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RELAQAO ENTRE LEPTINA, OBESIDADE E EXERCICIO FiSICO

RELATIONSHIP BETWEEN LEPTIN, OBESITY AND PHYSICAL
EXERCISE

Priscila Aparecida Correa Freitas'#, Alana Schraiber Colato?
Alessandra Peres??, Joiza Lins Camargo*

RESUMO

A obesidade é uma doenga complexa, com etiologia multifatorial, que afeta todas
as idades e classes sociais. No Brasil, o crescimento da obesidade e sobrepeso é
preocupante, sendo o Rio Grande do Sul (RS) o estado com os maiores indices.
O tecido adiposo é responsavel pela sintese de leptina, um hormonio participante
da inibicdo da fome via hipotalamo. O excesso de peso na obesidade eleva a
sintese hormonal dos adipdcitos e, consequentemente, os niveis plasmaticos de
leptina. Contudo, a demasiada estimulagao da leptina em seus receptores centrais
origina uma resisténcia a sua agdo no organismo. Assim, este excesso acarreta
um desequilibrio entre a ingestdo de alimentos e o gasto energético, além de
efeitos pré-inflamatdrios. A perda de peso € capaz de reestabelecer este equilibrio,
melhorando a qualidade de vida dos individuos. O treinamento fisico vem sendo
estudado como uma alternativa ndo farmacoldgica para essa modulagéo, entretanto
muitos resultados controversos séo encontrados. O objetivo deste artigo € mostrar
a relacdo da leptina com a obesidade e sua modulagéo pelo exercicio, por meio de
uma revisdo em torno de artigos cientificos sobre este tema.
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ABSTRACT

Obesity is a complex disease with multifactorial etiology which affects people
of all ages and classes. In Brazil, the growth in overweight and obesity rates is
alarming, and Rio Grande do Sul (RS) presents the highest rates among states. The
adipose tissue is responsible for the synthesis of leptin, a hormone which acts in the
hypothalamus to inhibit appetite. In overweight people, leptin synthesis is increased,
leading to high plasma leptin levels. However, excessive stimulus of leptin central
receptors results in resistance to the effects of leptin. This leads to an imbalance
between food intake and energetic expenditure, in addition to proinflammatory
effects. Weight loss is enough to restore balance and improve quality of life.
Physical training is one of the most studied nonpharmacological alternatives to this
modulation, although many controversial results have been found. This paper aimed
to conduct a review of articles on the relationship between leptin and obesity and its
modulation through exercise.

Keywords: Leptin; obesity; exercise; physical training

Rev HCPA 2013;33(3/4) http://seer.ufrgs.br/hcpa



Leptina, obesidade e exercicio fisico

Ao longo da década de 1990 houve um aumento
crescente no percentual de individuos obesos
e com sobrepeso. Uma das teorias mais aceitas
para isso € o fato de que os habitos cotidianos
da populagédo se modificaram consideravelmente,
devido ao estilo da vida moderna (1). No Brasil, a
obesidade ja se eleva nas criangas acima de cinco
anos, e na adolescéncia um aumento crescente
nos indices de sobrepeso sao percebidos desde
1975 até o ano de 2009. Nesse cenario, destaca-
se o Rio Grande do Sul, com mais de 50% da
populagao com sobrepeso, apresentando também
a maior prevaléncia de obesidade do pais (2).

Essa condi¢ao acarreta inimeras
consequéncias, dentre elas o desenvolvimento
de sindrome metabdlica (SM). A SM agrupa um
conjunto de disfungdes fisioldgicas, iniciadas
pela resisténcia insulinica (3). Assim, outras
comorbidades, como doengas cardiovasculares,
diabetes melito (DM) dislipidemias e hipertensao,
passam a ser de alto risco com o surgimento desse
quadro (4). Além disso, o tecido adiposo adquire
uma forma hiperplasica e hipertréfica, prejudicando
sua agao enddcrina e sua sintese hormonal, o que
gera implicagbes sistémicas (5).

