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RESUMO 

 

 

Introdução: O envelhecimento é um processo inerente a todos os seres humanos, durante esse 

processo ocorre perda de massa muscular esquelética e aumento na adiposidade corporal, além 

de aumento de gordura visceral. Os idosos geralmente apresentam uma taxa metabólica 

diminuída em virtude da queda da massa magra, e essa característica pode incidir no aumento 

da gordura corporal. Síndrome Metabólica (SM) é uma das doenças que comumente acomete 

os idosos e se caracteriza como um transtorno com alterações como a hipertensão arterial, 

resistencia a insulina e obesidade que ocorrem simultaneamente. O Treinamento resistido (TR) 

é um dos principais tipos de treinamento para diferentes populações po gerar importantes 

adaptações neuromusculares, morfológicas, metabólicas, fisiológicas que podem ter ampla 

aplicação. Estresse oxidativo/nitrosativo (EO/EN) é estabelecido como uma desordem das 

funções moleculares e celulares, acarretada por um desequilíbrio entre a produção de especies 

reativas de oxigênio (ERO) e nitrogenio (ERN) e a capacidade de produção de antioxidantes do 

organismo. Poucos estudos verificaram a influencia do TR sobre parâmetros bioquímicos como 

a glicose e perfil lipidiso, inflamatório como a proteina C reativa (PCR) e de EO em idosas. 

Objetivos: Verificar a influência do TR por 24 semanas sobre marcadores bioquímicos, 

inflamatórios e do estado redox na população estudada. Metodologia: Para o estudo, 38 idosas 

realizaram um programa de TR por 24 semanas, antes e após o TR foram feitas análises 

antropométricas do indice de massa corporal (IMC), pressão arterial sistólica e diastólica (PAS 

e PAD) e o peso, análises bioquímicas de glicose e perfil lipídico: triglicerideos (TRIG), 

colesterol total (CT), lipoproteina de densidade muito baixa (VDLL), lipoproteina de baixa 

densidade (LDL) e lipoproteina de alta densidade (HDL), inflamatórias (PCR) e de EO como a 

determinação de produtos avançados de proteinas (AOPP), metabolitos do oxido nitrico (NOx), 

determinação de hidroperoxidos (FOX) e capacidade antioxidante total plasmática (TRAP). Os 

dados foram considerados como significativos quando p < 0,05. Resultados: Principais achados 

do estudo foram que o TR realizado 3 vezes por semana por 24 semanas foi capaz de reduzir 

significativamente os níveis de glicose e PCR e de aumentar a capacidade antioxidante das 

idosas. Após a realização do TR por 24 semanas, houve diminuição siguinificativa nos valores 

de glicose e PCR, a glicose também demonstrou uma correlação positiva com o peso e IMC, e 

uma correlação negativa com o TR, o PCR também demonstrou uma correlação negativa com 

o TR. Sobre os biomarcadores de EO, TRAP, AOPP e NOx tiveram níveis significativamente 

aumentados após o período do estudo. TRAP e AOPP apresentaram correlação positiva com o 

TR. Conclusão: O TR na população idosa tem se mostrado eficiente e seguro para ser realizado 

a longo prazo, além disso, conforme  demonstrado a prescrição de TR por 24 semanas foi capaz 

de melhorar o risco cardiovascular e estado redox de idosas com e sem SM, podendo ser uma 

estratégia não farmacológica promissora para essa população. 

 

Palavras-chave: envelhecimento; treinamento resistido; estresse oxidativo; sindrome 

metabólica
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ABSTRACT 

 

 

Introduction: Aging is a process inherent to all human beings, during this process there is a 

loss of skeletal muscle mass and an increase in body adiposity, in addition to an increase in 

visceral fat. Elderly people usually have a decreased metabolic rate due to a drop in lean mass, 

and this characteristic can lead to an increase in body fat. Metabolic Syndrome (MS) is one of 

the diseases that commonly affects the elderly and is characterized as a disorder with changes 

such as arterial hypertension, insulin resistance and obesity that occur simultaneously. 

Resistance training (RT) is one of the main types of training for different populations to 

generate important neuromuscular, morphological, metabolic, physiological adaptations that 

can have wide application. Oxidative/nitrosative stress (EO/EN) is established as a disorder of 

molecular and cellular functions, caused by an imbalance between the production of reactive 

oxygen (ROS) and nitrogen (RNC) species and the body's ability to produce antioxidants. Few 

studies have verified the influence of RT on biochemical parameters such as glucose and lipid 

profile, inflammatory such as C-reactive protein (CRP) and OS in elderly women. Objectives: 

To verify the influence of RT for 24 weeks on biochemical, inflammatory and redox status 

markers in the population studied. Methodology: For the study, 38 elderly women performed 

a RT program for 24 weeks, before and after RT, anthropometric analyzes of body mass index 

(BMI), systolic and diastolic blood pressure (SBP and DBP) and weight were performed. 

glucose biochemistry and lipid profile: triglycerides (TRIG), total cholesterol (TC), very low 

density lipoprotein (VDLL), low density lipoprotein (LDL) and high density lipoprotein (HDL), 

inflammatory (CRP) and EO as the determination of products proteins (AOPP), nitric oxide 

metabolites (NOx), determination of hydroperoxides (FOX) and plasma total antioxidant 

capacity (TRAP). Data were considered significant when p < 0.05. Results: Main findings of 

the study were that RT performed 3 times a week for 24 weeks was able to significantly reduce 

glucose and CRP levels and increase the antioxidant capacity of the elderly. After performing 

RT for 24 weeks, there was a significant decrease in glucose and CRP values, glucose also 

showed a positive correlation with weight and BMI, and a negative correlation with RT, CRP 

also showed a negative correlation with RT . On the EO biomarkers, TRAP, AOPP and NOx 

had significantly increased levels after the study period. TRAP and AOPP showed a positive 

correlation with TR. Conclusion: The RT in the elderly population has been shown to be 

efficient and safe to be performed in the long term, in addition, as demonstrated, the RT 

prescription for 24 weeks was able to improve the cardiovascular risk and redox status of elderly 

women with and without MS, being able to be a promising non-pharmacological strategy for 

this population. 

 

Key words: aging; resistance training; oxidative stress; metabolic syndrome 
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1.0 INTRODUÇÃO  1 

 2 

O envelhecimento é um processo inerente a todos os seres humanos e é acompanhado por 3 

perda de massa muscular esquelética e aumento na adiposidade corporal, além de aumento de gordura 4 

visceral (GOODPASTER et al., 2006; SONG et al., 2004; WANNAMETHEE et al., 2007). O 5 

envelhecer, mesmo sem o desenvolvimento de doenças, também envolve certo grau de perdas funcionais 6 

que é compatível com a fisiologia da senescência. Quando as perdas naturais da idade ultrapassam 7 

patamares normais, por fatores genéticos ou ambientais, ocorre o advento de doenças crônicas, como 8 

diabetes, doenças cardíacas, déficits sensoriais e osteoporose (RAMOS, 2009). Os idosos geralmente 9 

apresentam uma taxa metabólica diminuída em virtude da diminuição da massa magra, e essa 10 

característica pode incidir no aumento da gordura corporal (FECHINE et al.,2012).  11 

Alguns fatores de risco podem levar à disfunção endotelial como: envelhecimento. Além do 12 

envelhecimento, também podem ser citados como fatores de risco, a hipertensão arterial (HA); 13 

dislipidemia; Diabetes Mellitus tipo 2 (DM II); tabagismo; sedentarismo e obesidade (FREITAS, 2009), 14 

e lesões ateroscleróticas (WOOD, 2001).  15 

A Síndrome Metabólica (SM) é uma das doenças que comumente acomete os idosos e se 16 

caracteriza como um transtorno com alterações fisiopatológicas que ocorrem simultaneamente, como o 17 

perfil glicêmico, lipídico, níveis pressóricos e obesidade central, o que leva a vários desfechos negativos, 18 

até mesmo associados ao aumento da mortalidade por doenças cardiovasculares (SÁ et al., 2010). 19 

O treinamento resistido (TR) é um dos principais tipos de treinamento para diferentes 20 

populações, pois pode gerar importantes adaptações neuromusculares (PETERSON et al 2010; 21 

RIBEIRO et al., 2015b; SOUZA et al., 2017), morfológicas (RIBEIRO et al., 2015a), metabólicas 22 

(TOMELERI et al., 2018), fisiológicas (GERAGE et al., 2013;) que podem ter ampla aplicação. Por 23 

muito tempo, o TR não era habitualmente recomendado para idosos, pois esse tipo de exercício poderia 24 

oferecer riscos para hipertensos, além de lesões e fraturas. Entretanto, vários estudos surgiram para 25 

demonstrar a segurança do TR para idosos (PAULA, CUNHA & TUFAMIN, 2014; QUEIROZ, 26 

KANEGUSUCU & FORJAZ, 2010; ACMS, 2009). Dentre os efeitos positivos, pode-se destacar o 27 

efeito analgésico, preventivo e de tratamento de várias lesões, além de ser indicado como terapia não 28 

farmacológica no auxílio em várias doenças crônicas e degenerativas como DM II e HA, principalmente 29 

em idosos (CAMPOS, 2000). 30 

O estresse oxidativo/nitrosativo (EO/EN), por sua vez, pode ser estabelecido como uma 31 

desordem das funções moleculares e celulares, acarretada por um desequilíbrio entre a produção de 32 

espécies reativas de oxigênio (ERO), espécies reativas de nitrogênio (ERN) e a capacidade de produção 33 

de antioxidantes do organismo (OLIVEIRA et al., 2013). 34 

A relação entre a produção destas espécies reativas e o processo de envelhecimento humano 35 

tem despertado o interesse de muitos pesquisadores que buscam elucidar o envolvimento destas no 36 

processo degenerativo natural que ocorre no envelhecimento (GALARIS et al., 2008).  37 
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Poucos estudos verificaram a relação do TR na melhora de parâmetros bioquímicos, 1 

inflamatório e de EO em idosas. Além disso, a maioria dos estudos mostram períodos mais curtos de 2 

intervenção do que a nossa proposta. Portanto, o objetivo desse estudo foi verificar a influência do TR 3 

por 24 semanas na melhora de marcadores bioquimicos, inflamatórios e do estado redox na população 4 

estudada.  5 

 6 

 7 

 8 

 9 

 10 

 11 

 12 

 13 

 14 

 15 

 16 

 17 

 18 

 19 

 20 

 21 

 22 

 23 

 24 

 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 

 33 

 34 

 35 

 36 

 37 



15 

 

2.0 DESENVOLVIMENTO 1 

 2 

2.1 ENVELHECIMENTO 3 

 4 

O processo de envelhecimento cada vez mais vem se tornando um dos maiores desafios para a 5 

saúde pública, a transição epidemiológica começou a ser percebida a partir de 1970 e se intensificou no 6 

final do século 20, principalmente em países em desenvolvimento (GUIMARÃES, 2020). No Brasil, a 7 

população está envelhecendo de forma rápida. Segundo dados do IBGE (2019), os idosos perfazem 8 

14,3% da população total do país, sendo que, em 2016, a expectativa de vida, para ambos os sexos, 9 

aumentou para 75,72 anos, sendo 79,31 anos para a mulher e 72,18 para o homem. 10 

Um fenômeno que acompanha o envelhecimento populacional é a feminização da velhice, isto 11 

é, a maior proporção de mulheres que de homens na população idosa, especialmente em idades mais 12 

avançadas. Em 2018, para cada cem mulheres com 60 anos ou mais em todo o mundo, existiam apenas 13 

84 homens, e para cada cem mulheres com 80 anos ou mais, só existiam 61 homens (SOUSA et al., 14 

2018). A despeito das variações existentes entre as regiões do mundo, de fato, em todas elas, a proporção 15 

de mulheres ultrapassa a metade da população idosa (SOUSA et al., 2018).  16 

Uma definição sobre o envelhecimento que é aceita pela Organização Mundial da Saúde, coloca 17 

que o envelhecimento corresponde a uma diminuição generalizada e progressiva de função, resultando 18 

em uma perda de resposta adaptável ao estresse e num aumento do risco associado com a idade (OMS, 19 

2010). O envelhecimento é um processo natural que está associado a inúmeras modificações nos 20 

sistemas biológicos (CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 21 

Esse processo vem sendo dividido como envelhecimento primário (aging process) e secundário 22 

(process of aging). O primário traduz as alterações universais que ocorrem na sequência da idade, e que 23 

são independentes da ocorrência de doença ou de influências do envolvimento de fatores externos 24 

(TROTT et al., 2009). O processo de envelhecimento secundário diz respeito aos sintomas clínicos e 25 

inclui os efeitos do envolvimento da doença. Corresponde às alterações que são relacionadas com o a 26 

idade, mas motivadas por fatores que podem ser evitáveis, como o sedentarismo, alimentação 27 

inadequada e exposição a elementos aditivos (TROTT et al., 2009). 28 

Ainda que as causas do envelhecimento primário e secundário sejam distintas, não atuam 29 

independentemente, interagindo fortemente umas com as outras. De um lado, a doença e o envolvimento 30 

podem acelerar o envelhecimento primário, por outro lado, o envelhecimento primário contribui para o 31 

aumento da vulnerabilidade à doença e ao estresse ambiental (GONÇALVES, 2013). 32 

