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Resumo

Estratégias que possam prevenir o aparecimento da aterosclerose sdo de extrema importancia para a satide publica.
O aumento da lipemia pds-prandial tem sido investigado, dentre os fatores de risco modificaveis para o desenvolvimento
dessa doenca, pois pode induzir dano oxidativo e disfungdo endotelial. Nesse sentido, o exercicio fisico é indicado
na prevencao do desenvolvimento desses fatores de risco. Esta revisdo tem como objetivo realizar um levantamento
e comparar os estudos publicados na literatura acerca dos efeitos agudos e subagudos do exercicio fisico associado
a lipemia pos-prandial sobre o estresse oxidativo e a fungdo endotelial. A busca foi realizada nos idiomas portugués,
espanhol e inglés, compreendendo trabalhos publicados até fevereiro de 2015. Com base nos estudos selecionados,
conclui-se que os efeitos agudos e subagudos do exercicio fisico podem ser capazes de atenuar os pardmetros de risco
cardiovascular apos o consumo de refeicao hiperlipidica.

Palavras-chave: exercicio fisico; lipemia ps-prandial; estresse oxidativo; fungio endotelial.

Abstract

It is extremely important for public health to identify strategies that can prevent development of atherosclerosis.
There are several modifiable metabolic risks that can induce onset of this disease, but the most investigated of these
risk is increased postprandial lipemia after a high fat meal because this factor can increase oxidative damage and
endothelial dysfunction. Physical exercise is indicated for prevention of development of these risk factors. The objective
of this study was to search the literature for published studies investigating the acute and subacute effects on oxidative
stress and endothelial function of physical exercise associated with postprandial lipemia and compare their results.
Articles published up to February 2015 in Portuguese, Spanish or English were included. After an extensive review,
it was concluded that the acute and subacute effects of physical could be capable of attenuating parameters of
cardiovascular risk after consumption of a high fat meal.
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INTRODUGAO

Cada vez mais a populagdo mundial tem apresentado
um estilo de vida sedentario e uma excessiva ingestao
calorica, afetando negativamente a satde. Nesse
contexto, a sindrome metabolica (SM) ¢ definida
como a juncao de fatores de risco inter-relacionados,
incluindo obesidade abdominal, resisténcia insulinica,
dislipidemia e hipertensao arterial'. A interagdo entre
tais fatores de risco favorece o surgimento e/ou a
aceleracdo da progressao da doenca aterosclerdtica,
resultando em elevados gastos ptblicos?. Nesse sentido,
a aterosclerose ¢ caracterizada como um processo
patolégico complexo que ocorre nas paredes das
artérias, desencadeando um processo inflamatorio
e podendo provocar uma série de outras doengas
cardiovasculares (DCVs)®. Segundo a Organizacdo
Mundial de Satde, as DCVs lideram o ranking das dez
principais causas de morte no mundo, tendo levado
ao Obito sete milhdes de pessoas em 20114 Dessa
forma, estratégias que possam prevenir o aparecimento
da aterosclerose sdo de extrema importancia para a
satde publica.

Dentre os diversos riscos metabdlicos estdo os
elevados niveis de colesterol no sangue®. Isso se
explica pelo fato de que maiores quantidades de
moléculas de colesterol provenientes de uma refeicao
hiperlipidica (RH) podem se acumular no endotélio
vascular no momento pos-prandial, desencadeando
um processo aterosclerdtico. Desta forma, pode-se
dizer que a aterogénese é proveniente do aumento da
lipemia pos-prandial (LPP)°. A literatura sugere que
mesmo em jovens saudaveis a RH pode ser de natureza
aterogénica®. A RH também gera um desequilibrio no
metabolismo dos lipidios logo apds a refei¢do, a qual
pode ter como consequéncia maior susceptibilidade
ao dano oxidativo e disfun¢do no endotélio vascular
em varios niveis’*.

Como forma de prevencdo do desencadeamento
de DCVs, o exercicio fisico tem sido apontado como
uma importante intervenc@o contra fatores de risco
cardiovasculares”!’. De fato, 0 exercicio pode ser efetivo
na diminuicao tanto das concentragdes pos-prandiais
de triglicerideos (TG) como na reducao do tempo de
sua exposi¢ao na circulagdo. Nesse sentido, especula-se
que esse mecanismo esteja ligado ao gasto energético
provocado pelo exercicio, fazendo com que os TG
sejam removidos mais rapidamente para a reposigao
dos estoques energéticos. Sabe-se também que a lipase
lipoproteica (LLP) é a enzima-chave para a hidrolise
de TG, assim, o aumento da sua atividade parece ser
de grande importéncia'®'2,
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Estudos tém demonstrado que a realiza¢dao do
exercicio aerdbio na noite anterior ao consumo de
uma RH atenua a curva da LPP'*-!%, Tal efeito residual
pos-exercicio ¢ denominado de subagudo, de forma
a diferencia-lo do efeito agudo, que ocorre durante
a realizacdo de um exercicio, e do efeito cronico,
que ocorre devido a uma sequéncia de sessdes de
exercicio. Além disso, alguns estudos demonstram
que o exercicio pode atenuar o dano oxidativo, bem
como as curvas de inflamacao e de coagulagao, que se
encontram aumentadas apos a RH'**2. Em contrapartida,
pouco se sabe sobre a intensidade, volume e duracao
da sessdo de exercicio mais eficaz para atenuacgao da
curva lipémica e concomitante atenuagao do estresse
oxidativo e melhora da fungao endotelial. Devido a
escassez de estudos, ainda existe uma grande lacuna
na literatura envolvendo os reais efeitos de diferentes
sessoes de exercicio fisico, associadas a refeicao
hiperlipidica, sobre o estresse oxidativo e a funcao
endotelial.

Dessa forma, o presente estudo objetiva realizar
um levantamento e comparar os estudos publicados
na literatura acerca dos efeitos agudos e subagudos
do exercicio fisico associado a lipemia pés-prandial
sobre o estresse oxidativo e a fun¢do endotelial.

METODOS

O presente estudo baseia-se em uma revisdo
minuciosa de estudos publicados até o momento,
realizada nas seguintes bases de dados: Medical
Literature Analysis and Retrieval System Online
(MEDLINE) (acessado via PubMed), Scopus, Web
of Science e colaboragdo Cochrane. Assim, foram
incluidos apenas estudos transversais que avaliaram
os efeitos da lipemia poés-prandial associada aos
efeitos agudos/subagudos do exercicio fisico sobre
parametros de estresse oxidativo e fun¢ao endotelial.
Foram excluidos os estudos que ndo apresentassem
o desfecho no momento basal ou que apresentassem
dados incompletos. A busca foi feita sobre estudos
publicados até fevereiro de 2015 nos idiomas portugués,
espanhol e inglés.

Nela foram empregadas as seguintes palavras-chaves
na lingua inglesa: lipemia pos-prandial (“Lipidemia”
OR “Lipidemias” OR “Lipemia” OR “Lipemias” OR
“Postprandial Lipemia” OR “PostprandialLipaemia”);
exercicio fisico (“Exercise” [MeSH] OR “Exercises”
OR “Exercise, Physical” OR “Exercises, Physical”
OR “Physical Exercise” OR “PhysicalExercises”
OR “Exercise, Isometric” OR “Exercises, Isometric”
OR “IsometricExercises” OR “Isometric Exercise”
OR “Exercise, Aerobic” OR “AerobicExercises” OR
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“Exercises, Aerobic” OR “Aerobic Exercise”); estresse
oxidativo ( “Oxidative stress” [MeSH]); e fungdo endotelial
(“Endothelium, Vascular” [MeSH] OR “Vascular
Endothelium” OR “Endotheliums, Vascular” OR
“Vascular Endotheliums” OR “CapillaryEndothelium”
OR “CapillaryEndotheliums” OR “Endothelium,
Capillary” OR “Endotheliums, Capillary” OR
“vascular function” OR “endothelialfunction” OR
“endothelialdysfunction” OR “endotheliumdysfunction”
OR “endotheliumfunction” OR “pulse wavevelocity”
OR “flow-mediateddilation” OR “Arterial stiffness”).