A leptina € uma das adipocinas produzidas
pelo tecido adiposo em proporgdes equivalentes a
sua massa total e possui importante participagéo
no desenvolvimento da obesidade. Isso porque
seus niveis estdo intimamente relacionados
com o aumento da saciedade, pela inibicao da
acdo GABAérgica e liberacdao de importantes
anorexigenos (6). Sendo assim, o aumento do
tecido adiposo ocasiona uma maior produgéo de
leptina, e esse excesso € responsavel por iniciar
uma resisténcia em seus receptores centrais,
ao mesmo tempo em que aumenta a atividade
pré-inflamatéria, estimulando a angiogénese,
vasoconstricdo, agregagao plaquetaria e ativagéo
das células do sistema imune (7).

Uma das alternativas para a redugao de leptina
na obesidade é a perda de peso. A incluséo
de exercicios fisicos como um tratamento nao
farmacoldgico para o controle da adiposidade e
dessa regulagédo hormonal vem sendo bastante
estudada (8). Muitos resultados sdo apresentados
na literatura associando treinamentos fisicos com
redugbes dos niveis de leptina na obesidade,
porém existem muitos dados controversos em
virtude dos diferentes delineamentos adotados e,
principalmente, das influéncias de género, idade e
etnia (9).
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Por essas razdes, este trabalho tem por objetivo
revisar a literatura cientifica em torno desse
conjunto, a fim de apresentar suas definicdes e
explorar a importante inter-relagéo entre os temas.

TECIDO ADIPOSO

Existem trés tipos de tecido adiposo em
mamiferos: o marrom, o branco e o bege (10). O
tecido adiposo marrom é um importante produtor
de calor no organismo, participando ativamente
da regulagcédo da temperatura corpoérea (11). Este
pode possuir duas origens, ou de um precursor
comum das células miogénicas, sendo chamado
de tecido marrom “classico”, ou do processo de
“escurecimento” do adipdcito branco, sendo entéao
chamado de tecido bege (10). Esta diferenciagéo
da célula branca para bege ocorre por estimulo do
frio, agonistas beta-adrenérgicos, catecolaminas,
irisina, etc. Embora seja mais semelhante com
o adipécito marrom, a célula bege apresenta
antigenos tanto do tecido marrom, quanto do
branco (12).

O tecido adiposo branco apresenta fungdes
mais abrangentes, entre elas o estoque energético
do organismo na forma de triglicerideos, os quais
possuem capacidade energética maior quando
comparado com os carboidratos, uma relagéo de 9
kcal para 4 kcal por 1 g. Também possui fungbes de
isolamento térmico e protegdo mecénica a outros
orgaos contra choques e traumatismos externos.
Além disso, apresenta-se distribuido em varios
locais do organismo, como tecidos subcutaneos,
musculo esquelético e linfonodos (13). Além de
células de gordura, este tecido é constituido de
uma variedade de outras estruturas como fibras
colagenas e reticulares, células nervosas, células
do estroma vascular, nédulos linfaticos, células
imunes (linfécitos e macrofagos), fibroblastos e
pré-adipdcitos (células adiposas indiferenciadas)
(14).

Otecido adiposo antes era classificado como um
tecido passivo, cuja funcao se resumia no estoque
de energia. Este conceito comegou a mudar em
1987, quando foi identificado como local principal
para o metabolismo de esteroides sexuais (15).
Adicionalmente, foi em 1994, com a descoberta de
sua sintese de leptina, que o tecido adiposo passou
a ser caracterizado como um participante ativo na
regulacdo hormonal dos sistemas homeostaticos
(16). Desde entéo, foi se conhecendo um pouco
das proteinas derivadas deste tecido, conhecidas
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como adipocinas, compreendendo um grupo
complexo e com participagbes importantes na
fisiopatologia da obesidade (17).