Com o avançar da idade, existe a tendência de ocorrer acúmulo de massa gorda em depósitos 33 

não gordurosos, como ossos, fígado e músculos (CRUZ-JENTOFT et al, 2010). Depósito de gordura no 34 

tecido ósseo está relacionado com risco de fraturas, redução da massa óssea (osteoporose) e declínio do 35 

conteúdo e densidade mineral óssea (WOLFE et al., 2008; HAMRICK et al., 2016). O acúmulo do 36 

tecido adiposo, também pode ocorrer por meio da infiltração adipocitária no tecido muscular 37 
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(miosteatose) (HAMRICK et al., 2016), esta tem associação com a resistência insulínica, inflamação, 1 

EO, alterações no perfil lipídico e redução da capacidade funcional (HAMRICK et al., 2016).  2 

O aumento dos depósitos de gordura na região central do corpo está associado ao aumento no 3 

risco para desenvolvimento de doenças crônico degenerativas como o DM II, HA, cardiopatias e 4 

dislipidemias (HAN et al., 2011; AMATO et al., 2016; FAN et al., 2016). Esse aumento de risco está 5 

associado ao aumento de mortalidade, principalmente em idosos, com isso, se torna importante a 6 

utilização de estratégias que possam favorecer o controle do excesso de gordura corporal para a saúde 7 

do idoso (MATHUS-VLIEGEN et al., 2012). 8 

O sistema cardiovascular também sofre alterações com o envelhecimento, as válvulas aórticas 9 

se espessam em sua base, ficam opacas e os nódulos ficam proeminentes, com isso, ocorre maior chance 10 

de depósitos de placas ateroscleróticas. As artérias também sofrem alteração por processos 11 

ateroscleróticos, da mesma forma que a aorta e as carótidas e coronárias sofrem estreitamento com o 12 

envelhecimento (BAPTISTA, 2009).  13 

O processo de envelhecimento também está relacionado com perdas funcionais e estruturais, 14 

a eficiência do sistema imunológico tende a ser afetada também pelo envelhecimento, pois uma mudança 15 

significativa no padrão de secreção de citocinas pró-inflamatórias como IL-1, IL-2, IL-12, IL-6, IL-8, 16 

além de Proteína C reativa (PCR), que ocorre com o aumento da idade (TONET et al., 2008; 17 

WEISKOPT et al., 2009) favorecendo manutenção de um processo inflamatório constante, fazendo com 18 

que o idoso tenha um risco aumentado de mortalidade por doenças cardiovasculares e metabólicas 19 

(FRANCESCHI et al., 2014; LIBBY et al., 2002), demência e doenças autoimunes (FRANCESCHI et 20 

al., 1996).  21 

Outra alteração importante, que deve ser relatada, são as alterações que ocorrem no sistema 22 

muscular, pois ocorre uma diminuição do músculo estriado esquelético, demonstrando existir uma 23 

diminuição de massa magra (PEREIRA et al., 2012). Por volta dos 70 anos, a secção transversal do 24 

músculo diminui de 25 a 30% e a força muscular de 30 a 40% (MARTIN; BUCKWALTER, 2002).  25 

O conjunto de alterações aumenta o risco para o desenvolvimento de doenças crônicas, como 26 

a HA, dislipidemias, DM II, SM e doenças cardiovasculares, além de contribuir para o aumento do risco 27 

de morte (KOOPMAN; VAN LOON, 2009; DELLA GATTA et al., 2014; CHARLTON et al., 2015; 28 

CORLEY et al., 2015).  29 

 30 

 31 

2.2 ALTERAÇÕES METABÓLICAS E IMUNOLÓGICAS EM IDOSOS 32 

 33 

Devido ao aumento nas taxas de expectativa de vida, percebeu-se maior incidência e 34 

prevalência de algumas doenças que estão relacionadas com o envelhecimento (IBGE, 2006; SILVA, 35 

2000). Nessas doenças relacionadas com o avançar da idade, a lipemia, níveis de insulina, pressão 36 

arterial, composição corporal, força, densidade mineral óssea e níveis de atividade física, tornam fatores 37 
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cruciais, pois esses fatores podem ocasionar sedentarismo, dislipidemias, diabetes, osteoporose, 1 

sobretudo, doenças cardiovasculares (BARBOSA et al., 2003; BALSAMO et al., 2007; MCARDLE et 2 

al., 2008).  3 

A ocorrência de níveis elevados de lipídios no sangue, mais especificamente o colesterol, tem 4 

se tornado comum nas últimas décadas, e vem sendo associado como nocivo à saúde, pois é um fator de 5 

risco independente, linear e contínuo para diversas doenças (BALSAMO et al., 2007; MCARDLE et al., 6 

2008; SBC, 2007). Em um estudo realizado no Brasil, foram avaliados os níveis séricos de colesterol 7 

total (CT) e mostraram que 38% dos homens e 42% das mulheres possuíam CT>200 md/dL e que esses 8 

níveis foram mais altos no sexo feminino e nas faixas etárias mais elevadas, evidenciando a importância 9 

da relação desse fator de risco com o envelhecimento, principalmente na população feminina (SBC, 10 

2007). 11 

Os lipídios mais relevantes são os fosfolipídios pois formam a estrutura básica das membranas 12 

celulares; o colesterol que é o percursor dos hormônios esteroides, ácidos biliares e da vitamina D, 13 

também atuam na fluidez das membranas celulares e os triglicérides que são formados a partir de três 14 

ácidos graxos ligados a uma molécula de glicerol e constituem uma das fontes de armazenamento 15 

energético importante no organismo (XAVIER et al., 2013). Entretanto, quando ocorre aumento da 16 

concentração desses lipídios no organismo, pode causar danos à saúde. Com o envelhecimento, nas 17 

mulheres ocorre o declínio da função ovariana gerado pela depleção estrogênica e provoca alteração 18 

hiperlipidêmicas (LAMBRINOUDAKI et al., 2010). O estrogênio é responsável pelo acúmulo de 19 

gordura no tecido subcutâneo, que pode ser observado na região do glúteo e do fêmur. Com a 20 

menopausa, ocorre a depleção deste hormônio e aumento dos andrógenos, que são responsáveis pelo 21 

acúmulo de gordura abdominal, ocorrendo a redistribuição da gordura corporal, favorecendo o aumento 22 

da gordura androide (TAO et al., 2018). 23 

As dislipidemias são caracterizadas pela elevação de lipoproteínas aterogênicas como a 24 

lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de densidade intermediaria (IDL), lipoproteína de 25 

densidade muito baixa (VLDL) e remanescentes de quilomícrons. Tal elevação ocasiona agressão ao 26 

endotélio vascular e dessa forma, leva ao início da formação de placas ateroscleróticas. Além do que, a 27 

diminuição da HDL também está associada a esse processo patológico (SPOSITO et al., 2007). Por 28 

outro lado, a HDL em nível elevado tem uma função antiaterogênica que pode ser atribuído a sua 29 

capacidade de mediação do transporte reverso do colesterol (WOOD, 2001). Outras funções protetoras 30 

têm sido atribuídas ao HDL, como a inibição da oxidação do LDL, redução da viscosidade sanguínea, 31 

regulação da síntese de prostaglandinas e tromboxano, ativação da fibrinólise, ação sobre a função 32 

endotelial e ação anti-inflamatória (AVIRAM, 2005).  33 

Altas concentrações de glicose podem trazer danos ao organismo, entretanto quando a 34 

quantidade de glicose é muito baixa, podem ocorrer consequências negativas como letargia, coma, dano 35 

cerebral permanente e até a morte. O organismo possui mecanismos hormonais complexos para garantir 36 

que a concentração de glicose no sangue permaneça alta o suficiente para satisfazer as necessidades 37 
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cerebrais, sem atingir níveis elevados o bastante para ocorrer consequências negativas como o 1 

surgimento do DM II (LEHNINGER et al., 2014).  2 

A ocorrência de DM II tem etiologia múltipla, sendo decorrente da produção insuficiente de 3 

insulina e/ou incapacidade da insulina exercer adequadamente suas funções, caracterizada pela 4 

hiperglicemia crônica e alterações no metabolismo dos carboidratos lipídios e proteínas (WHO, 2006). 5 

O envelhecimento da população, a urbanização crescente e a adoção de estilos de vida pouco saudáveis 6 

como o sedentarismo, dieta inadequada e obesidade são os grandes responsáveis pelo aumento da 7 

incidência e prevalência do DM II em todo o mundo (BRASIL, 2006). Com o aumento crescente do 8 

número de idosos, consequentemente aumenta a quantidade idosos diabéticos. O indivíduo idoso está 9 

sujeito às mesmas complicações do DM II que um indivíduo jovem, entretanto o risco das complicações 10 

cardíacas e vasculares é maior, pois a idade é um agravante (SBD, 2007). 11 

Nos idosos, o sistema imunológico está em permanente estado de ativação, mas quando é 12 

estimulado, não consegue desencadear uma resposta eficaz ou então, esta resposta é lenta e prolongada, 13 

com isso, conduz a uma capacidade de resposta diminuída à vacinação, defesas ineficientes e até o 14 

ressurgimento de infecções latentes (CRUVINEL et al., 2010). 15 

O sistema imunológico pode ser afetado pelo processo de envelhecimento, mas as alterações 16 

nos componentes da resposta adaptativa são mais importantes (SHAW et al., 2010). Há uma diminuição 17 

geral das funções dos macrófagos, capacidade de fagocitose comprometida, redução na produção de 18 

radicais livres essenciais no combate a agentes invasores, diminuição da secreção de citocinas e 19 

quimiocinas, menor expressão de receptores toll-like e redução da capacidade de apresentar antígenos 20 

(SHAW et al., 2010; WEISKOPT et al., 2009; SHAW et al., 2013; AGARWAL et al., 2010). 21 

FRANCESCHI et al., (2000) descreveram que a imunossenesência possui uma complexa 22 

remodelagem em que alguns parâmetros imunológicos diminuem com a idade, outros parâmetros 23 

aumentam ou permanecem inalterados. Com isso, o fenômeno de imunossenescência compreende uma 24 

série de modificações, onde se destaca o aumento da atividade inflamatória basal definida como 25 

“inflammaging” (inflammation + aging). Esse termo vem sendo utilizado para designar uma sustentada 26 

regulação positiva da resposta inflamatória de etiologia idiopática que contribui para o surgimento de 27 

doenças inflamatórias (FRANCESCHI et al., 2000).  28 

Os fatores humorais considerados marcadores de inflamação aguda, como a Proteína C 29 

Reativa (PCR) possuem forte valor preditivo para doenças cardiovasculares como isquemias, infartos e 30 

doenças coronarianas (HARRIS et al., 1999). Indivíduos que apresentam dosagens elevadas de citocinas 31 

pró-inflamatórias como TNF, IL-10 e IL6 têm demostrado associação com doenças relacionadas ao 32 

envelhecimento (BHOJAK et al., 2000). Deve ser colocado também que a obesidade acomete a 33 

população idosa, e é descrita na literatura como um fator de grande importância na secreção de 34 

marcadores inflamatórios (BARRA, 2010)  35 
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Atividade física reduz os níveis de mediadores de resposta inflamatória comparado com o 1 

estilo de vida sedentário (ABBAS, 2012). Dessa forma, o exercício físico assistido pode ser uma 2 

alternativa utilizada para o manejo da inflamação em idosos.  3 

 4 

2.2.1 Síndrome Metabólica 5 

 6 

Entre as doenças que acometem os idosos está a SM, sendo um transtorno complexo 7 

caracterizado por um conjunto de alterações fisiopatológicas que ocorrem simultaneamente. Essas 8 

modificações estão relacionadas com o perfil glicêmico, lipídico, níveis pressóricos e obesidade central, 9 

associados ao aumento da mortalidade por problemas circulatórios (SÁ et al., 2010). São considerados 10 

como fatores de risco metabólicos: dislipidemia aterogênica (hipertrigliceridemia, níveis elevados de 11 

apolipoproteína B, partículas de LDL-colesterol pequenas e densas e níveis baixos de HDL-colesterol), 12 

HA, hiperglicemia e um estado pró-inflamatório (secreção de adipocinas como TNF-α e IL-6) 13 

(GRUNDY et al., 2004). 14 

A presença de SM pode dobrar a probabilidade de morte, aumentar as chances de infarto agudo 15 

do miocárdio (IAM) e acidente vascular cerebral (AVC), chance de desenvolver DM II (LEITÃO et al., 16 

2012). O estudo realizado por Liu et al., com 744 idosos chineses, identificou um aumento na 17 

prevalência de SM, passando de 49,2 para 58,8% durante 10 anos de acompanhamento (LIU et al., 18 

2013). Com isso, é evidente a relação entre o aumento da idade e os riscos do desenvolvimento de SM 19 

(SAJJAD et al., 2014).  20 

A definição da NCEP/ATP III é a mais amplamente usada para classificação da SM. Trata-se 21 

de um guideline com foco no risco cardiovascular, que não usa como critério obrigatório a evidência de 22 

anormalidades na insulina ou na glicemia.  Apesar de este guideline considerar a doença cardiovascular 23 

como desfecho primário da SM, muitos dos portadores desta síndrome apresentam resistência à insulina 24 

(RI), o que lhes confere um risco aumentado para o desenvolvimento do DM II (PENALVA, 2008). Os 25 

critérios da NCEP/ATP III encontram-se descritos na Tabela 1. 26 

 27 

Tabela 1 – Critérios da NCEP/ATP III 28 

Parâmetro Número de alterações ≥ 3 de: 