Foram realizadas duas buscas eletronicas com as
palavras-chaves “Lipemia Pés-prandial” e “Exercicio
Fisico” nas bases de dados acima referidas. Na primeira
busca, foi adicionado o descritor “Fung¢ao Endotelial”
e foram identificados 226 artigos. Desses, somente
8 estudos foram incluidos nesta revisao. Na segunda
busca, o termo “Estresse Oxidativo” foi empregado e
foram encontrados 28 artigos, nos quais cinco foram
incluidos. A Figura 1 apresenta o organograma com
a busca eletronica manual completa. Ja os resultados
dos estudos selecionados encontram-se na Tabela 1.

Tabela 1. Relagdo dos estudos selecionados que envolveram a andlise de marcadores de estresse oxidativo e fungéo endotelial.

Protocolo de

Estudo Populagao exercicio® Lipemia pos-prandial Estresse oxidativo Fungdo endotelial
JTG exercicio versus
controle
Eutréficos de . = Fungao microvascular
. . Subagudo em LTG AUC exercicio )
Gill etal.” meia-idade (10); esteira a 50%; Obesos: NA gnere grupos;
Obesos de . 1 TResposta da ACh de
meia-idade (10) VO, g, - 90min TG AUC 25% no exercicio
TINS AUC
TNEFA AUC
™MG2h3hesh TNOx - 4h
{TG3he4hvesus2h  {sOD2he3h
Agudo em no exercicio 40D 3 h controle TVOP 1h,2h,3he4h

Mc Clean et al.”

Homens
treinados (10)

esteira a 60% da

JHDL3he4hno

versus exercicio

JVOP 3 h e 4 h versus 2

FC ..-1h controle TLOOH 2 h,3he4h h no exercicio
THDL 3 h no exercicio JLOOH 3 h exercicio
=LDL versus controle
TVOP2he4hno
,  Jovens treinados A.gudo eAm =16 TLOOH2he4hvesus  controle
Clegg et al. ®) cicloergobmetro a =HDL " LVOP 2 h e 4 h exercicio
60%daFC_ -1h = 1DL P

versus 2 h do controle

Silvestre et al.®

Jovens treinados

(12)

Subagudo de
forca e aerdbio
por 75 min até
450 Kcal

Agudo de forca
e aerébio por 75
min até 450 Kcal

{TG2h,3he4h
exercicio versus controle
TG AUC exercicio
versus controle

TNEFA AUC exercicio
versus controle

JINS AUC exercicio
subagudo versus
controle

NA

TDiIataqio 6hno
exercicio subagudo
(2,2%) e agudo (2,8%)

T DAB progressivo no
exercicio versus controle

Bloomer et al.*®

Afro-americanas
(10)
Brancas (10)

Agudo em
cicloergdbmetro a
65%FC__ -45min

TG afro-americanas
versus brancas

TMDA afro-americanas
versus brancas
THZOI afro-americanas
versus brancas

NA

Tyldum et al.2

Homens de
meia-idade (8)

= X0

JTAS2he4hno TDAB30min,2he
Subagudo X

controle 4 h intervalado versus

intervalado em
esteira a 85%-
90% FC,
Subagudo

em esteira a
60%-70% FC__ -
47min até atingir
mesmo GC

=TG
=HDL

TTAS 30 min,2he4h
no intervalado

TTAS 30 min, 2 he 4
h intervalado versus
controle e caminhada
TTAS 30 min, 2 he 4
h caminhada versus
controle

controle e caminhada
IDMF2he4hno
controle

TDMF 30 min,2he4h
no intervalado

TDMF 30 min, 2 he

4 h caminhada versus
controle

“Em todos os protocolos existia mais uma situagao que era o controle, no qual os sujeitos ndo realizavam exercicio fisico e permaneciam em repouso. Legenda: NA: ndo analisado; FC
frequéncia cardiaca maxima; VOmX: consumo maximo de oxigénio; Rec: recuperagao; MC: massa corporal; TG: triglicerideos; INS: insulina; NEFA: acidos graxos ndo esterificados; AUC:
areaabaixo da curva; ACh: acetilcolina; DAB: didmetro da artéria braquial; DMF: dilatagédo mediada por fluxo; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade;
VLDL: lipoproteina de muito baixa densidade; NOx: niveis de nitritos e nitratos; SOD: superdxido dismutase; CAT: catalase; LOOH: hidroperdxidos lipidicos; VOP: velocidade de onda
de pulso; TAS: status antioxidante total; EROs: espécies reativas de oxigénio; LDL-Ox: LDL oxidado; MDA: malondialdeido; XO: xantina oxidase; H ZO ) hidroperéxidos lipidicos; TBARS:

substancias que reagem ao acido tiobarbit(irico; TC: taxa de cisalhamento; IL-6: interleucina 6 TNFa fato de necrose tumoral; PCR: protefna C reativa.
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Tabela 1. Continuagéo..
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Protocolo de

Estudo Populagao exercicio® Lipemia pos-prandial Estresse oxidativo Funcao endotelial
Muheres s o e
» R gudo a 65% da E
Melton et al. ](31r;d|abet|cas FC___ - 45min T™MG1h6h TXé) 11 h-6 h NA
TMDA 1h-6h
I;(ir;: e4hno TEROs (CD31°/CD147/
Jenkins et al?’  Jovens treinados S!JbagudAo em JTG 1 he3hexercicio %D% ) 4h no controle
(10) cicloergdmetro a versus controle LDL-Ox 4 h no controle NA
70% VO, s, TG AUC exercicio = NO (CD31°/CD147
CD34)
versus controle
Subagudo em
esteiraa 7 km/h T Carbonilas2he5h
-30min =TG no controle e caminhada
Gabriel et al.?® Jovens ativos (9) Subagudo =INS TTBARS 2he5h NA
intervaladoem | TG AUC intervalado JTBARS2he5h
cicloergdbmetroa versus controle intervalado versus
7,5% da MC - 30 caminhada e controle
s x 4 min de rec
L DMF 32% apos café

™G 1h,2h,4h,4h30

Subagudo e 6h30 da manha e 24% apos
Sedgwick et al.”® é(i())lescentes Lr;::fgg;m LTG AUC exercicio NA 1':; ‘ov‘g: 6: /0::2:212
0 0
VO, . —4x60min \ie'r\ls:s controle da manha e 10% apds
B almogo no exercicio
Agudo em
cicloergdmetro
9 p
: g:\ﬁ FCoan TMDA 2h e 4h
Agudo TH,0, 2h e 4h
= GPx
intervalado em
5 Jovens treinados cicloergdmetro a YCAT2he4h
Canale et al. (12) 100% W -60's TMG2he4h IsoD2he4h NA
« 22; s derec TTAS intervalado 15 s
Agudo versus controle e 60 min

intervalado em
cicloergdmetro
200% W, - 155
X 116 s de rec

aerobio

TG 1h,3h,4h,4h30

Subagudo e 6h30 {DMF 3 h e 6h30
Adolescentes intervalado em controle versus exercicio
1 30 , .
Sedgwick ecal. ativos (14) esteiraa 70% j;fu?gocn:;elr:c'o NA T DAB3he6h30
VO, . -6x10min T1C6h30
2 =INS
T TG pos refeicio I vop pos exercicio
. Jovens ativos controle versus exercicio versus pré
31
Augustine et al. (10) Agudo de forca = HDL NA 1 vop pés refeicio

versus pré no controle

*Em todos os protocolos existia mais uma situagao que era o controle, no qual os sujeitos Ndo realizavam exercicio fisico e permaneciam em repouso. Legenda: NA: ndo analisado; FC

max’

frequéncia cardiaca méaxima; VO, _ : consumo méximo de oxigénio; Rec: recuperagéo; MC: massa corporal; TG: triglicerideos; INS: insulina; NEFA: &cidos graxos nao esterificados; AUC:
area abaixo da curva; ACh: acetilcoling; DAB: didmetro da artéria braquial; DMF: dilatagao mediada por fluxo; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade;
VLDL: lipoproteina de muito baixa densidade; NOx: niveis de nitritos e nitratos; SOD: superdxido dismutase; CAT: catalase; LOOH: hidroperéxidos lipidicos; VOP: velocidade de onda
de pulso; TAS: status antioxidante total; EROs: espécies reativas de oxigénio; LDL-Ox: LDL oxidado; MDA: malondialdeido; XO: xantina oxidase; H,0,: hidroperdxidos lipidicos; TBARS:
substancias que reagem ao acido tiobarbittirico; TC: taxa de cisalhamento; IL-6: interleucina 6; TNFo: fato de necrose tumoral, PCR: proteina C reativa.