Os adipécitos, com o ganho de peso, se
mostram hiperplasicos e hipertroficos. Nessas
circunstancias, existe uma produgao irregular
das adipocinas, aumentando a sintese das pro-
inflamatérias e diminuindo as anti-inflamatorias,
ocasionando inumeras desordens metabdlicas.
Este processo inicia com a redugao da densidade
dos receptores insulinicos e o aumento nos
receptores beta-adrenérgicos nos adipdcitos,
facilitando, assim, a diapedese de macrofagos para
o estroma adiposo. Tanto os macréfagos quanto os
adipdcitos tém a capacidade de secretar citocinas,
elevando também a producao de espécies reativas
de oxigénio e nitrogénio (5). Este ciclo caracteriza a
obesidade como um estado de inflamacgao crbnica
(18).

A distribuigdo da gordura corporea também
€ um indicador dos riscos fisioldgicos a que o
organismo humano estd exposto. Existem dois
tipos de distribuicdo: a androide, conhecida
como gordura visceral, com concentragao mais
abdominal; e a ginecoide ou gordura periférica,
onde ha maior concentragao no quadril. O aumento
da circunferéncia abdominal (gordura visceral) é
a de maior impacto para a saude, podendo ser
também considerada uns dos indicativos para SM
(19). Isso porque a gordura intra-abdominal sofre
maior agao de lipdlise por expressar receptores de
glicocorticoides e possuir sensibilidade superior
as catecolaminas, em comparagdo com a gordura
subcutanea periférica. Outro fator importante é
que a gordura visceral tem uma expressdo mais
acentuada de marcadores pro-inflamatérios como
TNF-a e IL-6 (20).

Fontana et al. (2007) demonstraram isso em seu
experimento, no qual 25 voluntarios com obesidade
morbida submetidos a cirurgia bariatrica em San
Luis, nos Estados Unidos, tiveram amostras
de sangue colhidas na veia porta e na artéria
periférica. Foram dosadas algumas adipocinas
como IL-6, resistina, adiponectina e TNF-a, além
de insulina e Proteina C Reativa (PCR). Os
principais achados do estudo foram os niveis de
IL-6 e insulina muito elevados na circulagao portal,
ao mesmo tempo em que a PCR estava bastante
elevada na circulagdo periférica. Essa relagéo
sugere que a gordura visceral estimula a produgéo
hepatica de proteinas de fase aguda, ativando a
inflamagéo. Quanto a insulina, o aumento mostra
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a importancia da localizagao anatémica tanto do
pancreas, quanto da gordura visceral, permitindo
a regulagao hepatica dos niveis de glicose e do
metabolismo lipidico (21).

Além dessa caracteristica do tecido adiposo
visceral, este ainda apresenta expressao diminuida
de leptina. Pesquisas mostram que o tecido
subcutaneo é responsavel por uma maior sintese
de leptina, sendo esse um ponto desfavoravel na
obesidade, visto que o aumento caracteristico da
gordura se localiza na regido abdominal (22).

A ORIGEM DA LEPTINA

Antes da descoberta da leptina como uma
das citocinas sintetizadas pelo tecido adiposo,
acreditava-se na ideia proposta por Gordon
Kennedy em 1953, a chamada “teoria lipostatica”.
Essateoria se referia aumaregulagao do apetite por
meio de substancias secretadas pelo organismo.
Kennedy prop0s que o sistema nervoso central
(SNC) recebia um sinal por um “fator do plasma”,
o qual ainda ndo era denominado, e que este fator
regulava a ingestao de alimentos e o peso corporal
(23).