Glicose ≥ 100 mg/dL ou em tratamento para hiperglicemia 

HDL – Colesterol Homens: < 40 mg/dL ou em tratamento para HDL baixo 

Mulheres: < 50 mg/dL ou em tratamento para HDL baixo 

Triglicérides ≥ 150 mg/dL ou em tratamento para triglicérides elevados 

Obesidade Cintura ≥ 102 cm para homens ou ≥ 88 cm para mulheres  

Hipertensão ≥ 130 x 85 mmHg ou em tratamento medicamentoso para HAS  

HDL: lipoproteína de alta densidade; HAS: hipertensão arterial sistêmica 29 

Fonte: PENALVA, 2008 30 
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Marcondes et al. (2007) realizaram um estudo com o objetivo de determinar a prevalência, 1 

características e preditores da SM em 73 mulheres com a síndrome dos ovários policísticos.  A 2 

prevalência da SM foi de 38,4%, estando ausente nas mulheres com índice de massa corporal normal (n 3 

= 18) e presente em 23,8% das com sobrepeso (n = 17), 62,9% das obesas (n = 28) e 85,5% das obesas 4 

mórbidas (n = 7). Quando comparadas, as mulheres com SM apresentaram uma idade mais avançada 5 

(27,3 ± 5,3 vs. 24,2 ± 4,6 anos; p = 0,031) e um índice de massa corporal maior (36,3 ± 7,7 vs. 26,9 ± 6 

5,4; p < 0,001) que as mulheres sem a síndrome. 7 

A SM dobra a probabilidade de morte, triplica as chances de IAM e de AVC, e aumenta em 8 

cinco vezes o risco de se desenvolver DM II (LEITÃO et al., 2012). A inatividade física também pode 9 

estar associada com o desenvolvimento de SM, assim como padrões dietéticos e estilo de vida pouco 10 

saudáveis (LEITÃO et al., 2012; McLELLAN et al., 2007; VIEIRA et al., 2014). 11 

 12 

 13 

 14 

 15 

 16 

 17 

 18 

 19 

 20 

 21 

 22 

 23 

 24 

 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 

Medidas não-farmacológicas, como a atividade física, vêm sendo aplicadas aos pacientes com 33 

SM, visto que o sedentarismo e o baixo nível de atividade física têm sido considerados fatores de risco 34 

para a mortalidade prematura (GURRUCHAGA, 1997). Tem sido evidenciado que altos níveis de força 35 

muscular podem estar associados à diminuição da prevalência de SM (JURCA et al., 2004). 36 

Figura 1: Fisiopatologia da Síndrome Metabólica 

Fonte: Bogliolo, 2013 - 5◦edição 
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O exercício faz aumentar o dispêndio calórico e torna mais lento o ritmo de perda de massa 1 

magra (ACMS, 2009). Os mecanismos através dos quais a força muscular contribui para a diminuição 2 

da obesidade e de seus fatores de risco incluem a redução na gordura abdominal, melhoria da 3 

concentração de triglicérides no plasma, aumento do HDL e controle glicêmico (JURCA et al., 2004) 4 

O acúmulo de gordura corporal é um fator importante para predizer o estado de saúde do 5 

indivíduo. Acúmulo de gordura no tronco, e especialmente no tecido adiposo intra-abdominal, está 6 

correlacionado com o desenvolvimento de diabetes mellitus e doenças cardiovasculares, bem como com 7 

a mortalidade (BUSH et al., 1989). 8 

Hunter et al. (2004), através de um estudo com idosos acima de 60 anos, com duração de 25 9 

semanas, verificou que o TR composto por 10 exercícios e duas séries de 10 repetições a 65-80% de 1 10 

repetição máxima (RM) foi capaz de promover uma perda de peso corporal correspondente a 1,7 kg nas 11 

mulheres e 1,8 kg nos homens. Além disso, as mulheres foram capazes de ganhar 1 kg de massa magra 12 

e os homens, 2,8 kg. 13 

A dislipidemia é caracterizada por um distúrbio no metabolismo lipídico com repercussão nos 14 

níveis de lipoproteínas na circulação sanguínea, bem como nas concentrações de seus componentes 15 

(PRADO et al., 2002). Níveis anormais de CT, HDL, triglicérides, lipoproteína plasmática estão 16 

diretamente associados à gênese e evolução da aterosclerose (PRADO et al., 2002). Probhakaran et al. 17 

(1999) realizaram um estudo em que mulheres na pré-menopausa realizaram um TR durante 14 semanas, 18 

com tal estudo constataram diminuição de 14% do LDL, melhorando a relação LDL / HDL.  19 

Tem sido relatado a importância do EO na SM, entretanto a literatura ainda 20 

disponibiliza um número reduzido de trabalhos relacionando especificamente o EO à referida 21 

síndrome. A RI é considerada a base da SM e o EO exerce papel importante na sua etiologia e 22 

complicações relacionadas. O aumento de EROs e ERNs, pode levar à ativação de serina-23 

quinases que fosforilam proteínas, conduzindo à RI. Além disso, é relatado que EROs e ERNs 24 

estimulam a sinalização pró-inflamatória por ativação de IкB kinase (IKK) β que fosforila 25 

resíduos de serina de substratos da cadeia de sinalização da insulina, levando à RI. Também é 26 

relatado que a disfunção mitocondrial e o estresse o oxidativo resulta em acúmulo de 27 

metabólitos de ácidos graxos de cadeia longa e diacilglicerol, levando à maior ativação da 28 

proteína PKC, fosforilação de substratos específicos resultando RI não somente no músculo 29 

esquelético, mas também em tecidos adiposos, fígado e vasculatura (SCHENK et al., 2008).  30 

 31 

 32 

2.3 ALTERAÇÕES DO ESTADO REDOX EM INDIVÍDUOS IDOSOS 33 

 34 

Existem várias teorias que apontam as possíveis causas do envelhecimento, dentre elas tem-se 35 

a Teoria dos Radicais Livres (RLs) que é sustentada pela ideia de que o envelhecimento celular normal 36 
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seja desencadeado e acelerado pela presença de Radicais Livres (RLs). Os RLs são moléculas instáveis 1 

e reativas capazes de reagir com os constituintes celulares em busca de uma maior estabilidade (FRIES 2 

et al., 2011).  3 

A teoria dos RLs foi abordada pela primeira vez em 1956, mas somente na década de 80 passou 4 

a ter importância dentre o meio científico, pois vários trabalhos passaram a ser escritos baseado nos RLs 5 

e suas possíveis consequências para o organismo. De forma geral, essa teoria coloca que o 6 

envelhecimento normal celular seria resultado de danos intracelulares aleatórios provocados pelos RLs, 7 

pois esses radicais por serem moléculas altamente instáveis, atacariam as diferentes biomoléculas do 8 

organismo buscando obter maior estabilidade (WICKENS, 2001).  9 

De maneira simplificada, o termo RL se refere a átomo ou molécula altamente reativos, que 10 

contêm número ímpar de elétrons em sua última camada eletrônica (HALLIWELL et al., 2015). O não-11 

emparelhamento de elétrons da última camada é o motivo para possuir alta reatividade. Devido a sua 12 

alta reatividade, os RLs buscam extrair um elétron de qualquer partícula, molécula ou átomo que está 13 

ao seu redor, com o intuito de recuperar a pariedade e dessa forma se tornar mais estável (LIMA; 14 

ABDALLA, 2001; DUARTE, 2003; LEITE, SARNI, 2003). Os RLs podem ser neutros, possuírem 15 

carga negativa ou carga positiva (LEITE; SARNI, 2003). Essas espécies incluem as EROS e as ERNS. 16 

EROS são representadas por todos os radicais do oxigênio, como o ânion radical superóxido (O2•–), 17 

radical hidroxila (OH•), radical alquila (L•), alcoxila (LO•) e peroxila (LOO•). E as ERNS são 18 

representadas pelo peroxinitrito (ONOO–), o óxido nítrico (•NO) e o radical dióxido de nitrogênio 19 

(•NO2). Ainda deve ser colocado que o ânion peroxinitrito (ONOO–), o ácido hipocloroso (HOCl), o 20 

peróxido de hidrogênio (H2O2), o oxigênio singlete (1O2) e o ozônio (O3) não são RLs, entretanto 21 

podem provocar reações radicalares no organismo, e devem ser considerados como espécies reativas 22 

(LIMA; ABDALLA, 2001).  23 

A origem dos RLs, em grande parte é através da respiração celular que ocorre no interior da 24 

mitocôndria na presença de oxigênio, o qual sofre um desvio em seu metabolismo normal, recebendo 25 

um elétron extra, o que lhe confere atividade e capacidade para induzir a formação dos demais RLs, com 26 

isso, demonstra que a mitocôndria seria o principal constituinte do organismo responsável pelo 27 

envelhecimento (ASHOK et al., 1999; KUMARAN et al., 2004; CASSARINO, 1999). Os RLs por 28 

serem considerados como tóxicos, podem causar danos oxidativos e nitrosativos durante o processo de 29 

envelhecimento provocando prejuízos em enzimas, membranas celulares, mitocôndrias e DNA (DE 30 

MORAES et al., 2010).  31 

Produtos de oxidação avançada de proteínas (AOPP) é um marcador confiável para estimar o 32 

grau de danos às proteínas, a intensidade do EO e a inflamação. O dano oxidativo às proteínas é causado 33 

pela ação dos radicais livres e vários outros compostos oxidantes (DE GONZALO-CALVO et al., 2013). 34 

Tem sido sugerido que a AOPP avalia proteínas altamente oxidadas, especialmente a albumina. 35 

A lipoperoxidação (LPO) pode ser definida como uma cascata de eventos bioquímicos 36 

resultante da ação dos RLs sobre os lipídeos insaturados das membranas celulares levando à destruição 37 
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Fonte: Rani V. et al. Life Sciences 148 (2016); 183-193 

Figura 2: Espécies reativas e espécies antioxidantes 

de sua estrutura, falência dos mecanismos de troca de metabólitos e, numa condição extrema, à morte 1 

celular (BENZIE, 1996). Os hidroperóxidos são produtos primários da peroxidação lipídica 2 

(YAMAMOTO et al., 1987). Um dos métodos utilizados para se determinar a concentração de 3 

hidroperóxidos em amostras biológicas é o método colorimétrico baseado na oxidação do ferro pelo 4 

xilenol-orange (FOX) (JIANG, WOOLLARD, WOLF, 1991; GAY et al., 1999). 5 

NO desempenha um papel importante em quase todos os sistemas biológicos humano (YOON 6 

et al., 2002). NO é um radical livre reativo, que age como uma molécula mensageira mediando diversas 7 

funções como vasodilatação, agregação e inibição plaquetária, neurotransmissão, além de atividades 8 

antimicrobianas e antitumorais (DUSSE et al., 2005). Devido a sua meia-vida curta, a determinação do 9 

NO é difícil, com isso a mensuração de seus metabólitos, nitrito/nitrato (NOx) é mais frequentemente 10 

utilizada para a avaliar a produção de NO (MOSHAGE et al., 1995).  11 

Paralelamente a esse sistema de oxidação, o organismo desenvolveu mecanismo de proteção 12 

antioxidante que são formados por um sistema endógeno e um sistema exógeno não enzimático. Esses 13 

sistemas são responsáveis pela manutenção do equilíbrio entre a produção e neutralização dos RLs, 14 

entretanto, quando esse equilíbrio é alterado, tem-se uma situação metabólica chamada de EO 15 

(MATTAR, 2000).  16 

Muitos componentes antioxidantes são oriundos da dieta, como por exemplo vitaminas e 17 

micronutrientes, com isso a deficiência no consumo destes nutrientes pode dificultar a ação dos sistemas 18 

antioxidantes (BANERJEE et al., 2003). A eficiência desse sistema depende da ingestão nutricional e 19 

da produção das enzimas antioxidantes endógenas, que podem sofrer modificações pelo exercício físico, 20 

treinamento, nutrição e envelhecimento (DEKKERS et al., 1996). 21 

 22 

  23 

 24 

 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 

 33 

 34 

 35 

 36 

 37 
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O ensaio que quantifica a capacidade total antioxidante (TRAP) é útil para obter uma imagem 1 

global das atividades antioxidantes relativas em diferentes fluidos e como elas mudam nas condições 2 

clínicas. Além disso, nosso grupo tem utilizado rotineiramente essa metodologia para quantificar a 3 

capacidade antioxidante em indivíduos com doenças metabólicas (VENTURINI et al., 2012). 4 

Com o EO, a elevada produção de RLs e sua grande capacidade reativa, ocasionam reações 5 

nos componentes nucleares e citoplasmáticos das células como DNA e RNA levando a diminuição de 6 

suas funções, também ocorrem reações com proteínas, lipídios, enzimas, colágenos e hormônios 7 

induzindo modificações orgânicas que justificariam o envelhecimento (PAPALÉO NETTO et al., 2002). 8 

Baseado nisso, o envelhecimento seria um fenômeno secundário ao EO, devido a ocorrência dessas 9 

reações de oxidação lipídica, proteica e reações com o DNA, pois provoca modificações dos tecidos e 10 

código genético. Como consequência, ocasionariam as deficiências fisiológicas que são características 11 

do envelhecimento e provenientes desse dano intracelular provocado pelos RLs (ALMADA FILHO, 12 