LIPEMIA POS-PRANDIAL

Desde que Zilversmit® propds que a aterogénese ¢
um fendmeno pos-prandial, sabe-se que lipoproteinas
ricas em triglicerideos (LRTs) provenientes da dieta
podem se acumular no endotélio vascular desencadeando

um processo aterosclerotico, aumentando a chance de
eventos cardiovasculares®. A concentragdo plasmatica
de lipidios e LRTs geralmente ¢ mensurada no estado
pos-prandial devido ao fato de consumirmos refeicdes
regulares e continuas, passando a maior parte do tempo
em estado alimentado®?. Ap6s uma refeic¢do rica em
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Busca eletronica

Lipemia pés-prandial,
exercicio fisico e
fun¢do endotelial

l

226 artigos encontrados

Lipemia po6s-prandial,
exercicio fisico e
estresse oxidativo

l

28 artigos encontrados

— 38 excluidos: artigos de revisdo

6 excluidos: artigos de revisdo |

123 excluidos: pacientes com
outras complicagdes clinicas

10 excluidos: pacientes com
outras complicagdes clinicas

| | 57 excluidos: outros pardmetros
avaliados

6 excluidos: outros parametros
avaliados

1 excluido: duplicada —

8 estudos incluidos

Figura 1. Organograma com a busca eletrénica manual.

lipidios, os TG provenientes da dieta sdo hidrolisados
pela LLP no intestino em acidos graxos livres (AGL)
e glicerol, que sao absorvidos por enterocitos e
transportados para o reticulo endoplasmatico para
serem novamente ressintetizados em TG. Os TG
sdo envolvidos pela apoliproproteina (apo) B-48 em
uma grande particula de quilomicron, que € secretada
na circulagdo via linfocitos. Os quilomicrons sdo
responsaveis pelo transporte exoégeno dos lipidios
do intestino. Apos a lipolise pela LLP, formam-se
particulas remanescentes de LRTs*%,

As maiores classes de LRTs incluem: os quilomicrons
derivados do intestino, que transportam o colesterol;
as lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL),
sintetizadas basicamente no figado para exportagdo
de TG para os tecidos; as lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), capazes de transportar o colesterol
do figado até as células de varios outros tecidos; e
as lipoproteinas de alta densidade (HDL), as quais
se originam basicamente no figado e intestino.

332 ] Vasc Bras. 2015 Out.-Dez; 14(4):328-340

5 estudos incluidos

Uma vez que o LDL ¢ o maior transportador de
colesterol plasmatico, essa lipoproteina parece estar
mais fortemente ligada ao processo de aterosclerose.

Apbs o consumo de uma RH ha aumento da
quantidade de particulas circulantes de colesterol,
principalmente de LDL3233, Essas particulas de
LDL, quando sofrem modificacdo oxidativa causada
por espécies reativas de oxigénio (EROs), migram
para o espaco subendotelial e levam a formacao de
células espumosas na camada intima*. Como resposta
inflamatoria, o LDL oxidado (LDL-o0x) leva a ativagao
dos monocitos por quimiotaxia, que sao transformados
em macrdofagos no espago subendotelial. O LDL-ox
possui grande afinidade pelo receptor scavenger do
macrofago. Conforme os macroéfagos continuam a
fagocitar e processar os lipidios, vdo se formando
placas compostas especialmente de lipidios e tecido
fibroso que formam os ateromas. Esses podem obstruir
o lumen arterial e diminuir o seu potencial elastico,
afetando a funcdo endotelial’®-8,



FUNGAO ENDOTELIAL

O endotélio € uma estrutura vascular de extrema
importancia por estar localizada entre a circulagdo
sanguinea e a musculatura vascular lisa. Além disto,
o endotélio ¢ fonte de uma grande variedade de
agentes vasoativos que atuam controlando o tonus
vascular, fatores de crescimento, fung@o plaquetaria
e coagulacao®“’, Essas substancias vasoativas sdo
divididas em duas classes: fator de relaxamento
derivado do endotélio (FRDE) e fator de contragdo
derivado do endotélio (FCDE). Dentre os FRDEs,
o o6xido nitrico (NO) desempenha uma importante
fun¢do protetora contra o processo aterosclerotico,
mantendo o vaso sanguineo em um estado constante
de vasodilatagdo*'.

O NO ¢ produzido a partir da L-arginina, em
uma reagdo catalisada pela isoforma 6xido nitrico
sintase derivada do endotélio (eNOS), mediante a
Ca?"/calmodulina (CaM)*, e dependente de outros
fatores, como tetrahidrobiopterina (BH,). A produgdo
vascular de NO pode ser estimulada por uma variedade
de receptores agonistas, bem como pela tensdao de

PRODUCAO NORMAL

Estresse de Cisalhamento
Acetilcolina

il
0%72;0
7

VASODILATACAO

Renata Lopes Kriiger, Juliano Boufleur Farinha et al.

cisalhamento produzida por fluxo sanguineo, insulina
e acetilcolina (ACh). Os dois primeiros trabalham
através de sinaliza¢do independente de calcio que
¢ mediada, em parte, pela fosfoinositideo 3-quinase
(PI-3 Kinase), enquanto a ACh trabalha a partir de
uma via dependente de calcio’ (Figura 2).

O NO causa dilatacdo em todos os tipos de
vasos sanguineos por meio da ativagdo da proteina
guanilato-ciclase solivel, que promove a conversao
de guanina trifosfato (GTP) em guanina monofosfato
ciclico (GMPc) em células musculares lisas. Isso leva
ao relaxamento da musculatura vascular lisa ¢ a
concomitante vasodilatagdo, principal marcador da
fung¢io endotelial*’. Ao mesmo tempo, mudangas na
fun¢ao endotelial podem ser precursoras de doengas
vasculares, como a aterosclerose. O termo “disfuncao
endotelial” refere-se tanto ao desequilibrio entre os
agentes vasoativos que atuam controlando o tonus
vascular (FRDEs e FCDEs) quanto a agregacdo
plaquetaria, coagulacao e fibrinolise, porém o tonus
vascular tem sido o aspecto mais estudado. Devido
a esses fatores, existe uma piora no relaxamento
dependente do endotélio, causada, entre outros

LIPEMIA POS-PRANDIAL
1 B-oxidagdo

it
?ﬁﬁ&?ﬁ.&oﬁu@?ﬁ%@f W7

\
‘\k Ay

S 2
\Q&,\“b S0

| NO
Espago Subendotelial

Figura 2. Produgdo normal de xido nitrico (NO) no interior da célula endotelial vascular e no estado de lipemia pés-prandial. O NO
é produzido a partir da L-arginina, em uma reagao catalisada pela isoforma éxido nitrico sintase derivada do endotélio (eNOS)
e dependente de outros fatores, como tetrahidrobiopterina (BH,). A produgao vascular de NO pode ser estimulada pela tensao
de cisalhamento produzida pelo fluxo sanguineo, insulina e acetilcolina (ACh). O NO mantém o vaso sanguineo em um estado
constante de vasodilatagdo. Quando ha aumento da lipemia p6s-prandial, o acimulo de radicais superéxidos (O,), provenientes
da oxidagao lipidica (B-oxidacao), interage com o NO, formando peroxinitrito (ONOO"), afetando o ténus vascular.
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aspectos, pela perda da biodisponibilidade do NO.
Doengas como hipertensdo arterial, diabetes mellitus e
hipercolesterolemia podem causar danos ao endotélio,
gerando disfuncdo endotelial que em grande parte das
vezes estd relacionada a aterosclerose e aos eventos
cardiovasculares*.

Sendo assim, diagnosticos que sejam capazes de
detectar mudangas na conformagao vascular podem
ser benéficos na identificacdo de possiveis disfungdes
endoteliais®.