Anos antes, em 1949, a abordagem genética
da obesidade em ratos foi iniciada com um grupo
de ratos com obesidade severa no “The Jackson
Laboratory”, em Bar Harbor, nos Estados Unidos.
Os experimentos identificaram uma mutagéo
recessiva mapeada no cromossomo 6, a qual
caracterizava a obesidade nos animais, sendo
entdo chamada de “obese” e representada por ob
(24). Em 1973, Coleman conduziu experimentos
de parabiose com ratos que apresentavam
mutagdes ob ou db, (mutagdo db ou “diabetes”
conhecida como uma causadora de DM), e entédo
observou uma perda de peso naqueles ratos ob/
ob quando em contato com o sangue dos db/db
ou dos ratos-controle. Em contraste, os ratos db/
db n&do conseguiam responder a perda de peso.
Assim, com base na teoria lipostatica e estudos
que tentaram valida-la, Coleman propds que o
hipotalamo continha um centro que respondia a um
fator circulante no sangue e causava saciedade,
sendo que, quando presente, a mutagado ob/ob
impedia a produgédo deste fator e a db/db néo
permitia sua agéo (25).

Com base nisso, Zhang e seu grupo (1994)
liderado pelo Dr. Friedman da Rockfeller University
nos EUA, estudaram a mutagdo ob/ob utilizando
a técnica de clonagem sequencial. Deste modo,
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em 1994 foi concretizada a descoberta do gene
da leptina (Ob) no cromossomo 7 humano, que
codifica uma proteina com 167 aminoacidos. Foi
evidenciado que a expressao deste gene Ob era
sucedida no tecido adiposo e também que existia
uma homologia de 84% entre a proteina do gene
humano e a dos ratos (15). Apds esses achados,
pesquisas foram conduzidas realizando testes com
a administragdo do peptideo Ob, comprovando
melhora do fendtipo ob, fundamentando seu papel
regulatério do peso corporal (26).

Lee et al. (1996) também fizeram um importante
achado para a histéria da leptina, identificando o
locus db como um codificador de uma familia de
receptores de leptina (Ob-Ra, Rb, Rc, Rd, Re e
Rf). Somente duas isoformas foram encontradas
em uma unica espécie (Rd em camundongos
e Rf em ratos), as demais apareceram em pelo
menos duas, sugerindo uma promogao de
funcbes essenciais por essas isoformas (27).
Os Ob-R estdo amplamente distribuidos no
organismo, aparecendo no figado, coragéo,
cérebro, estdbmago, rins, pulmdes, ovarios, bago,
pancreas e outros 6rgaos (28).

De um modo geral, esses receptores se
diferenciam em questbes de comprimento,
funcionalidade e localizagado, tendo cada isoforma
um dominio intracelular distinto, porém extracelular
idéntico (29). A Ob-Ra (isoforma curta), por
exemplo, é responsavel pelo transporte da
leptina através da barreira hemato-encefalica,
enquanto que a Ob-Re (Unica forma soluvel do
receptor) regula os niveis de leptina circulantes
transportando-a aos tecidos-alvo pela corrente
sanguinea (30). Somente a Ob-Rb (unica forma
longa de receptor) possui um dominio funcional
no hipotalamo, localizado predominantemente no
nacleo arqueado (27).

A presenca de mutagdes no receptor Ob-Rb
gera um fendtipo idéntico em ratos ob/ob e db/

)
. © @

db (disposi¢do a severa obesidade) (31). Essa
mutagao envolve a mudanga de uma base em um
intron, formando um MmRNA “deficiente”. Assim, na
proteina resultante ficam faltando aproximadamente
270 aminoacidos no dominio citoplasmatico,
fazendo com que o Ob-Rb se assemelhe com as
demais isoformas de cadeia curta, perdendo sua
funcionalidade no hipotalamo (27). Embora isso
seja muito comum em ratos, na populacao obesa
humana é bastante incomum, apesar de existente
(31).

TRANSDUGAO DO SINAL DA LEPTINA

O receptor Ob-Rb faz parte da familia dos
receptores de citocinas, constituido de um sistema
JAK-2/STAT-3 de transdug¢do quando em contato
com a leptina. A ligagdo Ob-Rb/Leptina faz com
que outra unidade Ob-Rb se ligue ao complexo,
formando um dimero. Dessa forma, ocorre
uma mudanga na conformacdo da estrutura do
receptor, induzindo uma atividade catalitica da
JAK-2 (proteina citoplasmatica com atividade
tirosina quinase), ativando a si e também a JAK-
2 do receptor vizinho. Assim, elas catalisam a
fosforilagdo do Ob-Rb nas tirosinas 985 e 1138,
criando trés sitios ativos (32).