2002; FERREIRA; MATSUBARA, 1997).  13 

As EROs possuem importante papel no desenvolvimento da disfunção endotelial e de doenças 14 

crônicas como a hipertensão e aterosclerose (FORTUÑO et al., 2005). Doenças que são frequentes na 15 

senescência também estão associadas ao aumento do EO, como a doença de Parkinson, o AVC e a 16 

doença de Alzheimer, a esclerose múltipla e catarata (NOHL, 1993). Consequentemente, o 17 

envelhecimento do organismo é um processo complexo, onde os danos provocados pelos RLs são 18 

possivelmente expressivos, mas não são os únicos mecanismos envolvidos no declínio fisiológico 19 

(WICKENS, 2001).  20 

Estudos realizados entre os anos de 1954 e 1957 consolidaram a teoria do envelhecimento 21 

causada pelos RLs (HARMAN, 2003). Com isso, durante um grande período, houve consenso sobre o 22 

papel fisiopatológico dos radicais livres no envelhecimento celular, e muitos estudos conseguiram 23 

comprovar aumento do EO e redução dos níveis plasmáticos e teciduais de antioxidantes (LEE et al., 24 

2004).  25 

Além do aumento do EO e de lesões decorrentes deste estresse, como a oxidação do DNA, 26 

peroxidação lipídica e de proteínas, diversos estudos reportaram redução dos sistemas celulares de 27 

defesa antioxidante (glutationa-GSH, glutationa-peroxidase-GPx, catalase-CAT etc.) em tecidos e 28 

fluidos biológicos de animais senescentes, em comparação com jovens (AKILA et al., 2007; 29 

SIVONOVA et al., 2007). De forma mais específica, o estudo realizado por Rosado-Pérez et al., (2011) 30 

observou aumento da formação de lipoperóxidos, diminuição da atividade antioxidante do plasma 31 

associada à idade e redução da atividade da enzima GPx dos eritrócitos, sem alteração da atividade da 32 

enzima superóxido dismutase (SOD) no decorrer do processo de envelhecimento. 33 

 34 

 35 

 36 
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2.4 TREINAMENTO RESISTIDO EM IDOSOS 1 

 2 

Os termos treinamento de força, contra resistência ou resistido e treinamento com peso, são 3 

utilizados para descrever exercícios em que a musculatura realiza um movimento oposto a uma força 4 

externa (FLECK et al., 2017). Em homens e mulheres mais velhos, o treinamento com exercícios 5 

resistido facilita a síntese e retenção de proteínas e diminui a perda natural, que até certo ponto, é 6 

inevitável, de massa muscular que ocorre no envelhecimento (ANTUNES et al., 2005). O colégio 7 

Americano de Medicina do Esporte coloca que o TR está entre os mais recomendados para a população 8 

idosa de ambos os gêneros (THOMPSON, 2010).  9 

Os exercícios de força, ou resistidos, não eram usualmente recomendados pela área médica 10 

para a população idosa, devido ao risco que esse tipo de exercício poderia oferecer para idosos 11 

hipertensos ou cardiopatas, doenças comuns em pessoas com mais de 60 anos. Atualmente, existem 12 

vários estudos que mostram a segurança dos exercícios resistidos para idosos, inclusive hipertensos e 13 

cardiopatas (PAULA, CUNHA & TUFAMIN, 2014; QUEIROZ, KANEGUSUCU & FORJAZ, 2010; 14 

ACMS, 2009).  15 

Campos (2000) destaca que entre os efeitos positivos, em relação à aplicabilidade prática do 16 

treinamento de força, especificamente com a utilização de exercícios físicos resistidos, podemos 17 

destacar seu efeito analgésico, preventivo e de tratamento de variadas lesões. TR é indicado como 18 

recurso terapêutico e de auxílio em várias doenças crônicas e degenerativas, principalmente em 19 

indivíduos idosos, nos sistemas musculares e articulares. Outra ação de exercícios resistidos que pode 20 

ser destacada, é o efeito protetor da independência funcional, proporcionando melhora na flexibilidade, 21 

diminuição da perda de massa muscular (sarcopenia) e óssea (osteopenia e osteoporose) principalmente 22 

nos exercícios físicos que solicitam muita força muscular e exigem de massa óssea (SILVA, et al., 2000). 23 

O TR de força ajuda a preservar e a aprimorar a qualidade física nos indivíduos mais velhos, podendo 24 

contrabalancear a fraqueza e fragilidade muscular e melhorar a mobilidade e a flexibilidade 25 

(THOMPSON, 2010). 26 

Em um estudo realizado pelo Ministério da Saúde (BRASIL, 2006), relativo aos efeitos do 27 

exercício resistido, foi relatado a diminuição do risco de morte por doenças cardiovasculares, melhora 28 

do controle da pressão arterial, na postura, no controle do peso corporal, modificações no perfil lipídico, 29 

melhora nos níveis de glicose sanguínea, na enfermidade venosa periférica, na função intestinal, nos 30 

quadros álgicos, nas respostas imunológicas, na qualidade do sono, na ampliação dos contatos sociais e 31 

na diminuição do estresse e ansiedade. O TR é especialmente aconselhável na prevenção e auxílio de 32 

diversas doenças crônicas e degenerativas, como o DM II, HA e dislipidemia. 33 

De acordo com o Colégio Americano de Esportes e Medicina (2009), o aprimoramento da 34 

força reduz o risco de dores articulares, doenças crônicas vasculares e metabólicas, além de proporcionar 35 

aumento da força muscular, manutenção do peso corporal, aumento da densidade óssea e prevenção da 36 
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osteoporose. Dessa forma, o TR é capaz de melhorar o equilíbrio, a marcha e as reações de defesa do 1 

organismo, em especial, durante o envelhecimento (PINTO NETO et al., 2002).  2 

Quando um músculo se contrai ou é tensionado contra uma resistência, a síntese de proteínas 3 

é estimulada e ocorre a formação de pequenas fissuras nas fibras musculares e nas fibras conectivas que 4 

são denominadas microlesões. Após um período de recuperação, novas proteínas são construídas, o 5 

tecido conectivo é restaurado e as fibras musculares se tornam maiores. Como resultado desse processo, 6 

o músculo aumenta em diâmetro e força. A tensão muscular gerada pelo treinamento de força é 7 

transferida para os tendões, ligamentos e ossos conectados ao musculo solicitado, e como consequência, 8 

toda a estrutura ao redor se torna mais forte (BEAN, 1999). O desenvolvimento da estrutura óssea possui 9 

uma relação direta com o desenvolvimento muscular, pois o tecido ósseo acompanha as adaptações 10 

sofridas pela musculatura, e assim diminui as possibilidades da ocorrência de osteoporose (MOURA; 11 

LIMA, 2010). Além da capacidade do músculo de produzir força rapidamente constitui-se em um 12 

importante mecanismo que protege os idosos de quedas. Dessa maneira o TR se torna um meio efetivo 13 

de compensar a debilidade de força muscular, podendo amenizar as perdas estruturais durante o 14 

envelhecimento (FLECK; KRAEMER, 2017). 15 

Dentre as mudanças que o TR proporciona ao idoso que as pratica, destacam-se as melhorias 16 

que ocorrem na agilidade e no equilíbrio, com as adaptações provenientes do TR, o idoso passa a ter 17 

uma melhora nas suas capacidades de locomoção, orientação e principalmente controle corporal 18 

(MORRIS, 2012). Também é relatado que o exercício resistido pode promover um aumento na 19 

capacidade dos músculos para gerar energia, tornando o idoso mais disposto. Outro fator importante é a 20 

força e proteção da vida dos idosos com DM II, nessa etapa da vida ocorrem vários distúrbios 21 

metabólicos, principalmente deficiência na produção de insulina (CLEMSON, 2012).  22 

Quanto maior a fidelização em um programa de treinamento com prescrições adequadas, 23 

maior a redução da atividade glicêmica e maximização das adaptações positivas esperadas (KIMURA, 24 

2010). 25 

O envelhecimento das células parece diminuir a proliferação e aumento da sensibilidade a 26 

apoptose, que é induzida pela hiperglicemia, ou seja, quanto mais ativo um idoso for, maior será a 27 

captação e consumo de glicose e dessa forma, uma melhoria na atividade da insulina (KIMURA, 2010).  28 

A prática regular de exercício físico é uma maneira de tratar e prevenir o acúmulo demasiado 29 

de lipídios (CIOLAC et al., 2004). Diversos estudos evidenciam mudanças no perfil lipídico induzida 30 

pelo exercício físico, através da redução de massa magra e gordura corporal devido a mudança má 31 

distribuição de gordura e enzimas que regulam o metabolismo de lipoproteínas (FLECK et al., 2017). 32 

Os exercícios que são prescritos para priorizar a redução da lipemia, são os treinamentos aeróbicos, 33 

como caminhadas, ciclismo e corrida (SBC, 2007; CIOLAC et al., 2004), mas é crescente a prescrição 34 

do exercício anaeróbio, como a musculação, para o idoso a fim de reduzir a lipemia e ainda melhorar 35 

outras capacidades (FREITAS, 2009; DIAS et al., 2005). Dessa forma, o TR se destaca, sendo capaz de 36 
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proporcionar a melhora da força e resistência muscular, além de manter e melhorar a massa magra 1 

(PAULA et al., 2014). 2 

Ao realizar um exercício físico, devido ao aumento da demanda energética nos tecidos e órgãos 3 

corporais que estão sendo estimulados, ocorre maior consumo de oxigênio, favorecendo a formação de 4 

EROs (DE MORAES et al., 2010; SOUZA, et al., 2006). A cadeia respiratória mitocondrial, o fenômeno 5 

de isquemia e reperfusão, e a resposta inflamatória foram identificados como as principais fontes de 6 

produção das EROs, durante e após a realização do exercício físico, durante o exercício aeróbio, a 7 

principal fonte de produção das EROs é cadeia de transporte de elétrons mitocondrial (VOLLARD et 8 

al., 2005). O exercício físico aumenta a produção mitocondrial de EROs pois o consumo de oxigênio é 9 

aumentado durante o exercício extenuante, ativando o metabolismo mitocondrial, e dessa forma 10 

acarretando maior número de mitocôndrias nas células musculares (BANERJEE et al., 2003; 11 

VOLLARD et al., 2005).  12 

As mitocôndrias são a principal via de formação das EROs, entretanto os processos de 13 

isquemia e reperfusão e inflamação também são importantes fontes geradoras das EROs (SOUZA et al., 14 

2006). Os tecidos musculares que estão sendo submetidos a ações concêntricas (quando o musculo 15 

acelera um movimento) e excêntricas (quando musculo freia o movimento) intensas, podem passar por 16 

breves condições de hipóxia. Essas ações musculares podem diminuir temporariamente o fluxo 17 

sanguíneo e assim, diminuir a disponibilidade de oxigênio (KRAEMER, 2002). Após a execução do 18 

exercício, estes tecidos musculares recebem uma grande quantidade de oxigênio. Esse fenômeno é 19 

chamado de isquemia e reperfusão (FINAUD et al., 2006). O processo de formação de EROs durante o 20 

exercício físico devido os mecanismos de isquemia e reperfusão é mais frequente durante a realização 21 

de exercícios anaeróbios como exercícios resistidos e corrida de velocidade. Além disso, nesse tipo de 22 

esforço físico, o estresse metabólico acentua a degradação de adenosina trifosfato (ATP), e assim ocorre 23 

a ativação da xantina oxidase, formando O2• − (SJÖDIN et al.,1990).  24 

Contrações musculares intensas causam lesões nas fibras musculares, que exigem a remoção 25 

das proteínas degradadas, seguida por reposição de novas proteínas, dessa forma o processo inflamatório 26 

desencadeado pela realização de exercício físico é uma importante fonte geradora de EROs. Com o 27 

avançar da idade, esses danos tornam-se significativos (SHEPHARD; SHEC, 1995). 28 

É considerado prejudicial o aumento exacerbado da produção de EROs durante o exercício 29 

físico, entretanto aumentos singelos são benéficos, pois geram como resposta a regulação positiva, o 30 

aumento da atividade do sistema de defesa antioxidante (RADAK et al., 2008). Essa adaptação do 31 

sistema antioxidante em resposta ao aumento de EROs tem importante papel para a funcionalidade 32 

celular de tecidos submetidos repetidamente a agentes causadores de estresse, como o exercício físico 33 

(JACKSON, 1999). O efeito protetor que a realização de exercício físico regular de intensidade 34 

moderada possui, contra o EO, está relacionado ao aumento da atividade do sistema antioxidante, que 35 

pode ser verificado, por exemplo, pelo aumento dos níveis de TRAP (HIGASHI; YOSHIZUMI, 2004; 36 

KOJDA; HAMBRECHT, 2005; DE MORAES et al., 2008).  37 
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Já o exercício físico quando realizado em alta intensidade, promove aumento exacerbado da 1 

geração de EROs, dessa forma, provocando condição de EO (LOVLIN et al., 1987; SANDOVAL, 2 

2005). O músculo esquelético possui a capacidade de se adaptar às ações do EO, uma grande parte dessa 3 

adaptação pode ser explicada pela capacidade desse músculo intensificar os mecanismos protetores 4 

antioxidantes. Isso é melhorado com o exercício físico, mesmo em pessoas com idade mais avançada, e 5 

assim, garantindo um sistema eficiente contra o envelhecimento (SANDOVAL, 2005). Mesmo que 6 

exercícios físicos sejam realizados de forma intensa, raramente provocam danos oxidativos em grande 7 

escala em indivíduos saudáveis (JI; LEICHTWEIS, 1997).  8 

Por outro lado, vários benefícios têm sido observados, sendo considerada uma intervenção 9 

promissora para impedir ou reverter, pelo menos em partes, as perdas decorrentes do envelhecimento, 10 

resultando na melhora das habilidades funcionais, do estado de saúde, da qualidade de vida e da 11 

independência do idoso (SIMONS et al., 2006). 12 

 13 

 14 

 15 

 16 

 17 

 18 

 19 
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 21 

 22 

 23 

 24 

 25 
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 28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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3.0 JUSTIFICATIVA 1 