RADICAIS LIVRES, ESTRESSE OXIDATIVO E
SISTEMA ANTIOXIDANTE

Radicais livres sdo atomos ou moléculas que, devido
a apresentarem um ou mais elétrons desemparelhados
em suas camadas de valéncia, apresentam forte tendéncia
para oxidar outras moléculas. A produgdo excessiva de
tais moléculas esta associada com o desenvolvimento
de diversas doengas: cancer, aterosclerose e acidente
vascular cerebral, entre outras*. Vale ressaltar também
que niveis fisioldgicos de radicais livres sdo importantes
para o correto funcionamento de importantes fungdes
em nosso organismo®’.

A molécula de oxigénio (O,) ¢ um dos radicais
mais conhecidos do nosso organismo, pois em seu
estado estavel apresenta dois elétrons desemparelhados
nos orbitais antiligantes, sendo um potente agente
oxidante. A formagdo de radicais livres de O, no nosso
organismo esta fortemente associada aos processos
oxidativos que ocorrem na parte terminal da cadeia
de transporte de elétrons. Nela, cerca de 95%-99%
do O, consumido ¢ reduzido em dgua através de uma
reagdo tetravalente catalisada pela citocromo oxidase*.

Os 1%-5% restantes do O, sdo reduzidos de forma
univalente em metabolitos denominados espécies
reativas de oxigénio (EROs)*. O O, tem forte tendéncia
de receber somente um elétron por vez devido a sua
configuracao eletronica, formando o radical superoxido
(0,7). Se esse receber mais um elétron ¢ dois fons
hidrogénio, ha formagao de peroxido de hidrogénio
(H,0,). Por sua vez, se o H,O, receber mais um elétron
e um ion hidrogénio, forma-se o radical hidroxil (OH"),
que ¢ o radical mais reativo dos intermediarios®.
Além disso, EROs, como o0 O,", podem reagir com o
NO para formar peroxinitrito (ONOO"), contribuindo
para a diminui¢do da disponibilidade desse potente
FRDE. O ONOO" ¢ um forte agente oxidativo que
pode também gerar formagdo de um acido oxidante
com caracteristicas do radical hidroxil’'.

Quando existe um desbalango entre os agentes
oxidantes e o sistema antioxidante, ocorre o estresse
oxidativo, condigao caracterizada pelo desequilibrio a
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favor de um estado pré-oxidante, resultando em danos
a proteinas e lipidios de membrana, dano a estrutura
de DNA e desencadeando diversas sinalizagdes
inflamatorias®.

As reagoes entre radicais sdo, geralmente, reagdes
de termina¢do de cadeia, resultando na formagio
de produtos ndo radicalares estaveis. A reagdo em
cadeia de radicais livres mais importante que ocorre
nos sistemas biologicos ¢ a oxidagao de lipidios, ou
seja, peroxidagdo lipidica™.

Quando um lipidio poliinsaturado reage com EROs ou
de nitrogénio, ¢ desencadeada a peroxidacao lipidica. Essa
reacdo pode resultar em mudangas na conformacao da
membrana celular. Um desses subprodutos relativamente
estaveis ¢ 0 malondialdeido (MDA)**. Nesse sentido, o
marcador comumente mais utilizado de lipoperoxidagao
engloba as substancias reativas ao acido tiobarbitlrico
(TBARS). A oxidacdo de proteinas e/ou aminoacidos
por EROs ¢ acompanhada do aumento dos niveis de
carbonilas e aminoacidos oxidados, utilizados como
indices para verificagédo do dano proteico®’. Antioxidantes
sdo substancias que reduzem, retardam ou previnem os
efeitos deletérios dos radicais e das EROs. O sistema
de defesa antioxidante esta dividido em enzimatico
e ndo enzimatico. Os antioxidantes enzimaticos
incluem superdxido dismutase (SOD), catalase (CAT)
e glutationa peroxidase (GPx). Entre os antioxidantes
nao enzimaticos (principalmente provenientes da
alimentagdo), encontram-se as vitaminas A, C e E, os
ti6is e outros. Com o propdsito de analisar globalmente
a quantidade dos diversos marcadores antioxidantes
nao enzimaticos, tem sido utilizada a mensuragao da
capacidade antioxidante total (TAS)*4%,

LIPEMIA POS-PRANDIAL, ESTRESSE
OXIDATIVO E FUNGAO ENDOTELIAL

Apos o consumo de uma refeicao hiperlipidica,
ha aumento no influxo de AGL no tecido muscular,
adiposo e hepatico, bem como nas células endoteliais.
Desse modo, ha um aumento na B-oxidagao e,
consequentemente, dos processos oxidativos que
ocorrem na parte terminal da cadeia de transporte de
elétrons. Grande parte do O, consumido ¢ reduzido
em agua através de uma reagao tetravalente catalisada
pela citocromo oxidase, embora esse aumento da
B-oxidagdo crie uma superprodugao de doadores de
elétrons, sobrecarregando sua cadeia de transporte.
Como resultado, ha acimulo de elétrons, fazendo com
que o O, restante seja reduzido de forma univalente
a metabdlitos denominados EROs*-*®,

Morel et al.* sugeriram que as EROs desempenham
papel importante do desenvolvimento da aterosclerose



via aumento da oxidac¢do de LDL*’. O LDL ¢é uma
goticula oleosa que contém um nucleo hidrofobico
de ésteres de colesterol e uma monocamada de
fosfolipidios e colesterol livre que cobre cerca de 70%
da sua superficie. Os 30% restantes de sua superficie
sdo cobertos por uma grande apolipoproteina (apo)
B-100 que estabiliza a particula na fase aquosa do
sangue’®. A absor¢ao celular do LDL é medida pelos
receptores classicos B/E ou por receptores scavengers
(varredores). As interagdes especificas entre a apoB-100
e os receptores celulares sdo o principal foco de
interesse, pois esse mecanismo de reconhecimento esta
intimamente envolvido no aparecimento e progressao
de varias doengas, tais como hipercolesterolemia,
hiperlipidemia e aterosclerose®.

Na fase inicial de modificagdo do LDL, os componentes
lipidicos reagem com agentes oxidativos, resultando
em uma reagdo em cadeia que produz diversos tipos
de produtos oxidativos de lipidios. Entdo, esses
produtos reagem com a apoB diretamente, resultando
em mudangas nas cadeias de aminoacidos ¢ na
clivagem de ligagdes peptidicas. O LDL minimamente
modificado (LDL-MM) pode conter produtos oxidativos
de lipidios sem modificagdo proteica, uma vez que
possui maior afinidade com o receptor de LDL do que

Macrofagos
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com o receptor scavenger. A modificacdo da proteina
apoB continua até perder a afinidade com o receptor
do LDL, entdo reconhecido pelo receptor scavenger
do macrofago®. Como resposta inflamatoria, o LDL
oxidado (LDL-o0x) leva a ativagdo dos mondcitos por
quimiotaxia, que sdo transformados em macréfagos
no espago subendotelial. Conforme os macrofagos
comecam a fagocitar os lipidios, vao se formando
células espumosas, derivadas dos macrofagos, que
contém lipidios principalmente sobre forma de
colesterol livre. A formagao dessas células pode
obstruir o lumen arterial e diminuir o seu potencial
elastico. Apos a ruptura da placa, os LDL-ox sdo
rapidamente liberados das lesdes na circulagdo, o que
provoca um aumento temporal dos niveis circulantes
de LDL-0x3¢3"7% (Figura 3).