O principal sitio é o localizado na JAK-
2 fosforilada, pois promove ativagdo do IRS
(substrato do receptor de insulina) que ativa o PI3K
(fosfatidilinositol 3-quinase), responsavel pelo
envio do sinal da leptina aos neurdnios, liberando
neurotransmissores relacionados com a fome. Os
outros dois sitios estdo envolvidos na expressao
génica controlada pela leptina, sendo que o
mecanismo na tirosina 1138 € o mais conhecido
(recruta os transdutores de sinal e ativadores de
transcrigdo, os chamados STATSs, principalmente o
STAT-3) (figura 1) (33).

Neurotransmissdo

Transcricio
génica

113 138 (TN ——

Figura 1: Transdugdo do sinal da leptina via sistema JAK-2/STAT-3
Adaptado de Velloso LA, 2006 (32).
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Estudos primordiais mostraram a relagdo das
mutagdes envolvendo a leptina com a ativagdo do
STAT-3, quando foram administradas concentra¢des
sistémicas de leptina em ratos-controle, ob/ob e
db/db. Os resultados demonstraram a ativacao
do STAT-3 no hipotalamo dos ratos-controle e ob/
ob, mas nao nos db/db, devido a sua caréncia do
receptor (34).

SINTESE E AGAO DA LEPTINA

A leptina € um dos principais reguladores do
peso corporeo, devido ao seu papel na inibicao
do apetite e aumento do gasto energético, sendo
possivel por sua comunicagao direta com o SNC.
Ela é secretada pelo tecido adiposo em proporgao
a sua massa total, informando ao cérebro sobre
0s niveis de gordura estocado no organismo,
sendo assim, maiores estoques levam a sintese
aumentada de leptina, com o objetivo de gerar um
equilibrio (6).

Alémdamassaadiposa, aliberagdodaleptinano
sangue depende de varios fatores. Primeiramente,
sua taxa de produgdo varia de acordo com a
localizagdo anatdbmica do adipdcito, pois a gordura
subcutanea apresenta maior produgao de leptina
do que a visceral. Além disso, mulheres possuem
mais leptina circulante do que homens (28). Outras
condicdes fisioldgicas e externas como jejum,
exercicio fisico moderado, frio, fumo, hormdnio do
crescimento e hormonios tireoidianos diminuem
essas concentragdes, assim como o sistema
nervoso simpatico, por intermédio dos receptores
beta-adrenérgicos. Em contraste, a elevagao
de glicose, insulina, citocinas pré-inflamatdrias,
estrogenos e glicocorticoides aumentam essas
concentragbes (35). O ciclo circadiano também
possui uma contribui¢ao forte nesta produgao, pois
ao longo do dia as concentragbes sao variadas,
sendo evidenciado um pico préoximo da meia-noite
(7). Estudos mostram que pessoas que dormem
pouco possuem uma produgdo diminuida de
leptina, tendendo a obesidade devido a diminuigéo
da saciedade (36).

Existe uma forte relagao entre leptina e insulina
devido ao cross-talk entre elas. E evidente que
ambas utilizam duas vias de sinalizagdo comum
(JAK-2/STAT-3, sendo que a transcricao génica
STAT-3 para insulina s6 é permitida na presenca
da leptina; e IRS/PI3K, regulada primeiramente
pela leptina e melhorada pela insulina), o que
indica uma regulagéo dos efeitos fisiolégicos de
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uma a partir da outra. Essa relagdo demostra por
que o aumento da sensibilidade nos receptores
insulinicos pode melhorar a agéo da leptina (32).