Levando-se em conta as informações supracitadas, pode-se inferir que idosos apresentam 2 

maior risco de desenvolvimento de comorbidades relacionadas ao metabolismo. O exercício físico tem 3 

sido recomendado como importante recurso não farmacológico para reduzir os prejuizos relacionados à 4 

idade. Algumas evidencias afirmam que o TR pode ser uma estratégia eficaz para melhorar os níveis de 5 

glicose, inflamação e perfil lipidico (CONCEIÇÃO et al., 2013; RIBEIRO et al., 2015a). Entretando os 6 

efeitos do TR sobre os biomarcadores inflamatórios e de EO/EN ainda são controversos. Baseado nisso, 7 

torna-se importante quantificar os níveis sericos de biomarcadores oxidantes e antioxidantes em idosas 8 

após a realização de TR, bem como correlacionar as variáveis de EO e parâmetros metabólicos com 9 

fatores sociodemográficos e clínicos das idosas.  10 

 11 

 12 

 13 
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4.0 OBJETIVOS 1 

 2 

4.1 OBJETIVO GERAL 3 

 4 
Verificar o efeito de 24 semanas de TR sobre biomarcadores bioquímicos, inflamatórios, 5 

antropométricos e de EO/EN em mulheres idosas.  6 

 7 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 8 

 9 
• Quantificar níveis séricos de biomarcadores oxidantes antes e após 24 semanas de TR: 10 

AOPP, FOX, NOx;  11 

 12 

• Determinar os níveis séricos de biomarcadores bioquímicos e inflamatórios antes e após o 13 

TR: Glicose; Colesterol; HDL; TRIG; VLDL; LDL e PCR; 14 

 15 

• Avaliar os níveis de TRAP nas participantes do estudo no início e após 24 semanas de TR;  16 

 17 

• Realizar a correlação entre as variáveis de EO e parâmetros metabólicos com fatores 18 

sociodemográficos e clínicos. 19 

 20 

• Analisar o comportamento dos biomarcadores metabólicos e de EO/EN frente ao TR nas 21 

idosas com e sem SM.  22 

 23 

 24 

 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 

 33 

 34 

 35 

 36 
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5.0 METODOLOGIA 1 

 2 

Para o presente estudo foi adotado um delineamento longitudinal com duração total de 24 3 

semanas que correspondem aos Tempos basal (E1) e Tempo após 24 semanas de TR (E2). Participaram 4 

do estudo, o total de 38 idosas. No início do Tempo Basal as participantes selecionadas realizaram um 5 

conjunto de testes, medidas e exames (Avaliação 1). Após essa avaliação, as idosas nas primeiras 12 6 

semanas participaram de um programa de TR padronizado composto por oito exercícios que foram 7 

executados em uma série de 15 RM. Nas 12 semanas seguintes, realizaram oito exercícios que foram 8 

executados em duas séries de 15 RM. Após as 24 semanas de realização do TR padronizados, as idosas 9 

realizaram novamente o conjunto de testes, medidas e exames (Avaliação 2) que corresponde ao E2.  10 

Com base nos dados coletados das avaliações, as idosas foram classificadas, de acordo com a definição 11 

no NCEP - ATP III, em portadoras ou não de SM.  12 

 13 

5.1 AMOSTRAGEM 14 

 15 

O recrutamento das participantes foi feito por meio de anúncios em jornais e rádio, com a 16 

amostra sendo preliminarmente selecionada por meio de entrevista e anamnese clínica, onde foi 17 

questionado sobre possuir problema cardiovascular ou metabólico, osteomuscular, frequência de idas 18 

ao médico, uso diário de medicamentos, se era fumante, uso de bebida alcoólica e locais do corpo em 19 

que sentiam dores frequentemente. Os seguintes critérios de inclusão foram adotados para esta 20 

investigação: (1) ter idade superior a 60 anos, ser do sexo feminino e fisicamente independente; (2) não 21 

ser portadora de cardiopatias e/ou desordens musculoesqueléticas; (3) não ser diabética ou hipertensa 22 

não-controlada; (4) não estar praticando TR a pelo menos três meses; e (5) apresentar liberação de 23 

médico cardiologista para a prática do TR sem qualquer tipo de restrição. 24 

Após receberem informações detalhadas sobre a finalidade do estudo e procedimentos aos 25 

quais seriam submetidas, as participantes selecionadas assinaram um Termo de Consentimento Livre e 26 

Esclarecido. O projeto que deu origem a este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (n◦ 27 

01893712500005231) da Universidade Estadual de Londrina, de acordo com a Declaração de Helsinque.  28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

 10 

 11 

 12 

 13 

 14 

 15 

5.2 ANTROPOMETRIA  16 

 17 

A massa corporal foi mensurada em uma balança de leitura digital (Balmak, modelo Classe 18 

III, Labstore, Curitiba, Paraná, Brasil), com escala de 0,1 kg, ao passo que a estatura foi determinada 19 

por meio de um estadiômetro acoplado a mesma, com escala de 0,1 cm, de acordo com os procedimentos 20 

descritos na literatura (GORDON et al., 1988). A partir dessas medidas, foi determinado o índice de 21 

massa corporal (IMC), por meio da razão entre a massa corporal e o quadrado da estatura, sendo a massa 22 

corporal expressa em quilogramas (kg) e a estatura em metros (m). 23 

 24 

5.3 BIOMARCADORES BIOQUÍMICOS E INFLAMATÓRIO 25 

 26 

Coletas de sangue foram realizadas por técnicos do Laboratórios de Análises Clínicas da 27 

Universidade Estadual de Londrina, nos dois momentos do estudo, nas primeiras horas da manhã, com 28 

as participantes respeitando um período de jejum de 12 h.  29 

As amostras foram depositadas em tubos a vácuo, com gel separador sem anticoagulante, e 30 

centrifugadas por 10 min a 3000 rpm para separação do soro e plasma. Posteriormente foram 31 

determinadas as concentrações de glicose e perfil lipídico. Os testes foram determinados em um sistema 32 

auto-analisador bioquímico Siemens Dimension RXL (Siemens Inc., Newark, DE, USA), seguindo os 33 

protocolos recomendados pelo fabricante. A PCR foi determinada por um método imunológico de 34 

nefelometria automatizado (i2000SR Architect, Abbott, EUA).  35 

 36 

 37 

Figura 3: Fluxograma do estudo 

Fonte: do próprio autor 
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5.4 PARÂMETROS DE ESTRESSE OXIDATIVO/NITROSATIVO  1 

 2 

5.4.1 Capacidade antioxidante total plasmática (TRAP) 3 

O TRAP foi avaliado por quimiluminescência (QL) em uma adaptação do método da técnica 4 

descrita por Repetto et al., (1996). Esta metodologia detecta antioxidantes hidro e/ou lipossolúveis 5 

presentes no soro. Este experimento foi conduzido em um leitor de microplaca Victor X-3, Perkin 6 

Elmer®, (Waltham, MA, EUA) em um modo de contagem não coincidente por 25 minutos e uma faixa 7 

de resposta entre 300 a 620 nm. Resultados expressos em µM Trolox. 8 

 9 

5.4.2 Determinação de hidroperóxidos (FOX) 10 

O sistema de teste FOX é baseado na oxidação do Fe+2 (íon ferroso) a Fe+3 (íon férrico), por 11 

vários tipos de peróxidos contidos nas amostras a serem analisadas. Na presença de xylenol orange 12 

forma-se um complexo colorido (xylenol orange-férrico) de cor azul púrpura, cuja absorbância pode ser 13 

medida. A determinação do total de hidroperóxidos foi realizada segundo metodologia descrita por 14 

Nourooz-Zadeh et al., (1995). A absorbância foi medida em 560 nm e o resultado foi expresso em 15 

µmol/L. 16 

 17 

5.4.3 Metabólitos do Óxido Nítrico (NOx)  18 

A determinação da concentração de subprodutos do NOx foi realizada pela técnica descrita 19 

por Navarro-González, García-Benayas e Arenas (1998). O óxido nítrico é um gás muito instável e 20 

rapidamente se degrada nos subprodutos nitratos e nitritos, que podem ser detectados no soro. O método 21 

de detecção baseia-se na redução de nitrato a nitrito, mediada por reações de óxido-redução ocorridas 22 

entre o nitrato presente na amostra e o sistema cádmio-cobre dos reagentes, com posterior diazotação e 23 

detecção colorimétrica do azocomposto formado pela adição do reagente de Griess. A quantificação de 24 

NOx foi feita em leitora de microplaca marca Perkin Elmer®, modelo EnSpire (Waltham, MA, EUA) 25 

sendo as leituras feitas em 540 nm. A concentração de oxido nítrico foi expressa em μM. 26 

 27 

5.4.4 Determinação de Produtos Avançados de Oxidação de Proteínas (AOPP)  28 

Para a quantificação do nível de oxidação proteica no soro utilizou-se o método descrito por 29 

Hanasand et al., (2012) e Witko-Sarsat et al., (1996). A reação foi realizada em meio ácido (ácido 30 

acético), e na presença de proteínas oxidadas na amostra ocorre a reação com o iodeto de potássio dos 31 

reagentes que absorvem em 340 nm. A leitura da reação foi feita em uma leitora de microplaca marca 32 

Perkin Elmer®, modelo EnSpire (Waltham, MA, EUA) no comprimento de onda de 340 nm. A 33 

concentração de AOPP foi expressa em μmoles/L de equivalente de cloramina T. 34 

 35 

 36 

 37 
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34 

 

5.5 PROGRAMA DE TREINAMENTO RESISTIDO (TR)  1 

 2 

O programa de TR supervisionado foi conduzido no período da manhã, na academia da 3 

Universidade Estadual de Londrina. O programa de TR foi estruturado de acordo com as recomendações 4 

da literatura (RATAMESS et al., 2009; GARBER et al., 2011), sendo realizado com frequência de três 5 

sessões semanais, em dias alternados (segundas, quartas e sextas-feiras), no período da manhã, durante 6 

24 semanas. Todas as participantes foram supervisionadas individualmente por estudantes de graduação, 7 

mestrado e doutorado em Educação Física, ao longo de cada sessão de treinamento, na tentativa de 8 

manter a qualidade de execução do protocolo de estudo e para garantir a segurança. 9 

O programa de TR foi executado em máquinas e pesos livres e incluiu oito exercícios para os 10 

diferentes segmentos corporais (braços, pernas e tronco) que foram realizados na seguinte ordem: supino 11 

vertical, leg press horizontal, remada baixa, cadeira extensora, rosca scott, mesa flexora, triceps pulley 12 

e panturrilha sentada. As participantes foram instruídas a inspirarem durante a ação muscular excêntrica 13 

e expirarem durante a ação muscular concêntrica em cada exercício, mantendo a velocidade de 14 

movimentos na proporção de 1: 2 (ação muscular concêntrica e excêntrica, respectivamente). O intervalo 15 

de descanso entre as séries foi de 60-120 s e entre os exercícios foi de dois a três minutos. As cargas 16 

foram ajustadas individualmente, em cada exercício, durante todo o período de treinamento sempre que 17 

o limite superior de repetições programadas (12-RM) for atingido por duas sessões consecutivas em 18 

todas as séries determinadas para cada grupo experimental. Os aumentos de carga foram na ordem de 19 

2% a 5% para os exercícios de membros superiores e 5% a 10% para os exercícios de membros 20 

inferiores, conforme as recomendações da literatura (RATAMESS et al., 2009).  21 

 22 

5.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA  23 

 24 

O gerenciamento dos dados e a estatística foram realizados com o SPSS Statistic® 20 (IBM, 25 

Armonk, NY, EUA). Inicialmente, a distribuição normal (teste de Shapiro-Wilk) e a homogeneidade da 26 

variância (teste de Levene) foram verificadas. Se esses critérios foram atingidos (p ≥ 0,05), as variáveis 27 

foram avaliadas por Teste T de Student. Os dados que não alcançaram distribuição normal e 28 

homogeneidade dos critérios de variância foram analisados pelo teste não paramétrico de Wilcoxon. 29 

Utilizando-se o teste de Pearson, foram analisadas as correlações entre as variáveis. As associações entre 30 

dois sistemas categóricos foram verificadas por meio de análises de tabelas de contingência (testes de 31 

qui-quadrado). O teste de Regressão Logística Binária foi realizado com o intuito de identificar 32 

o impacto do coeficiente das variáveis independentes sobre a razão de chances. Para a análise 33 

intergrupo foi utilizado o delta. Os dados foram considerados como significativos quando p < 0,05  34 

 35 

 36 
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Abstract 16 

 17 

Introduction: Aging is a process inherent to all human beings, causing loss of skeletal muscle 18 

mass and increase in body adiposity, in addition to an increase in visceral fat. Metabolic 19 