Ainda, ap6s o consumo de uma RH, o endotélio
vascular pode ser comprometido diretamente através
do estresse oxidativo gerado pela diminui¢do da
biodisponibilidade de NO (Figura 2). O acimulo
de radicais superdxidos, provenientes da oxidagao
lipidica, interage com o NO formando peroxinitrito,
contribuindo para a diminuicdo desse FRDE e,
consequentemente, afetando o tonus vascular*>>!,

Células Espumosas

Figura 3. Processo de formacéo da placa aterosclerética. O LDL sofre oxidagdo gradual até a formagdo do LDL minimamente
modificado (LDL-MM), que pode conter produtos oxidativos de lipidios sem modificagdo proteica. O LDL somente passa a
ser chamado de oxidado (LDL-ox) quando existe modificagdo da proteina apoB e o LDL perde a afinidade com o seu receptor,
tornando-se reconhecido pelo receptor scavenger do macrofago. Como resposta inflamatéria, LDL-ox leva a ativagdo dos mondcitos,
que sdo transformados em macrofagos no espaco subendotelial. Conforme os macrofagos comegam a fagocitar os lipidios, vao
se formando células espumosas, derivadas dos macrofagos, que contém lipidios principalmente sobre forma de colesterol livre.
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EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO ASSOCIADO
A LIPEMIA POS-PRANDIAL SOBRE O
ESTRESSE OXIDATIVO

Sabe-se que o consumo excessivo de glicose ¢
AGL pode sobrecarregar o ciclo de Krebs, levando a
produgdo excessiva de O," na cadeia transportadora de
elétrons e, consequentemente, causando aumento dos
danos relacionados ao estresse oxidativo®!. Assim, a
hipertrigliceridemia pés-prandial estimula a produgio de
0O, pelos leucocitos, possivelmente via maior produgéo
de marcadores inflamatdrios como interleucina-6 e
interleucina-823%2, De fato, a aumentada producéo de

Refeigdo
Hiperlipidica

EROs devida ao catabolismo dos macronutrientes
¢ denominada de estresse oxidativo pos-prandial®.
Nesse sentido, os possiveis efeitos agudos e subagudos
da pratica de uma sessdo de exercicio fisico sobre a
atenuacdo do estresse oxidativo pos-prandial tém
sido investigados (Figura 4).

Em um estudo envolvendo homens recreacionalmente
treinados, 60 minutos de caminhada realizados na
intensidade de 60% da frequéncia cardiaca maxima
(FC, ) horas antes da RH ndo foram capazes de prevenir
o estresse oxidativo associado a hipertrigliceridemia
quando comparada a condi¢do controle**. Além disso,

IL 6 e IL-8 Acidos graxos
poliinsaturados
Atividade de cadeia +
transportadora de
: EROs e ERNs
elétrons I
£
> 4 5 Al
7 v
g <
O *~, H,0,, OH*, ONOO-
+
LDL-ox * S ~1 Lipoperoxidagdo —
= -
2" )
+ ¢ 0
/
Infiltragdo de macrofagos & /
no endotélio 7 /
’ ”
& 5
w7

Aterosclerose
(cronicamente)

Figura 4. Possiveis beneficios do exercicio sobre o estresse oxidativo pos-prandial. Apds o consumo de uma refeicao hiperlipidica, ha
aumento dos niveis de lipoproteinas ricas em triglicerideos (LRTs), que estimulam a produgéo de citocinas (IL-6 e IL-8) pelos leucdcitos
e uma maior atividade do Ciclo de Krebs e da cadeia transportadora de elétrons. Por sua vez, os acidos graxos poliinsaturados
provenientes da refeicdo podem reagir com espécies reativas de oxigénio (EROs) e nitrogénio (ERNs) previamente produzidas,
como superdxido (O,), perdxido de hidrogénio (H,0,), radical hidroxila (OH') e peroxinitrito (ONOO). As EROs oxidam o LDL
(LDL-ox) que, por sua vez, ¢é fagocitado pelo macrofago, desencadeando um processo aterosclerético a longo prazo. O exercicio
fisico pode reduzir os niveis de LRTs e citocinas e também prevenir os danos da lipoperoxidagéo.
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o exercicio fisico ndo preveniu o estresse oxidativo
associado a hipertrigliceridemia pds-prandial em
mulheres pré-diabéticas*’. Em contrapartida, em uma
investigacdo envolvendo um protocolo de estudo
bastante similar e a mesma populagdo, o exercicio
fisico resultou no aumento da atividade da SOD
trés horas ap6s a RH, bem como em menores niveis
de lipoperoxidacdo, no mesmo momento, quando
comparado com a condi¢@o controle®. Os autores
relacionam esse resultado com a maior taxa de
remog¢ao de TG e maior atividade da SOD provocada
pelo exercicio® 4,

Partindo-se do pressuposto que, agudamente,
sessoes de exercicio fisico sdo capazes de estimular a
defesa antioxidante®®, intervengdes tém investigado
se esse efeito perdura apds a RH. Foi demonstrado
que uma sessao de exercicio fisico realizada no dia
anterior ¢ capaz de aumentar a TAS horas apds a
RH?2. Recentemente foram comparados os efeitos
de uma sessdo de exercicio aerdbico tradicional
e de duas sessdes de exercicio intervalado de alta
intensidade realizadas horas antes da RH. Observou-se
que nenhuma das condi¢des foi capaz de alterar a
atividade sérica/plasmatica de enzimas antioxidantes
ou de diminuir os niveis de oxidacdo lipidica ¢/ou
proteica em homens bem treinados®. Entre outras
especulagdes, os autores atribuem tais resultados a
auséncia de modificagdes provocadas pelo exercicio
na propria remogao pos-prandial de TG*.

Ao mesmo tempo, a realizagdo de uma sessio
de exercicio aerdbico moderado no dia anterior a
refei¢cdo hiperlipidica também preveniu o aumento
dos niveis de EROs em células relacionadas a fungao
endotelial®!. Ainda assim, os efeitos protetores da
realizagdo prévia de exercicio fisico sobre a producao
de EROs pos-prandial em células angiogénicas parece
ser mitocondrial-dependente®'. Em consonancia, uma
sessdo de exercicio de alta intensidade realizada no
dia anterior ao da refei¢do hiperlipidica resultou na
diminuicao dos niveis de TBARS e carbonilas em
comparag¢do com o exercicio de caminhada tradicional®.
Em contrapartida, uma sessdo de 45 minutos em
cicloergometro ndo atenuou o estresse oxidativo
pos-prandial em mulheres®.

Cabe salientar que os trabalhos que ndo apresentaram
diferengas significativas sobre os parametros de
estresse oxidativo nos momentos pos-prandiais
entre os protocolos de exercicio e controle também
nao encontraram diferencas na LPP, demonstrando
que o exercicio ndo se mostrou efetivo para redugao
da curva lipémica**?%?’. As variaveis de estresse
oxidativo avaliadas nesses estudos sdo marcadores
de peroxidagdo lipidica, os quais estdo intimamente
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relacionados com altos niveis plasmaticos de TG.
Sendo assim, parece que, nesse caso, os efeitos dos
marcadores de estresse oxidativo respondem de forma
secunddria e de maneira similar ao comportamento
da LPP*.

Resumidamente, os efeitos agudos e subagudos de
uma sessdo de exercicio fisico sobre pardmetros de
estresse oxidativo associados a RH variam de acordo
com a modalidade, duracdo e intensidade da sessdao
de exercicio, bem como do tempo decorrido até a
RH, dos marcadores escolhidos, da composicdo da
refei¢do e da populagdo estudada.

EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO ASSOCIADO
A LIPEMIA POS-PRANDIAL SOBRE A
FUNGAO ENDOTELIAL

O consumo de uma RH pode induzir ao dano na
fun¢do endotelial devido ao aumento da produgdo
de EROs no momento poés-prandial®. A literatura
cientifica tem demonstrado que uma sessdao Unica
de exercicio fisico ja seria o bastante para atenuar
os efeitos deletérios de uma RH sobre o endotélio
vascular®. Diversos estudos, ao longo dos anos, tém
investigado a eficacia aguda ou subaguda de uma
sessdo de exercicio aerdbico ou de forca em relagdo
as variaveis de fung@o endotelial.

De forma geral, todos os estudos encontraram
diferenca significativa entre o protocolo controle ¢ o
exercicio fisico, independentemente do tipo de exercicio
fisico realizado, aerébio ou de forga, ou do dia em que
a sessdo foi realizada. Entretanto, as metodologias
para a avaliagdo da fungdo endotelial ainda sdo muito
diversas, ndo havendo consenso na literatura da mais
adequada para medir a vasodilatacdo derivada do
endotélio. Dentre as técnicas mais utilizadas estdo a
dilatagao mediada pelo fluxo (DMF) e/ou dilatacdo da
artéria braquial (DAB)?*?83%66 ¢ velocidade de onda
de pulso (VOP)*243! 'sendo ainda possivel avaliar a
Resposta da Acetilcolinals.