Quando liberada, a leptina possui uma
acao central, inibindo dois potentes orexigenos
localizados no nucleo arqueado do hipotalamo: o
neuropeptideo Y (NPY) e a proteina relacionada
com o gene Agouti (AgRP). Entretanto, estimula
a liberagao de dois anorexigenos: o hormdnio
alfa melandcito estimulante (a-MSG) e o fator
de transcricdo cocaina-anfetamina dependente
(CART). O NPY produz GABA (acido gama-
aminobutirico), que inibe os neurénios POMC (pro-
opio-melanocortina), responsaveis pela liberagéo
do anorexigeno a-MSG. Quando ha auséncia
GABAérgica se nota os efeitos da leptina. O
resultado é a inibigdo do apetite, aumento do
gasto energético e da produgao de hormdnios
tireoidianos e gonadotrofinas, além de redugéo
nos niveis de cortisol (37).

Nao somente a agdo neuroenddécrina mediada
pelo hipotdlamo é responsavel pelos efeitos da
leptina, pois ela também possui uma sinalizagdo
paracrina e/ou autécrina sobre o adipocito (38).
A leptina estimula a lipdlise e inibe a lipogénese,
mecanismo esse considerado protetor contra
a adipotoxicidade provocada pelo excesso de
triglicerideos no interior de células variadas,
aumentando o risco de sofrer apoptose (39).

Outros tecidos periféricos que apresentam os
receptores Ob-R também sofrem modulagéo pela
leptina. No pancreas ha um estimulo na produgéo
de insulina; no figado e nos musculos ocorre um
aumento na captagao de glicose (40); no endotélio
vascular ha uma estimulagdo da angiogénese,
ativacéo simpatica aumentando a vasoconstri¢éo,
aumento da agregagédo plaquetaria e produgéo
de superoxido; nas células do sistema imune a
liberacdo de interleucinas pelos macrofagos e
mondcitos € aumentada, assim como a ativacao
de neutrofilos e a proliferacdo de células T (41);
nas células hematopoiéticas ocorre um aumento
da producéo eritroide e mieloide (42).

LEPTINA E OBESIDADE

A relagao da leptina com a obesidade é dada
por dois caminhos: ou o individuo possui uma
deficiéncia na produgao da leptina pelos adipécitos
ou este possui uma resisténcia a sua agao,
fazendo com que nado se estabelega o equilibrio
esperado entre consumo e gasto energético,
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levando ao desenvolvimento da obesidade (43).
Essa ocorréncia pode ser comparada com o DM,
onde o DM1 é caracterizado principalmente pela
diminuicdo da sintese de insulina e o DM2 pela
resisténcia, sendo que a resisténcia insulinica &
a causa mais comum de DM entre a populagéo,
igualmente quando se fala de leptina em obesos
(35).

A resisténcia a leptina é iniciada por um
excesso nos estoques de tecido adiposo que
levam a hiperleptinemia, porém sem uma
resposta adequada, e isso pode ser explicado
por fatores como mutagdes, autorregulagao
ou acesso limitado aos tecidos. As mutacbes
que alteram a sinalizagéo da leptina sdo as ja
comentadas ob/ob e db/db, ndo sendo muito
frequentes. A autorregulagdo ocorre quando o
préprio sinalizador modula a intensidade de sua
agao e a expressao de seus receptores. Assim,
0 excesso de leptina pode ocasionar redugao
de seu receptor hipotaldmico. O acesso limitado
ao cérebro ocorre quando o receptor Ob-Ra se
encontra saturado, ndo permitindo a passagem
de leptina para o encéfalo. Isso € demonstrado
em modelos experimentais, onde a dosagem
de leptina no soro tanto em ratos quanto em
humanos obesos mostra-se elevada e no liquor
reduzida (44).

Na evidéncia desta hiperleptinemia sem
regulacdo do apetite, faz-se necessaria a redugao
dos niveis de leptina a fim de amenizar a sua
resisténcia nos tecidos-alvo e seus efeitos proé-
inflamatdrios, pela redugéao do peso corpéreo (45).