Syndrome (MS) is one of the diseases that commonly affects the elderly and is characterized as 20 

a disorder with changes such as arterial hypertension, insulin resistance and obesity that occur 21 

simultaneously, in addition, oxidative/nitrosative stress (OS/NS) defined by an imbalance 22 

between the production of reactive oxygen (ROS) and nitrogen (RNS) species and the 23 

organism's ability to produce antioxidants has been evidenced in this population. Resistance 24 

training (RT) is one of the main types of training for different populations to generate important 25 

neuromuscular, morphological, metabolic, physiological adaptations that can have wide 26 

application. Objectives: To verify the influence of RT for 24 weeks on biochemical, 27 

inflammatory and redox status markers in the population studied. Methodology: For the study, 28 

thirty-eight elderly women performed a RT program for 24 weeks and the evaluations took 29 

place before and after the RT. Anthropometric measurements, blood pressure, biochemical 30 

markers (glycos and lipid profile), inflammatory marker (CRP), and OS/NS (AOPP, NOx, FOX 31 

and TRAP) were measured. Data were considered significant when p < 0.05. Results: RT 32 

performed 3 times a week for 24 weeks was able to significantly reduce glucose levels (p < 33 

0.001) and CRP (p = 0.010) and increase the antioxidant capacity of the elderly, evidenced by 34 

the significant increase in TRAP levels (p < 0.001). Glucose also showed a positive correlation 35 

with weight (p = 0.013) and BMI (p = 0.047), and a negative correlation with RT (p = 0.038), 36 

CRP also showed a negative correlation with RT (p = 0.045). On the OS biomarkers, TRAP, 37 

AOPP (p < 0.01) and NOx (p = 0.049) had significantly increased levels after the study period. 38 

TRAP and AOPP showed a positive correlation with RT (p < 0.001 and p < 0.001). Conclusion: 39 

RT in the elderly population has been shown to be efficient and safe to be performed in the long 40 

term, in addition, as demonstrated, the RT prescription for 24 weeks was able to improve the 41 

cardiovascular risk and redox status of elderly women with and without MS, being able to be a 42 

promising non-pharmacological strategy for this population. 43 

 44 

Keywords: Aging; Resistance training; Oxidative stress; Metabolic síndrome. 45 
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Introduction 1 

 2 

Aging is a natural process for all human beings and is accompanied by factors such as 3 

loss of skeletal muscle mass, increase in body adiposity and increase in visceral fat. These 4 

factors are compatible with the physiology of senescence (GOODPASTER et al., 2006; SONG et 5 

al., 2004; WANNAMETHEE et al., 2007). When these natural losses exceed normal values, 6 

together with the increase in fat deposits in the central region of the body, there is an increased 7 

risk for the development of chronic degenerative diseases such as type 2 diabetes mellitus (DM 8 

II), hypertension (AH), heart diseases and dyslipidemias (HAN et al., 2011; AMATO et al., 2016; 9 

FAN et al., 2016). 10 

With aging, there is also a decline in immune function, affecting various cell 11 

populations and promoting important changes in the amount of circulating cytokines, resulting 12 

in a chronic inflammatory state, characterized mainly by increased concentrations of pro-13 

inflammatory cytokines, such as TNF-α, IL-6 e IL-10, and acute phase hepatic proteins, such as 14 

C-reactive protein (CRP) for example (DELLA GATTA et al., 2014). 15 

Oxidative stress (OS) occurs when there is an imbalance between the formation and 16 

detoxification of reactive oxygen species (ROS) and reactive nitrogen species (RNS), occurring 17 

both by an increase in the formation of these species and a decrease in cellular antioxidant 18 

capacity (TRAVACIO; LLESUY, 1996). 19 

Advanced Protein Oxidation Products (AOPP) is considered a reliable marker for 20 

estimating the degree of protein damage, EO intensity and inflammation (de GONZALO-CALVO 21 

et al., 2013). Hydroperoxides are primary products of lipid peroxidation (YAMAMOTO et al., 22 

1987), one of the most used methods to determine its concentration in biological samples is the 23 

method through the oxidation of iron by xylenol-orange (FOX) (JIANG; WOOLLARD; WOLF, 24 

1991; GAY et al., 1999). Additionally, nitric oxide (NO) is a free radical (FRs) that plays an 25 

important role in almost all biological systems, due to its short half-life, its metabolites, 26 

nitrite/nitrate, are measured (NOx) (MOSHAGE et al., 1995). For the analysis of the antioxidant 27 

system, the assay that quantifies the total antioxidant capacity (TRAP) has been the most used 28 

by our research group (VENTURINI et al., 2012).  29 

Associated with this, metabolic syndrome (MS) in the elderly is related to a more 30 

pronounced cognitive decline, which is one of the most important causes of morbidity and 31 

mortality among the elderly (YAFFE 2007). 32 

Strength training, against resistance or resistance and weight training, are used to 33 

describe exercises in which the musculature performs movement opposite to an external force 34 
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(FLECK et al., 2017). Application of strength training can bring some benefits, such as the 1 

analgesic, preventive and treatment effect of various injuries, being indicated as a therapeutic 2 

and aid resource in various chronic and degenerative pathologies, especially in the elderly. 3 

Performing RT in the elderly has as an important factor the strength and protection 4 

that can be developed mainly in the elderly with DM II, at this stage of life there are several 5 

metabolic disorders, mainly deficiency in the production of insulin. With that, it would be 6 

another benefit that the RT would provide to these elderly (CLEMSON, 2012). Cell aging seems 7 

to decrease proliferation and increase sensitivity to apoptosis, which is induced by 8 

hyperglycemia, that is, the more active an elderly person, the greater the uptake and 9 

consumption of glucose and, therefore, an improvement in insulin activity (KIMURA, 2010). 10 

In addition to the decrease in glucose levels, changes in the lipid profile induced by 11 

physical exercise were evidenced, due to the reduction of lean mass and body fat due to the 12 

change in the maldistribution of fat and enzymes that regulate lipoprotein metabolismo (FLECK 13 

et al., 2017). 14 

Physical exercise increases mitochondrial production of ROS because oxygen 15 

consumption is increased during strenuous exercise, activating mitochondrial metabolism, and 16 

thus leading to a greater number of mitochondria in muscle cells (BANERJEE et al., 2003; 17 

VOLLARD et al., 2005). The exacerbated increase in ROS production during physical exercise 18 

is considered harmful, however simple increases are beneficial, as they generate, in response to 19 

positive regulation, an increase in the activity of the antioxidant defense system (RADAK et al., 20 

2008). This adaptation of the antioxidant system in response to the increase in ROS has an 21 

important role for the cellular functionality of tissues repeatedly subjected to stress-causing 22 

agents, such as physical exercise (JACKSON, 1999). 23 

Metabolic Syndrome (MS) is one of the main diseases that affect the elderly, it is 24 

characterized by a set of pathophysiological changes, such as changes in the glycemic and lipid 25 

profile, in blood pressure levels and central obesity, associated with increased mortality due to 26 

circulatory problems (SÁ et al., 2010). 27 

Based on the above, the objective of this study was to evaluate OS/NS biomarkers, 28 

biochemical, inflammatory and anthropometric biomarkers in elderly women who underwent a 29 

24-week period of supervised RT, to elucidate the possible benefit of this training modality in 30 

aging, and to assess whether the presence of MS may impair the likely benefits of RT in the 31 

study population. 32 

 33 

 34 
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Material and methods 1 

 2 

For the present study, a longitudinal design was adopted, with a total duration of 24 3 

weeks, corresponding to baseline time (E1) and time 1 (E2). At the beginning of the study, the 4 

selected participants (elderly) performed a set of tests, measurements and exams (Assessment 5 

1) that corresponds to E1. After this evaluation, the elderly women in the first 12 weeks 6 

participated in a standardized RT program consisting of eight exercises that were performed in 7 

a series of 12 maximum repetitions (MR). In the following 12 weeks, they performed eight 8 

exercises that were performed in two sets of 12 MR. After 24 weeks of standardized RT, the 9 

elderly women performed the set of tests, measurements and exams (Assessment 2) that 10 

corresponds to E2 again. Based on the data collected from the evaluations, the elderly women 11 

were classified, according to the definition in the NCEP – ATP III, as having MS or not. 12 

Sampling 13 

Participants were recruited through advertisements in newspapers and radio, with the 14 

sample being preliminarily selected through an interview and clinical anamnesis, where they 15 

were asked about having cardiovascular or metabolic, musculoskeletal, frequency of visits to 16 

the doctor, daily use of medications, if you were a smoker, use of alcoholic beverages and places 17 

in the body where they often felt pain. The following inclusion criteria were adopted for this 18 

investigation: (1) being over 60 years of age, being female and physically independent; (2) not 19 

having heart disease and/or musculoskeletal disorders; (3) not being diabetic or having 20 

uncontrolled hypertension; (4) not having been doing RT for at least three months; and (5) 21 

present a cardiologist's permission to practice RT without any type of restriction. Exclusion 22 

criteria were: (1) being under 60 years of age, being physically dependent and not being female; 23 

(2) having heart disease and/or musculoskeletal disorders; (3) being diabetic or having 24 

uncontrolled hypertension; (4) to be practicing RT in the period that preceded the study; and 25 

(5) not presenting a cardiologist's permission to practice RT without any restrictions. 26 

After receiving detailed information about the purpose of the study and the procedures 27 

to which they would be submitted, the selected participants signed an informed consent form. 28 

The project that gave rise to this study was approved by the Research Ethics Committee (n◦ 29 

01893712500005231) of the Universidade Estadual de Londrina, according to the Declaration 30 

of Helsinki. 31 

Anthropometry 32 

Body mass was measured on a digital reading scale (Balmak, Class III model, 33 

Labstore, Curitiba, Paraná, Brazil), with a 0.1 kg scale, while height was determined using a 34 
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stadiometer attached to it, with a scale of 0.1 cm, according to the procedures described in the 1 

literature (GORDON et al., 1988). From these measurements, the body mass index (BMI) was 2 

determined through the ratio between body mass and height squared, with body mass expressed 3 

in kilograms (kg) and height in meters (m). 4 

 5 

Collection of biological material 6 

Blood collections were performed by technicians from the Clinical Analysis 7 

Laboratories of the Universidade Estadual de Londrina, in both moments of the study, in the 8 

first hours of the morning, with the participants respecting a fasting period of 12 h. The samples 9 

were deposited in vacuum tubes, with separator gel without anticoagulant, and tubes containing 10 

fluoride for glucose determination, the samples were centrifuged for 10 min at 3000 rpm for 11 

serum and plasma separation. To perform the OS tests, after centrifugation, the biological 12 

material was aliquoted and frozen at -80◦C until they were performed. 13 

 14 

Biochemical and inflammatory biomarkers 15 

Determinations of glucose concentrations and lipid profile were performed on a 16 

Simens Dimension RXL biochemical autoanalyzer system (Simens Inc., Newark, DE, USA). 17 

according to methods established in the specialized literature, following the protocols 18 

recommended by the manufacturers. To determine LDL and VLDL, the Friedewald equation 19 

(LDL-C = total cholesterol - HDL-c + triglycerides/5) was used. CRP levels were determined 20 

by an immunological automated nephelometry method (i2000SR Architect, Abbott, USA). 21 

 22 

Oxidative/nitrosative stress parameters 23 

 24 

Plasma total antioxidant capacity (TRAP) 25 

TRAP was evaluated by chemiluminescence (QL) in an adaptation of the technique 26 

described by Repetto et al. (1996). Through the detection of hydro and/or fat-soluble antioxidants 27 

present in the serum, in a non-coincident counting mode for 25 minutes and a response range 28 

between 300 to 620 nm with temperature control of 30C. Results expressed in µM Trolox. 29 

 30 

Determination of lipid hydroperoxides (FOX) 31 

The FOX test system is based on the oxidation of Fe+2 (ferrous ion) to Fe+3 (ferric 32 

ion) by various types of peroxides contained in the samples to be analyzed. In the presence of 33 

xylenol orange, a purple-blue colored complex (xylenol orange-ferric) is formed, whose 34 
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absorbance can be measured. The determination of total hydroperoxides was performed 1 

according to the methodology described by Nourooz-Zadeh et al., (1995). Absorbance was 2 

measured at 560 nm and the result was expressed in µmol/L. 3 

 4 

Nitric Oxide Metabolites (NOx) 5 

The determination of the concentration of nitric oxide (NO) by-products, called NOx, 6 

was performed using the technique described by Navarro-González, García-Benayas e Arenas 7 

(1998). The detection method is based on the reduction of nitrate to nitrite, mediated by 8 

oxidation-reduction reactions that occur between the nitrate present in the sample and the 9 

cadmium-copper system of the reagents, with subsequent diazotization and colorimetric 10 

detection of the azocompound formed by the addition of the reagent of Griess. The NOx 11 

concentration was expressed in μM. 12 

 13 

Determination of Advanced Protein Oxidation Products (AOPP) 14 

To quantify the level of protein oxidation in serum, the method described by Hanasand 15 

et al., (2012) e Witko-Sarsat et al., (1996). The reaction was carried out in an acid medium (acetic 16 

acid), and in the presence of oxidized proteins in the sample, the reaction occurs with potassium 17 

iodide of the reagents that absorb at 340 nm. The AOPP concentration was expressed in μmol/L 18 

of chloramine T equivalent. 19 

 20 

Resistance Training Program (RT) 21 

The supervised RT program was conducted in the morning at the academy of the 22 

Universidade Estadual de Londrina. The RT program was structured according to literature 23 

recommendations (RATAMESS et al., 2009; GARBER et al., 2011), being performed with a 24 

frequency of three weekly sessions, on alternate days (Mondays, Wednesdays and Fridays), in 25 

the morning, for 24 weeks. All participants were individually supervised by undergraduate, 26 

master's and doctoral students in Physical Education, throughout each training session, in an 27 

attempt to maintain the quality of execution of the study protocol and to ensure safety. 28 

