos apresentados. Apesar de exercícios de força apa-
rentemente também exercerem papel importante, não
se verificou até o presente como se dá a ação de tais
atividades no metabolismo, porém o transportador de
glicose GLUT4 também deve desempenhar um papel
importante neste aspecto. Outrossim, com relação à
prescrição dos exercícios físicos, os esforços de baixa
a moderada intensidade parecem ser os mais indica-
dos. Todavia, não aparenta estar claro qual o tipo, a
duração, a freqüência e a intensidade ótimos para pre-
venção ou reversão do quadro apresentado.
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