LEPTINA E EXERCICIO FisiCO

O exercicio fisico faz parte de um conjunto
multidisciplinar de alternativas para o controle da
adiposidade, que pode regular a sintese hormonal
e de citocinas. Portanto, uma melhor compreenséo
dos efeitos desse tratamento é necessario para
o desenvolvimento de terapias eficientes (8). A
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associacdo do exercicio com dieta e consultas
psicolégicas em pacientes que apresentam
obesidade é a melhor escolha para atenuar
os riscos fisioldgicos acompanhados por essa
condicao (46).

Contudo, existem outros métodos disponiveis
no tratamento da obesidade. Além do exercicio
fisico, as mudancas nos habitos de vida séao
essenciais, podendo também ser recorrido o
tratamento  farmacolégico e procedimentos
cirargicos (47). A farmacoterapia € comumente
utilizada na presenga de transtornos psiquiatricos
de ansiedade, compulsdo alimentar, depresséo,
etc. (48). As drogas mais utilizadas no Brasil para
obesidade sao sibutramina e orlistate, liberadas
para uso em longo prazo (47). Outros farmacos,
como fluoxetina e sertralina, podem ser utilizados
para tratamento das comorbidades associadas
a obesidade, como transtornos compulsivos.
Contudo, sempre deve ser associado um plano
multidisciplinar, para promoc¢ado e manutengéo
efetiva da perda de peso, visando baixos efeitos
colaterais (48).

Existem algumas investigagdes cientificas que
buscam associar a pratica de exercicios fisicos
com a modulagao da leptina e componentes
corporais na obesidade, sendo que varios
resultados se correlacionam positivamente.
Muitos dados demonstram que o treinamento
fisico reduz a massa adiposa e, com uma pratica
regular, pode influenciar na sintese de horménios
importantes, como insulina, cortisol, horménios
sexuais e catecolaminas (49). Entretanto, alguns
estudos ndo encontram essa modulacédo. Essas
contraversdes podem ser associadas a fatores
como falhas no delineamento do protocolo de
treinamento, influéncias das caracteristicas
individuais, como idade, sexo e genética, entre
outros (9). Sendo assim, o tipo de exercicio
executado, a duragdo e a intensidade sao
escolhas importantes que podem gerar resultados
diferentes (tabela 1) (50).
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Tabela 1: Efeitos do treinamento fisico na modulagdo de leptina em alguns dos estudos publicados na literatura.

Estudo n Amostra IMC (média) Treinamento Periodo Efeito na leptina
Hickey et al., Homens e mulheres - Redugdo somente
1997 (51) 18 sedentarios ) Aerobio 12 semanas nas mulheres
Sartorio et al., 54  Homens e mulheres com 41,8 kg/m? Aerdbio e 3 semanas Redugédo
2003 (52) obesos Resistente
Reseland etal., 186  Homens com sindrome 28,6 kg/m? Aerobio 12 meses Redugéao
2001 (53) metabolica
Damaso et al., 28 Homens e mulheres 34,6 kg/m? Aerobio 12 semanas Redugédo
2006 (54) adolescentes obesos
Essig et al., 1 Homens atletas <25 kg/m? Aerobio de alta 2 sessOes Redugédo
2000 (56) intensidade
Cruz et al., 20  Homens e mulheres com 26,8 kg/m? Concorrente 1 sesséo Sem alteragéo
2012 (1) sobrepeso
Karim & Afiq, 60 Homens e mulheres <25 kg/m? Aerobio 12 meses Sem alteragao
2011 (57) sedentarios