The RT program was performed on machines and free weights and included eight 29 

exercises for the different body segments (arms, legs and trunk) that were performed in the 30 

following order: vertical bench press, horizontal leg press, low row, leg extension, scott curl, 31 

flexor table, triceps pulley and seated calf. Participants were instructed to inhale during 32 

eccentric muscle action and exhale during concentric muscle action in each exercise, 33 

maintaining the speed of movements in a 1: 2 ratio (concentric and eccentric muscle action, 34 



41 

 

respectively). The rest interval between sets was 60-120 s and between exercises was two to 1 

three minutes. The loads were adjusted individually, in each exercise, during the entire training 2 

period whenever the upper limit of programmed repetitions (12-MR) is reached for two 3 

consecutive sessions in all sets determined for each experimental group. Load increases were 4 

in the order of 2% to 5% for upper limb exercises and 5% to 10% for lower limb exercises, as 5 

recommended in the literature (RATAMESS et al., 2009). 6 

 7 

Statistical analysis 8 

Data management and statistics were performed using SPSS Statistic® 20 (IBM, 9 

Armonk, NY, USA). Initially, the normal distribution (Shapiro-Wilk test) and the variance 10 

homogeneity (Levene test) were verified. If these criteria were met (p ≥ 0.05), the variables 11 

were evaluated by Student T test. Data that did not achieve normal distribution and 12 

homogeneity of the variance criteria were analyzed using the Wilcoxon non-parametric test. 13 

Using Pearson's test, correlations between variables were analyzed. The associations between 14 

two categorical systems were verified through analysis of contingency tables (chi-square tests). 15 

The Binary Logistic Regression test was performed in order to identify the impact of the 16 

coefficient of independent variables on the odds ratio. For the intergroup analysis, the delta was 17 

used. Data were considered significant when p < 0.05. 18 

 19 

Result 20 

Table 1 shows the sociodemographic and clinical data of the elderly women 21 

participating in the study. There was no statistical difference between the variables analyzed 22 

when comparing the baseline time and after the intervention period. 23 

 24 

Table 1: Comparison of sociodemographic and clinical data of elderly women at 25 

intervention times. 26 

Variables E1  E2 F/X2 df p 
Age (Years)€ 66,00 (60 - 83) - - 1 - 

Weight (Kg)* 69,867±1 4,167 67,68 ± 13,195  1 0,395 

BMI (kg/m2) * 28,54 ± 4,998) 27,60 ± 5,70  1 0,251 

SBP (mmHg) € 117,50 (97,00 - 179,00) 117,00 (88,00 - 154,00)  1 0,919 

DBP (mmHg) 67,80 ± 7,510 66,35 ± 8,477  1 0,268 

SAH (Y/N) 12/13 18/20 0.002 1 0,961 

Diabetes (Y/N) 2/24 3/34 0.004 1 0,952 

Use of statins 

(Y/N) 
5/21 6/32 0.128 1 0,720 

Parametric data are presented as mean (SD), non-parametric data are expressed as median (minimum-maximum). 27 
BMI: body mass index; SBP: systolic blood pressure, DBP, diastolic blood pressure; SAH: systemic arterial 28 
hypertension. *Processed in the Ln transformation. € Non-parametric data. 29 
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Table 2 shows the differences in biochemical and inflammation variables between 1 

baseline (E1) and time 1 (E2). A significant decrease in plasma glucose and CRP levels was 2 

observed after 24 weeks of RT (p < 0.001 and p = 0.01), respectively. 3 

 4 

Table 2: Comparison of biochemical and inflammatory markers in the groups between 5 

the analyzed times 6 

Parameters E1 E2 p 
Glucose (mg/dL) € 99,500 (84,00 – 210,00) 94,000 (76,00 – 201,00) <0,001 

Cholesterol (mg/dL) * 193,250 (± 36,418) 199,696 (±37,387) 0,328 

HDL (mg/dL) € 49,000 (34,00 – 100,00) 50,000 (29,00 – 88,00) 0,512 

TRIG (mg/dL) * 123,892 (±53,151) 128,625 (±55,210) 0,678 

VLDL (mg/dL) * 24,857 (± 10,621) 25,696 (±11,071) 0,738 

LDL (mg/dL) * 115,910 (±36,561) 120,629 (±34,087) 0,384 

CRP (mg/dL) * 3,150 (± 1,846) 2,467 (±1,388) 0,010 

Parametric data are presented as mean (SD), non-parametric data are expressed as median (minimum-maximum). 7 
HDL: High Density Lipoprotein, TRIG: Triglycerides, VLDL: Very Low Density Lipoprotein, LDL: Low Density 8 
Lipoprotein. CRP: C-reactive protein. *Processed in the Ln transformation. € Non-parametric data. 9 

 10 

Table 3 shows the EO/EN markers at baseline (E1) and Time 1 (E2). The results 11 

showed a significant increase in the levels of TRAP, NOx and AOPP (p < 0.001, p = 0.049, p 12 

< 0.001), respectively, while the FOX biomarker, which evaluates lipid peroxidation, showed 13 

no statistical difference after the RT performed by 24 weeks. 14 

 15 

Table 3: Comparison of oxidative and nitrosative stress markers in the groups between 16 

the times. 17 

Variables E1 E2 P 
TRAP (μmol Trolox) 772,341 (± 125,096) 955,760 (± 115,368) <0,001 

NOx (μmol/L) * 6,742 (±2,851) 7,598 (± 2,798) 0,049 

AOPP (μmol/L) * 86,726 (±20,641) 120,629 (± 51,101) <0,001 

FOX (mmol/L) € 0,668 (0,19 – 0,96) 0,687 (0,08 – 1,61) 0,267 

Parametric data are presented as mean (SD), non-parametric data are expressed as median (minimum-maximum). 18 
TRAP: Total non-enzymatic antioxidant potential, NOx: Levels of nitrites and nitrates, AOPP: Advanced protein 19 
oxidation products, FOX: hydroperoxides. *Processed in the Ln transformation. € Non-parametric data. 20 
 21 

Pearson's correlation analysis was performed between the variables that presented 22 

statistical differences with the demographic factors, in order to verify these associations. 23 

As seen in Table 4, weight and BMI were positively correlated with TRAP (r: 0.260 p: 0.004 24 

and r: 0.263 p: 0.004) and glucose (r: 0.228 p: 0.013 and r: 0.183 p: 0.047), respectively. Weight 25 

also showed a positive correlation with CRP levels (r: 0.186 p: 0.044). With regard to TR, it 26 

was significantly and positively correlated with TRAP (r: 0.588 p<0.001), AOPP (r: 0.399 27 

p<0.001) and CRP (r: 0.184 p: 0.045) and negatively with the levels of glucose (r: -0.189 p: 28 
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0.038), in addition, the presence of SAH was also negatively correlated with glucose levels (r: 1 

-0.347 p: 0.005). 2 

 3 

Table 4: Correlation between TRAP parameters; AOPP; NOx; CRP and Glucose with 4 

Sociodemographic and Clinical Factors. 5 

 TRAP AOPP NOx PCR Glicose 

 Correlação  P Correlação P Correlação P Correlação p Correlação P 

Age -0,062 0,649 -0,154 0,262 -0,113 0,409 0,168 0,216 -0,028 0,840 

Weight 0,260 0,004 0,039 0,680 -0,028 0,765 0,186 0,044 0,228 0,013 

BMI 0,263 0,004 0,082 0,379 -0,047 0,619 0,167 0,070 0,183 0,047 

SBP 0,002 0,985 0,102 0,275 -0,131 0,161 0,034 0,712 0,160 0,083 

DBP -0,013 0,886 -0,078 0,410 0,068 0,469 -0,041 0,663 0,029 0,751 

RT 0,588 <0,001 0,399 <0,001 0,172 0,065 0,184 0,045 -0,189 0,038 

SAH  0,042 0,732 -0,167 0,201 -0,036 0,786 0,128 0,319 -0,347 0,005 

Diabetes -0,209 0,107 -0,190 0,143 0,088 0,500 -0,146 0,253 -0,024 0,853 

Dyslipidemia 0,060 0,646 0,083 0,525 -0,056 0,667 0,014 0,912 0,151 0,236 

Statins 0,204 0,115 0,122 0,348 -0,075 0,568 0,092 0,471 0,120 0,345 

TRAP: Total Non-Enzymatic Antioxidant Potential, AOPP: Advanced Protein Oxidation Products, NOx: Nitrite 6 
and Nitrate Levels, FOX: Hydroperoxides, CRP: C-Reactive Protein, BMI: Body Mass Index, SBP: Systolic Blood 7 
Pressure, DBP: Diastolic blood pressure, RT: Resistance training, SAH: Systemic arterial hypertension. 8 

 9 

A Binary Logistic Regression analysis was performed with the EO (TRAP, AOPP and 10 

NOx) and inflammatory (CRP) markers. In this analysis, the TRAP and AOPP markers showed 11 

a significant difference, indicating that an individual performing the TR is 0.09 times more 12 

likely to increase TRAP levels, and 10 times more likely to increase AOPP values. 13 

 14 

Table 5: Binary Logistic Regression Analysis between the variables Glucose, CRP, TRAP, 15 

AOPP and NOx. 16 

Explanatory variables Wald B df P Odds 

Ratio 

CI 95% 

Glucose 0.657 0.499 1 0.418 1.647 0.493-5.506 

CRP 1.272 0.739 1 0.259 2.093 0.580-7.555 

TRAP 4.814 -2.338 1 0.028 0.096 0.012-0.779 

AOPP 4.820 -2.303 1 0.028 10.000 0.014-0.782 

NOx 0.091 -0.075 1 0.906 0.928 0.268-3.217 
PCR: C-Reactive Protein, TRAP: Total Antioxidant Potential, AOPP: Advanced Protein Products, NOx: Levels 17 
of nitrites and nitrates. 18 
 19 

Table 6 shows the biochemical and OS results in elderly women classified as having 20 

MS or not at baseline and after 24 weeks of RT. In the group of elderly women with MS, it was 21 

possible to observe that after the established period of TR, there was a significant increase in 22 
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the levels of TRAP (p = 0.001), a significant decrease in the levels of FOX (p = 0.016) and 1 

NOx (p = 0.017). There was also a tendency to increase protein oxidation evaluated by AOPP 2 

(p: 0.053). On the other hand, in the group without MS, a significant decrease in glucose (p = 3 

0.012) and NOx (p = 0.029) levels was demonstrated, while a significant increase was observed 4 

in TRAP (p = 0.001) and AOPP (p = 0.001) levels. = 0.039). When performing the delta 5 

differences (data not shown), there was a significant difference in the reduction of NOx levels 6 

(p: 0.012). 7 

 8 

Table 6: Biochemical and EO/EN biomarkers among elderly women with Metabolic 9 

Syndrome and Without Metabolic Syndrome 10 

Parametric data are presented as mean (SD), non-parametric data are expressed as median (minimum-maximum). 11 
HDL: High Density Lipoprotein, TRIG: Triglycerides, VLDL: Very Low Density Lipoprotein, LDL: Low Density 12 
Lipoprotein. CRP: C-reactive protein. TRAP: Total non-enzymatic antioxidant potential, AOPP: Advanced protein 13 
oxidation products, NOx: Levels of nitrites and nitrates, FOX: Total hydroperoxides. *Processed in the Ln 14 
transformation. € Non-parametric data. †Intragroup analysis of the MS group. p© Intragroup analysis of the No 15 
MS group. p# Intergroup analysis of delta data. 16 
 17 

Discussion 18 

 19 

The main findings of the present study show that RT performed 3 times a week over a 20 

period of 24 weeks was able to significantly reduce glucose and CRP levels and increase the 21 

antioxidant capacity of the elderly women after the proposed intervention period. In addition, a 22 

Variables MS (18) Without MS (20) p
†
 p

©
 p

#
 

Baseline 24 semanas Baseline 24 semanas 

Glucose 

(mg/dL) € 

107.00 (89-126) 101.00 (80-118) 99.00 (84-109) 89.00 (76-103) 0.099 0.012 0.383 

Cholesterol 
(mg/dL) * 

181.26±9.78 180.93±6.77 202.45±8.64 197.35±7.52 0.970 0.687 0.786 

HDL 
(mg/dL) € 

41.00 (34-55) 43.00 (29-71) 49.00 (35-88) 59.00 (37-88) 0.875 0.097 0.205 

TRIG 

(mg/dL) * 

143.40±16.91 140.73±13.57 106.20±6.30 115.70±10.09 0.887 0.382 0.548 

VLDL 
(mg/dL) * 

28.86±3.37 30.13±2.68 21.25±1.26 23.10±2.01 0.692 0.401 0.875 

LDL 

(mg/dL) * 

107.46±10.59 108.20±3.30 129.75±8.78 115.75±7.57 0.950 0.289 0.416 

CRP 
(mg/dL) * 

3.32±0.48 2.45±0.39 2.86±0.34 2.95±0.44 0.122 0.851 0.099 

TRAP (μmol 
Trolox) 