Apds o consumo da RH, os valores de DMF ¢
VOP tendem a cair significativamente entre 2 h e
4 h no momento pés-prandial?>?*, podendo ainda ser
percebida a diminuigdo da fungdo endotelial por até
6h30* apos. Tanto o exercicio intervalado a 85%-90%
quanto o continuo a 60% do consumo maximo de
oxigénio (VO,_ ) tém se mostrado eficazes para
atenuar esses valores, mesmo quando a sessdo €
realizada no dia anterior, o que aponta para um efeito
prolongado e tardio do exercicio fisico como agente
cardioprotetor'>*2+3_ (O exercicio de forga apresenta
0 mesmo comportamento em relagdo a atenuacao da
disfun¢do endotelial®>3!,
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Dessa forma, diferentemente dos efeitos do exercicio
fisico sobre pardmetros de estresse oxidativo associados
a RH, a atenuagdo da disfuncdo endotelial parece
estar muito mais vinculada a pratica de exercicio
fisico do que a modalidade, duracdo e intensidade
da sessdo de exercicio, bem como a outros fatores,
como populagdo estudada.

CONCLUSAO

A partir da revisdo realizada ¢ possivel concluir
que os efeitos agudos e subagudos do exercicio fisico
sdo capazes de atenuar os parametros de risco de
desenvolvimento de DCVs ap6s o consumo de uma
RH. Os marcadores de estresse oxidativo parecem
variar de acordo com a modalidade, duracdo e
intensidade da sessdo de exercicio, bem como do
tempo decorrido até¢ a RH, dos marcadores escolhidos,
da composi¢do da refeigdo e da populagao estudada.
Em contrapartida, a atenuagao da disfun¢do endotelial
apos a realizacdo de uma sessdo de exercicio fisico
acontece independentemente dessas variaveis.

REFERENCIAS

1. Otani H. Oxidative stress as pathogenesis of cardiovascular risk
associated with metabolic syndrome. Antioxid Redox Signal.
2011;15(7):1911-26. http://dx.doi.org/10.1089/ars.2010.3739.
PMid:21126197.

2. Gorter PM, OlijhoekJK, van der Graaf Y, Algra A, Rabelink T}, Visseren
FL. Prevalence of the metabolic syndrome in patients with coronary
heart disease, cerebrovascular disease, peripheral arterial disease
or abdominal aortic aneurysm. Atherosclerosis. 2004;173(2):363-
9. http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2003.12.033.
PMid:15064114.

3. World Health Organization - WHO. Global Atlas of cardiovascular
disease prevention and control. Gevena. 2011.

4. World Health Organization — WHO. The top 10 causes of death.
Gevena; 2011.

5. Zilversmit DB. Atherogenesis: a postprandial phenomenon.
Circulation. 1979;60(3):473-85. http://dx.doi.org/10.1161/01.
CIR.60.3.473. PMid:222498.

6. Tushuizen ME, Nieuwland R, Scheffer PG, Sturk A, Heine R}, Diamant
M. Two consecutive high-fat meals affect endothelial-dependent
vasodilation, oxidative stress and cellular microparticles in healthy
men. ) Thromb Haemost. 2006;4(5):1003-10. PMid:16689751.

7. Wallace )P, Johnson B, Padilla ), Mather K. Postprandial lipaemia,
oxidative stress and endothelial function: a review. Int J Clin
Pract. 2010;64(3):389-403. http://dx.doi.org/10.1111/j.1742-
1241.2009.02146.x. PMid:20456177.

8. Ursini F, Sevanian A. Postprandial oxidative stress. Biol Chem.
2002;383(3-4):599-605. http://dx.doi.org/10.1515/BC.2002.062.
PMid:12033449.

9. Correa CS, Teixeira BC, Bittencourt A, Macedo RCO, Reischak-
Oliveira A. Postprandial lipemia and cardiovascular diseases: the
beneficial role of strength exercise. ) Vasc Bras. 2014;13(2):123-30.
http://dx.doi.org/10.1590/jvb.2014.057.

338 ] Vasc Bras. 2015 Out.-Dez; 14(4):328-340

10.

1

s

1

N

13.

14,

1

v

16.

1

~N

18.

19.

20.

2

-

2

N

23.

24.

2

w

Barbosa JPAS, Henriques PM, Barros MVG, Wolosker N, Ritti-Dias
RM. Physical activity level in individuals with peripheral arterial
disease: a systematic review. ] Vasc Bras. 2011;11(1)

. Gill JM, Hardman AE. Postprandial lipemia: effects of exercise

and restriction of energy intake compared. Am J Clin Nutr.
2000;71(2):465-71. PMid:10648259.

. Cox-York KA, Sharp TA, Stotz SA, Bessesen DH, Pagliassotti M,

Horton TJ. The effects of sex, metabolic syndrome and exercise
on postprandial lipemia. Metabolism. 2013;62(2):244-54. http://
dx.doi.org/10.1016/j.metabol.2012.08.003. PMid:22974968.

Cohn JS. Postprandial lipemia: emerging evidence for atherogenicity
of remnant lipoproteins. Can ) Cardiol. 1998;14(Supl B):18B-27B.
PMid:9627538.

Anderson RA, Evans LM, Ellis GR, et al. Prolonged deterioration
of endothelial dysfunction in response to postprandial lipaemia
is attenuated by vitamin C in Type 2 diabetes. Diabet Med.
2006;23(3):258-64. http://dx.doi.org/10.1111/j.1464-5491.2005.01767.X.
PMid:16492208.

. Gill JM, Al-Mamari A, Ferrell WR, et al. Effects of prior moderate

exercise on postprandial metabolism and vascular function in lean
and centrally obese men. ) Am Coll Cardiol. 2004;44(12):2375-82.
http://dx.doi.org/10.1016/jjacc.2004.09.035. PMid:15607401.

Maraki M, Sidossis LS. The latest on the effect of prior exercise
on postprandial lipaemia. Sports Med. 2013;43(6):463-81. http://
dx.doi.org/10.1007/s40279-013-0046-9. PMid:23580393.

. Petitt DS, Cureton KJ. Effects of prior exercise on postprandial

lipemia: a quantitative review. Metabolism. 2003;52(4):418-24.
http://dx.doi.org/10.1053/meta.2003.50071. PMid:12701052.

Hurren NM, Eves FF, Blannin AK. Is the effect of prior exercise on
postprandial lipaemia the same for a moderate-fat meal as it is
for a high-fat meal? Br ) Nutr. 2011;105(4):506-16. http://dx.doi.
org/10.1017/S0007114510003995. PMid:21073762.

BaeJH, Bassenge E, Kim KB, et al. Postprandial hypertriglyceridemia
impairs endothelial function by enhanced oxidant stress.
Atherosclerosis. 2001;155(2):517-23. http://dx.doi.org/10.1016/
$0021-9150(00)00601-8. PMid:11254924.

Gabriel B, Ratkevicius A, Gray P, Frenneaux MP, Gray SR. High-
intensity exercise attenuates postprandial lipaemia and markers
of oxidative stress. Clin Sci 2012;123(5):313-21. http://dx.doi.
org/10.1042/CS20110600. PMid:22435779.

. Jenkins NT, Landers RQ, Thakkar SR, et al. Prior endurance exercise

prevents postprandial lipaemia-induced increases in reactive oxygen
species in circulating CD31+ cells. ) Physiol. 2011;589(22):5539-53.
http://dx.doi.org/10.1113/jphysiol.2011.215277. PMid:21930598.

. Tyldum GA, Schjerve IE, Tjonna AE, et al. Endothelial dysfunction

induced by post-prandial lipemia: complete protection afforded
by high-intensity aerobic interval exercise. ] Am Coll Cardiol.
2009;53(2):200-6. http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2008.09.033.
PMid:19130989.

Mc Clean CM, Mc Laughlin J, Burke G, et al. The effect of acute
aerobic exercise on pulse wave velocity and oxidative stress
following postprandial hypertriglyceridemia in healthy men. Eur
J Appl Physiol. 2007;100(2):225-34. http://dx.doi.org/10.1007/
s00421-007-0422-y. PMid:17323071.

Clegg M, McClean C, Davison WG, et al. Exercise and postprandial
lipaemia: effects on peripheral vascular function, oxidative stress
and gastrointestinal transit. Lipids Health Dis. 2007;6(1):30. http://
dx.doi.org/10.1186/1476-511X-6-30. PMid:17973988.