IMC: indice de massa corpérea

O estudo de Hickey et al. (1997) demonstrou
essa variabilidade, onde recrutaram nove homens
e nove mulheres sedentarios para realizagcdo de
12 semanas de treinamento aerébio, com quatro
sessbes semanais de 45 minutos. Nas dosagens
basais, a leptina mostrou-se muito elevada nas
mulheres, e apds o treinamento houve significativa
reducdo, ndo ocorrendo o mesmo nos homens.
Em ambos, ndo houve redugdo de massa gorda,
somente um aumento importante na sensibilidade
a insulina nas mulheres (51). Em comparagéo,
aplicando um protocolo diferente, Sartorio et al.
(2003) encontraram resultados distintos. Este grupo
estudou o efeito de trés semanas de treinamento
aerébio e resistente em 54 pacientes com
obesidade morbida (38 mulheres e 16 homens).
O exercicio foi associado a acompanhamento
nutricional e psicoldgico. Apds o treinamento,
houve redugéo de massa adiposa e peso corporeo
em ambos os grupos, assim como de leptina (52).

Uma pesquisa interessante que mostra a
participagdo de outras substancias na regulagao
da leptina foi a realizada por Reseland et al. (2001).
Neste estudo, foram recrutados 186 homens com
excesso de peso e SM, divididos em quatro grupos:
dieta, exercicio, dieta + exercicio e controle. Os
exercicios eram aerobios, realizados trés vezes por
semana com duragao de 60 minutos cada sesséo,
durante 12 meses. Os autores demonstraram que
todas as intervengdes foram capazes de reduzir

244 Rev HCPA 2013;33(3/4)

significativamente os niveis de leptina, assim como
IMC e massa adiposa, mas também evidenciaram
que esse efeito ndo foi somente representativo
pela diminuigdo da gordura. Isso porque a leptina
se correlacionou com a diminuicdo do IMC no
grupo dieta, mas ndo com a alteragdo da massa
de gordura. Porém, a leptina foi relacionada
positivamente com a redugdo na resisténcia a
insulina em todos os grupos. Isso sugere que
programas que visem a melhora da sensibilidade a
insulina também poderao auxiliar na regulagéo das
concentragdes de leptina (53).

Damaso et al. (2006) também testaram a
eficacia de um tratamento multidisciplinar ao
combate da obesidade, em um grupo de 28
adolescentes obesos (16 meninas e 12 meninos),
com idade entre 15 e 19 anos. O grupo passou por
um tratamento de 12 semanas, incluindo terapias
psicolégicas quinzenais, consultas nutricionais trés
vezes por semana e atividade fisica duas vezes
por semana, com duragéo de 60 minutos, incluindo
atividades recreativas, caminhadas e ginastica. No
final do estudo o IMC, massa corporal e massa
de tecido adiposo subcuténeo e visceral foram
reduzidos, assim como os niveis de glicemia,
insulina, leptina, grelina e a resisténcia insulinica.
Entretanto, a redugéo de leptina nao foi suficiente
para se adequar a valores normais. Os autores
sugeriram que a duragdo e o tipo de atividade
exercida influenciaram os achados, ressaltando
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a importadncia da intensidade do exercicio.
Isso porque a produgdo de acidos graxos nao
esterificados € maior quando existe uma exaustéao
fisica, proporcionando um estado catabdlico no
tecido adiposo e, deste modo, redugao significativa
dos niveis de leptina (54).

As pesquisas disponiveis na literatura indicam
que a reducdo da leptina apds programas de
exercicios fisicos esta relacionada com a perda
de peso, além da melhora na sinalizagdo da
insulina, corticoides e outras substancias, e néao
por um condicionamento fisico em si (46). Além
disso, estudos demonstram que a leptina nao
€ reduzida em uma Unica sessédo de exercicio,
sendo necessario no minimo um periodo curto de
treinamento (55). Neste sentido, Cruz et al. (2012)
analisaram o efeito imediato de uma sessao de
treinamento concorrente sobre os niveis de leptina
e cortisol em individuos obesos, n&o evidenciando
mudancas significativas apds a sessao (1).
Entretanto, Essig et al. (2000) demonstraram
que quando o exercicio & extremamente rigido,
chegando a gastos energéticos de 800 a 1500
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