754.45±23.17 894.88±19.40 727.24±20.43 959.95±24.02 0.001 0.001 0.075 

AOPP 

(μmol/L) * 

82.61±4.45 108.00±9.09 80.98±3.44 97.98±6.39 0.053 0.039 0.440 

NOx 

(μmol/L) * 

6.98±0.77 6.56±0.36 7.53±0.52 6.37±0.55 0.017 0.029 0.012 

FOX 
(mmol/L) € 

0.74 (0.22-1.16) 0.64 (0.34-0.78) 0.67 (0.42-1.43) 0.81 (0.08-1.53) 0.016 0.986 0.391 
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positive correlation was observed between glucose levels with weight and BMI and a negative 1 

correlation with RT and the presence of AH. TRAP, in turn, was positively correlated with 2 

weight, BMI and TR, while CRP was significantly and positively correlated with weight and 3 

TR. Previous studies conducted by our research group evaluated the influence of RT in elderly 4 

women. Tomeleri et al., (2016), who evaluated the influence of RT in a total of 35 elderly 5 

women, found a significant decrease in glucose levels. In the study by Ribeiro et al. (2016), 6 

who separated a total of 29 elderly women into two groups to perform two different types of 7 

TR, the first group performed TR in the traditional system of series training, while the second 8 

group performed TR in the pyramid system. On the other hand, another study did not find the 9 

same effect of RT for 12 weeks on blood glucose values in the elderly (LEITE et al., 2003). 10 

Decrease in blood glucose values with physical exercise can be expected, since the RT 11 

depends mainly on the glycolytic pathway for energy (VIDAL FILHO, 2009), with this, 12 

exercise has immediate effects that help to improve glycemic control. Another important factor 13 

is that RT increases insulin sensitivity (ANDERSON, 2010). The mechanisms responsible for 14 

the reduction of insulin resistance with RT are not yet fully elucidated, however, part of the 15 

observed benefits can be attributed to the maintenance and increase of muscle mass 16 

(BALDUCCI et al., 2004; CUFF et al., 2003). It has also been suggested that RT may have 17 

effects on muscle blood flow, increasing blood flow to active muscles, which allows for more 18 

insulin to be delivered to receptors (MAIORANA et al., 2001). Another mechanism that has 19 

been reported is that RT can promote an increase in the number of insulin receptors (HOLTEN 20 

et al., 2004). 21 

CRP levels, a positive acute phase protein and considered a cardiovascular risk factor, 22 

significantly decreased after 24 weeks of RT. It is known that obesity and aging are related to 23 

the chronic increase in the levels of inflammatory biomarkers such as CRP, a phenomenon 24 

described as chronic low-grade inflammation (FRANCESCHI; CAMPISI, 2014; MATHUS-25 

VLIEGEN, 2012). 26 

Some studies found similar results in relation to the decrease in CRP with the 27 

performance of RT (NUNES et al., 2014; RIBEIRO et al., 2016; RIBEIRO et al., 2015). A 28 

study by Ribeiro et al. (2016) also demonstrated that RT systems are effective in improving the 29 

inflammatory state, reflected by a reduction in blood levels of CRP. Muscle contraction 30 

produces anti-inflammatory cytokines that antagonize pro-inflammatory cytokines, which may 31 

contribute to a decrease in CRP levels (PEDERSEN; FEBBRAIO, 2008). One study states that 32 

the changes induced by TR in inflammation are actually an indirect effect, as it is related to the 33 

improvements in body composition that TR causes in the body (MAVROS et al., 2014). 34 
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The work carried out by Mavros et al (2014) demonstrated that after performing RT 1 

for a period of 12 months, the reductions in systemic inflammation that were observed in older 2 

adults with type 2 diabetes are associated with changes in body fat and muscle mass. Tomeleri 3 

et al (2016) showed a positive association between changes in body fat and cytokine reduction, 4 

with a greater association observed with trunk fat. The physiological mechanisms by which RT 5 

improves inflammatory levels can be attributed to several factors, and adipose tissue is the main 6 

tissue associated with the release of circulating pro-inflammatory cytokines (COPPACK, 7 

2001). On the other hand, Nicklas et al. (2008) observed that regular physical activity reduced 8 

the systemic concentrations of inflammatory biomarkers even in the absence of weight loss, 9 

corroborating the findings in our study, since, as demonstrated, the participants also did not 10 

achieve significant weight loss and decrease in BMI. 11 

The reasons for such conflicting results are not fully elucidated, however, they may be 12 

related to factors such as the amount of muscle mass involved in the muscle's contractile 13 

activity, differences in training methodology and participants' baseline scores (PEDERSEN; 14 

FEBBRAIO, 2008). In the present study, CRP levels were also positively correlated with the 15 

proposed exercise protocol. Donges et al. (2010) determined the effects of 10 weeks of strength 16 

training on CRP levels, pre- and post-training associations in 102 sedentary elderly individuals. 17 

The authors found a 32.8% reduction in CRP levels when comparing the period before and after 18 

training. Study carried out by Tomeleri et al. (2016), evaluated CRP levels in elderly and obese 19 

women after 8 weeks of RT. Reductions in serum levels of CRP and in the percentage of adipose 20 

tissue were noted. 21 

Our study did not find a significant difference in the lipid profile after performing the 22 

RT. However, Ribeiro et al. (2016) observed beneficial changes for both HDL and LDL as well 23 

as TG after performing a traditional series training RT system and pyramid RT system for a 24 

period of 12 weeks. Another study also found positive effects of RT on lipoprotein fractions in 25 

elderly women (CONCEIÇÃO et al., 2013). The mechanisms of the effect of TR on the lipid 26 

profile have not yet been fully elucidated, so it is speculated that the lipid-lowering benefits of 27 

TR may be related to a greater ability of skeletal muscle to use fat (Wolfe, 2008). There is 28 

evidence suggesting that different TR systems and different TR intensities can influence 29 

changes in the lipid profile (SANTOS et al., 2019). 30 

Regarding OS biomarkers, our study demonstrated a significant increase in AOPP after 31 

RT. This protein oxidation biomarker also showed a positive correlation with the intervention, 32 

indicating that the RT performed by the elderly women was able to significantly increase AOPP 33 

levels. Another important point is that through the logistic regression performed, the AOPP was 34 
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10 times more likely to increase after performing the TR (CI 95%: 0.014-0.782). Our study also 1 

showed an increase in NOx levels after performing RT. 2 

Physical exercise can increase the synthesis of ROS through the activation of the 3 

electron transport chain, the synthesis of lactic acid, catecholamines and inflammatory factors 4 

that contribute to the production of ROS/RNS. Anaerobic exercises such as RT can increase the 5 

synthesis of xanthine oxidase and NADPH oxidase enzymes, both of which modulate the 6 

formation of ROS (DELGADO, 2013). 7 

In an attempt to compensate for the increase in oxidized products such as AOPP, there 8 

was a significant increase in the levels of water and fat-soluble antioxidants in plasma, 9 

evidenced by the increase in TRAP levels after the 24-week intervention. Increase in serum 10 

levels of TRAP were also evidenced by our group, Padilha et al., (2015), carried out a study 11 

with 27 elderly women for 30 weeks, with the aim of evaluating a period of TR followed by a 12 

period of detraining, 12 of which were weeks of training, 12 weeks of detraining and 8 weeks 13 

of evaluations. This study showed that TRAP levels increased after RT and remained high after 14 

the detraining period. Parise et al., (2005) demonstrated that in individuals with a mean age of 15 

71 years, 12 weeks of RT with three sessions per week provided an increase in antioxidant 16 

capacity. 17 

Another result found in this study was that CRP showed a significant decrease after 18 

performing the RT. Furthermore, in Pearson's Correlation Analysis, CRP was directly 19 

correlated with the weight of the participants. Still in Pearson's Correlation analysis, CRP was 20 

inversely correlated with the RT intervention, with this, the RT performance was able to 21 

decrease the CRP values in the elderly. 22 

Among the various clinical conditions that affect the elderly is MS, which is 23 

characterized by a set of pathophysiological changes that occur simultaneously. These changes 24 

are related to the glycemic and lipid profiles, blood pressure levels and central obesity, 25 

associated with increased mortality from circulatory problems (SÁ et al., 2010). 26 

In the present study, 18 participants met the criteria for MS and, in this subgroup, it 27 

was observed that RT promoted a significant increase in TRAP and a significant decrease in 28 

the levels of NO (NOx) and FOX metabolites, a test capable of quantifying hydroperoxides in 29 

serum. In the group of elderly women without MS, after the exercise protocol, there was a 30 

significant decrease in blood glucose and NOx and an increase in TRAP and AOPP. 31 

OS is an important factor in the pathogenesis of MS, especially in the manifestations 32 

of insulin resistance (IR), changes in insulin, hyperglycemia, endothelial dysfunction, 33 

dyslipidemia and obesity. 34 
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Insulin resistance (IR) is considered the basis of MS and OS plays an important role 1 

in its etiology and related complications. IR seems to be associated with increased activation of 2 

the kinase pathway in vascular cells and with structural changes caused by peroxynitrites, which 3 

are reactive species produced in EO situations (TELES et al., 2015). The main mechanism by 4 

which insulin produces its biological effects starts from its binding to the transmembrane 5 

receptor for insulin, of the tyrosine kinase type, activating its intrinsic activity that leads to the 6 

autophosphorylation of the receptor's tyrosine residues. The increase in ROS and ERNs can 7 

lead to the activation of serine kinases that phosphorylate proteins, leading to IR. Furthermore, 8 

ROS and ERNs are reported to stimulate pro-inflammatory signaling by activating IкB kinase 9 

(IKK) β leading to IR. It is also reported that mitochondrial dysfunction and oxidative stress 10 

result in accumulation of long-chain fatty acid metabolites and diacylglycerol, leading to 11 

increased PKC protein activation, phosphorylation of specific substrates resulting in RI not only 12 

in skeletal muscle but also in tissues. adipose tissue, liver and vasculature (SCHENK et al., 13 

2008). 14 

Among the free radicals, peroxynitrite seems to cause direct damage to the molecular 15 

structure of both the receptor and insulin, through nitration reactions, which compromises its 16 

actions and, consequently, results in IR. Hyperglycemia, which is a common factor in patients 17 

with MS, also seems to be associated with insulin nitration (SAINI, 2010; POTENZA et al., 18 

2009). Linked to this, the work carried out by Teles et al., (2015) states that OS, in addition to 19 

being relevant in the pathogenesis of several diseases alone, such as atherosclerosis and diabetes 20 

for example, plays a determining role both in the etiology and in the complications associated 21 

with the disease. sm. This study also shows that the main factors induced by the harmful effects 22 

of OS are IR and HA, physiological changes that determine MS. 23 

Venturini et al. (2015) evaluated OS markers in patients with and without MetS and it 24 

was shown that the group with MetS had significantly higher levels of hydroperoxides and 25 

AOPP when compared to the group without MetS, whereas TRAP levels were significantly 26 

higher. significantly lower in the MS group and FOX levels did not differ between groups. 27 

Another important finding of the same study was that patients who had 5 SM parameters 28 

showed a significant increase in AOPP levels and decrease in TRAP levels, when compared to 29 

patients who had 3 SM parameters (VENTURINI et al., 2015). . Korkmaz et al., (2013) 30 

investigated the relationship between the levels of AOPP, TRAP and pro-oxidant balance in 55 31 

patients with MS, AOPP was significantly higher in patients with MS when compared with 32 

patients without MS. Venturini et al (2015) also demonstrated that protein oxidation (AOPP) 33 

was more related to SM components than lipid peroxidation (FOX). 34 
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Conclusion 1 

From the results found, it can be concluded that resistance exercise for 24 weeks was 2 

able to improve cardiovascular risk by reducing glucose and CRP levels, as well as improving 3 

oxidative stress by increasing antioxidant capacity, evidenced by the increase TRAP levels, 4 

which may be an effective non-pharmacological stage for the elderly population. 5 
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7.0 CONCLUSÂO 1 

 2 

De acordo com os resultados, pode-se concluir que o TR realizado, por um periodo de 24 3 

semanas foi capaz de aumentar os níveis de AOPP e NOx nas idosas, entretanto, não interferiu nos niveis 4 

de FOX. Quanto a capacidade antioxidante, a intervenção realizada aumentou os niveis de TRAP.  5 

Em relação aos paramentos metabólicos, o TR realizado foi capaz de melhorar os niveis de 6 

glicose.  E no parametro inflamatórico  PCR, foi capaz também de diminuir os niveis. 7 

O TR realizado foi correlacionado com com aumento dos niveis de AOPP e TRAP. O 8 

biomarcador TRAP tambem foi correlacionado positivamente com o peso e com o IMC das 9 

participantes. 10 

O grupo de idosas que possuim SM, após o TR obteve niveis diminuidos dos biomarcadores 11 

FOX e NOx, e niveis aumentados de TRAP. Enquanto o grupo sem SM, após o TR, obteve niveis 12 

diminuidos de glicemia e NOx, e niveis aumentados de TRAP e AOPP. Com todos esses resultados, 13 

pode-se concluir que o TR é uma boa estrategia não farmacologica  que proporciona beneficios  para a  14 

manutenção de saúde de idosas, melhorando a qualidade de vida.  15 

 16 

 17 

 18 

 19 

 20 

 21 
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8.0 CONSIDERAÇÕES FINAIS 1 

 O TR na população idosa tem se mostrado eficiente e seguro para ser realizado a longo 2 

prazo, além disso, conforme  demonstrado com esse estudo, essa prescrição de exercício pelo 3 

período proposto de 24 semanas foi capaz de melhorar o risco cardiovascular e estado redox 4 

de idosas com SM e sem SM, podendo ser uma estratégia não farmacológica promissora para 5 

essa população.   Mais estudos devem ser realizados para uma completa avaliação dos efeitos 6 

que o TR proporciona na  saúde do idoso.7 
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