. Silvestre R, Kraemer W), Quann EE, et al. Effects of exercise at

different times on postprandial lipemia and endothelial function.
Med Sci Sports Med. 2008;40(2):264-74. PMid:18202576.


http://dx.doi.org/10.1089/ars.2010.3739
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21126197&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21126197&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2003.12.033
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15064114&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15064114&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.60.3.473
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.60.3.473
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=222498&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16689751&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1111/j.1742-1241.2009.02146.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1742-1241.2009.02146.x
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=20456177&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1515/BC.2002.062
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12033449&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12033449&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1590/jvb.2014.057
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=10648259&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.metabol.2012.08.003
http://dx.doi.org/10.1016/j.metabol.2012.08.003
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22974968&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9627538&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9627538&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1111/j.1464-5491.2005.01767.x
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16492208&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16492208&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2004.09.035
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15607401&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1007/s40279-013-0046-9
http://dx.doi.org/10.1007/s40279-013-0046-9
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23580393&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1053/meta.2003.50071
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12701052&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1017/S0007114510003995
http://dx.doi.org/10.1017/S0007114510003995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21073762&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/S0021-9150(00)00601-8
http://dx.doi.org/10.1016/S0021-9150(00)00601-8
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11254924&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1042/CS20110600
http://dx.doi.org/10.1042/CS20110600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22435779&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1113/jphysiol.2011.215277
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21930598&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2008.09.033
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19130989&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19130989&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1007/s00421-007-0422-y
http://dx.doi.org/10.1007/s00421-007-0422-y
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=17323071&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1186/1476-511X-6-30
http://dx.doi.org/10.1186/1476-511X-6-30
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=17973988&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=18202576&dopt=Abstract

26.

27.

28.

29.

30.

3

iy

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

4

e

42.

43.

Bloomer RJ, Cole B, Fisher-Wellman KH. Racial differences in
postprandial oxidative stress with and without acute exercise.
IntJ Sport Nutr Exerc Metab. 2009;19(5):457-72. PMid:19910649.

Melton CE, Tucker PS, Fisher-Wellman KH, Schilling BK, Bloomer
RJ. Acute exercise does not attenuate postprandial oxidative stress
in prediabetic women. Phys Sportsmed. 2009;37(1):27-36. http://
dx.doi.org/10.3810/PSM.2009.04.1680. PMid:20048485.

Sedgwick M), Morris JG, Nevill ME, Tolfrey K, Nevill A, Barrett
LA. Effect of exercise on postprandial endothelial function in
adolescent boys. Br ) Nutr. 2013;110(2):301-9. http://dx.doi.
org/10.1017/S0007114512004977. PMid:23218136.

Canale RE, Farney TM, McCarthy CG, Bloomer RJ. Influence of
acute exercise of varying intensity and duration on postprandial
oxidative stress. Eur ] Appl Physiol. 2014;114(9):1913-24. http://
dx.doi.org/10.1007/s00421-014-2912-z. PMid:24907974.

Sedgwick M), Morris JG, Nevill ME, Barrett LA. Effect of repeated
sprints on postprandial endothelial function and triacylglycerol
concentrations in adolescent boys. ] Sports Sci. 2015;33(8):806-16.
PMid:25357120.

. Augustine J, Tarzia B, Kasprowicz A, Heffernan KS. Effect of a

single bout of resistance exercise on arterial stiffness following a
high-fat meal. Int ) Sports Med. 2014;35(11):894-9. http://dx.doi.
org/10.1055/s-0033-1363266. PMid:24886920.

Karpe F. Postprandial lipoprotein metabolism and atherosclerosis.
J Intern Med. 1999;246(4):341-55. http://dx.doi.org/10.1046/j.1365-
2796.1999.00548.x. PMid:10583705.

Chan DC, PangJ, Romic G, Watts GF. Postprandial Hypertriglyceridemia
and Cardiovascular Disease: Current and Future Therapies. Curr
Atheroscler Rep. 2013;15(3):309. http://dx.doi.org/10.1007/
$11883-013-0309-9. PMid:23345190.

Ginsberg HN. Lipoprotein physiology. Endocrinol Metab Clin
North Am. 1998;27(3):503-19. http://dx.doi.org/10.1016/S0889-
8529(05)70023-2. PMid:9785050.

Morel DW, Hessler JR, Chisolm GM. Low density lipoprotein
cytotoxicity induced by free radical peroxidation of lipid. J Lipid
Res. 1983;24(8):1070-6. PMid:6415194.

Stocker R, Keaney JF Jr. Role of oxidative modifications in
atherosclerosis. Physiol Rev. 2004;84(4):1381-478. http://dx.doi.
0rg/10.1152/physrev.00047.2003. PMid:15383655.

Gerszten RE, Tager AM. The monocyte in atherosclerosis: should
| stay or should | go now? N Engl J Med. 2012;366(18):1734-6.
http://dx.doi.org/10.1056/NEJMcibr1200164. PMid:22551134.

Steinberg D. Lipoproteins and the pathogenesis of atherosclerosis.
Circulation. 1987;76(3):508-14. http://dx.doi.org/10.1161/01.
CIR.76.3.508. PMid:3621517.

Luscher TF. The endothelium and cardiovascular disease--a
complex relation. N Engl ] Med. 1994;330(15):1081-3. http://
dx.doi.org/10.1056/NEJM199404143301511. PMid:8127338.

Cerqueira NF, Yoshida WB. Oxido nitico: revisio. Acta Cir Bras.
2002;17(6)

. Matsuoka H. Endothelial dysfunction associated with oxidative

stress in human. Diabetes Res Clin Pract. 2001;54(2, Supl 2):65-72.
PMid:11733111.

Palmer RM, Ashton DS, Moncada S. Vascular endothelial cells
synthesize nitric oxide from L-arginine. Nature. 1988;333(6174):664-
6. http://dx.doi.org/10.1038/333664a0. PMid:3131684.

Forstermann U, Munzel T. Endothelial nitric oxide synthase in vascular
disease: from marvel to menace. Circulation. 2006;113(13):1708-
14. http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.105.602532.
PMid:16585403.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

5

ity

52.

5

w

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

6

iy

Renata Lopes Kriiger, Juliano Boufleur Farinha et al.

Teixeira BC, Lopes AL, Macedo RCO, et al. Marcadores inflamatorios,
funcéo endotelial e riscos cardiovasculares. ) Vasc Bras. 2014;13(2):108-
15. http://dx.doi.org/10.1590/jvb.2014.054.

Corretti MC, Anderson T), Benjamin EJ, et al. Guidelines for the
ultrasound assessment of endothelial-dependent flow-mediated
vasodilation of the brachial artery:a report of the International Brachial
Artery Reactivity Task Force.) Am Coll Cardiol. 2002;39(2):257-65.
http://dx.doi.org/10.1016/S0735-1097(01)01746-6. PMid:11788217.

Carocho M, Ferreira IC. A review on antioxidants, prooxidants and
related controversy: natural and synthetic compounds, screening
and analysis methodologies and future perspectives. Food Chem
Toxicol. 2013;51:15-25. http://dx.doi.org/10.1016/j.fct.2012.09.021.
PMid:23017782.

Finaud), Lac G, Filaire E. Oxidative stress: relationship with exercise
and training. Sports Med. 2006;36(4):327-58. http://dx.doi.
0rg/10.2165/00007256-200636040-00004. PMid:16573358.

Di Meo S, Venditti P. Mitochondria in exercise-induced oxidative
stress. Biol Signals Recept. 2001;10(1-2):125-40. http://dx.doi.
org/10.1159/000046880. PMid:11223645.

Jenkins RR, Goldfarb A. Introduction: oxidant stress, aging, and
exercise. Med Sci Sports Exerc. 1993;25(2):210-2. PMid:8450723.

Schneider CDO, Oliveira AR. Radicais livres de oxigénio e exercicio:
mecanismos de formagao e adaptacdo ao treinamento fisico. Rev
Bras Med Esporte. 2004;10(4):308-13. http://dx.doi.org/10.1590/
$1517-86922004000400008.

. Farrell AJ, Blake DR. Nitric oxide. Ann Rheum Dis. 1996;55(1):7-20.

PMid:8572740.

Niess AM, Simon P. Response and adaptation of skeletal muscle
to exercise: the role of reactive oxygen species. Front Biosci.
2007;12(12):4826-38. http://dx.doi.org/10.2741/2431. PMid:17569613.

. Favier AE, Cadet ), Kalyanareman B, Fontecave M, Pierre JL.

Analysis of free radicals in biological systems. Basel: Birkhauser
Basel; 1995.</bok>.

Halliwell B, Gutteridge JMC. Free radicals in biology and medicine.
Oxford: Clarendon Press; 1988.

Shan XQ, Aw TY, Jones DP. Glutathione-dependent protection
against oxidative injury. Pharmacol Ther. 1990;47(1):61-71.
PMid:2195557.

Goldberg ), Eckel RH, Abumrad NA. Regulation of fatty acid uptake
into tissues: lipoprotein lipase- and CD36-mediated pathways.
J Lipid Res. 2008;50(Supl):86-90. http://dx.doi.org/10.1194/jlr.
R800085-JLR200. PMid:19033209.

Libby P, Lichtman AH, Hansson GK. Immune effector mechanisms
implicated in atherosclerosis: from mice to humans. Immunity.
2013;38(6):1092-104. http://dx.doi.org/10.1016/jimmuni.2013.06.009.
PMid:23809160.

Lakatos S, Furesz J, Pallinger E, Rischak K, Schweitzer K, Szollar
L. Noncovalent interactions in maintaining the native structure
of low density lipoprotein. Biochem Biophys Res Commun.
1995;216(1):414-21. http://dx.doi.org/10.1006/bbrc.1995.2639.
PMid:7488120.

Prass| R, Laggner P. Molecular structure of low density lipoprotein:
current status and future challenges. EBJ. 2009;38(2):145-58. http://
dx.doi.org/10.1007/500249-008-0368-y. PMid:18797861.

Itabe H, Obama T, Kato R. The dynamics of oxidized Idl during
atherogenesis. ) Lipids. 2011;2011:418313. http://dx.doi.
org/10.1155/2011/418313. PMid:21660303.

. Mufioz A, Costa M. Nutritionally mediated oxidative stress and

inflammation. Oxid Med Cell Longev. 2013;2013:610950. http://
dx.doi.org/10.1155/2013/610950. PMid:23844276.

J Vasc Bras. 2015 Out-Dez; 14(4):328-340 339


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19910649&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.3810/PSM.2009.04.1680
http://dx.doi.org/10.3810/PSM.2009.04.1680
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=20048485&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1017/S0007114512004977
http://dx.doi.org/10.1017/S0007114512004977
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23218136&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1007/s00421-014-2912-z
http://dx.doi.org/10.1007/s00421-014-2912-z
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=24907974&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=25357120&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=25357120&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1055/s-0033-1363266
http://dx.doi.org/10.1055/s-0033-1363266
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=24886920&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1046/j.1365-2796.1999.00548.x
http://dx.doi.org/10.1046/j.1365-2796.1999.00548.x
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=10583705&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1007/s11883-013-0309-9
http://dx.doi.org/10.1007/s11883-013-0309-9
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23345190&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/S0889-8529(05)70023-2
http://dx.doi.org/10.1016/S0889-8529(05)70023-2
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9785050&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=6415194&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1152/physrev.00047.2003
http://dx.doi.org/10.1152/physrev.00047.2003
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15383655&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1056/NEJMcibr1200164
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22551134&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.76.3.508
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.76.3.508
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3621517&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1056/NEJM199404143301511
http://dx.doi.org/10.1056/NEJM199404143301511
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8127338&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11733111&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11733111&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1038/333664a0
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3131684&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.105.602532
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16585403&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16585403&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1590/jvb.2014.054
http://dx.doi.org/10.1016/S0735-1097(01)01746-6
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11788217&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.fct.2012.09.021
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23017782&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23017782&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.2165/00007256-200636040-00004
http://dx.doi.org/10.2165/00007256-200636040-00004
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16573358&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1159/000046880
http://dx.doi.org/10.1159/000046880
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11223645&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8450723&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1590/S1517-86922004000400008
http://dx.doi.org/10.1590/S1517-86922004000400008
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8572740&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8572740&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.2741/2431
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=17569613&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2195557&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2195557&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1194/jlr.R800085-JLR200
http://dx.doi.org/10.1194/jlr.R800085-JLR200
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19033209&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/j.immuni.2013.06.009
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23809160&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23809160&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1006/bbrc.1995.2639
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=7488120&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=7488120&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1007/s00249-008-0368-y
http://dx.doi.org/10.1007/s00249-008-0368-y
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=18797861&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1155/2011/418313
http://dx.doi.org/10.1155/2011/418313
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21660303&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1155/2013/610950
http://dx.doi.org/10.1155/2013/610950
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23844276&dopt=Abstract

Marcadores de risco cardiovascular e exercicio

62. Fukai T, Folz R, Landmesser U, Harrison DG. Extracellular
superoxide dismutase and cardiovascular disease. Cardiovasc Res.
2002;55(2):239-49. http://dx.doi.org/10.1016/S0008-6363(02)00328-
0. PMid:12123763.

63. Fisher-Wellman K, Bloomer R). Macronutrient specific postprandial
oxidative stress: relevance to the development of insulin
resistance. Curr Diabetes Rev. 2009;5(4):228-38. http://dx.doi.
org/10.2174/157339909789804369. PMid:19604133.

64. Zhang )Q, Thomas TR, Ball SD. Effect of exercise timing on
postprandial lipemia and HDL cholesterol subfractions. ) Appl
Physiol. 1998;85(4):1516-22. PMid:9760349.

65. Berzosa C, Cebrian |, Fuentes-Broto L, et al. Acute exercise increases
plasma total antioxidant status and antioxidant enzyme activities
in untrained men. ] Biomed Biotechnol. 2011;2011:540458. http://
dx.doi.org/10.1155/2011/540458. PMid:21436993.

66. van Oostrom A, Sijmonsma TP, Verseyden C, et al. Postprandial
recruitment of neutrophils may contribute to endothelial dysfunction.
J Lipid Res. 2003;44(3):576-83. http://dx.doi.org/10.1194/jlr.
M200419-JLR200. PMid:12562833.

340 ) VascBras. 2015 Out.-Dez; 14(4):328-340

Correspondéncia

Renata Lopes Kriiger

University of Calgary — UofC

KNB 422, 2500 University Drive NW
Calgary, Alberta, Canada T2N TN4
Tel: +1.403.220.3497

E-mail: renatalkruger@gmail.com

Informagdes sobre os autores

RLK - Mestre em Ciéncias do Movimento Humano pela Universidade
Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS); Doutoranda em Cinesiologia
na Universidade de Calgary (UofC).

JBF - Mestre em Educagao Fisica pela Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM); Doutorando em Ciéncias do Movimento Humano
pela Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGCS).

BCT - Mestre em Ciéncias do Movimento Humano; Doutorando em
Ciéncias do Movimento Humano pela Universidade Federal do Rio
Grande do Sul (UFRGS).

ARO - Doutor em Fisiologia pela Universidade Federal do Rio Grande
do Sul (UFRGS).

Contribuigdes dos autores

Concepgao e desenho do estudo: RLK, JBF, BCT, ARO
Andlise e interpretacdo dos dados: RLK, JBF

Coleta de dados: RLK, JBF

Redagéo do artigo: RLK, JBF, BCT

Revisdo critica do texto: RLK, JBF, BCT, ARO
Aprovagao final do artigo®: ARO

Andlise estatistica: N/A.

Responsabilidade geral pelo estudo: ARO

*Todos os autores leram e aprovaram a versao final
submetida ao ) Vasc Bras.


http://dx.doi.org/10.1016/S0008-6363(02)00328-0
http://dx.doi.org/10.1016/S0008-6363(02)00328-0
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12123763&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.2174/157339909789804369
http://dx.doi.org/10.2174/157339909789804369
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19604133&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9760349&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1155/2011/540458
http://dx.doi.org/10.1155/2011/540458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=21436993&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1194/jlr.M200419-JLR200
http://dx.doi.org/10.1194/jlr.M200419-JLR200
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12562833&dopt=Abstract

