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1. Abreviaturas

ACTH — Hormona Adrenocorticotréfica

AG — Acidos Gordos

AGL — Acidos Gordos Livres

AIT — Acidente Isquémico Transitorio

AVC — Acidente Vascular Cerebral

AVP — Vasopressina

CALM-BP — Comprehensive Approach to Lower Measured Blood Pressure

c-HDL —High Density Lipoprotein Colesterol — Colesterol das Lipoproteinas de Alta

Densidade

c-LDL — Low Density Lipoprotein Colesterol — Colesterol das Lipoproteinas de Baixa

Densidade

c-VLDL — Very Low Density Lipoprotein Colesterol — Colesterol das Lipoproteinas de

Muita Baixa Densidade

CRH - Hormona Corticotréfica

CT — Colesterol Total

CV — Cardiovascular

DASH — Dietary Approaches to Stop Hypertension

DCV — Doencas Cardiovasculares

DCC — Doenga Cardiaca Coronéria



DM2 — Diabetes Mellitus 2

EAM — Enfarte Agudo do Miocardio

EHHS — Eixo Hipotalamo-Hipofise-Suprarrenal
ET-1 - Endotelina-1

FC — Frequéncia Cardiaca

GJ — Glicémia em Jejum

GPP — Glicémia Pos-Prandial

HbAlc — Hemoglobina Glicosilada

HOMA-IR — Homeostasis Model Assessment for Insulin Resistence
HTA — Hipertensdo Arterial

IC — Insuficiéncia Cardiaca

IJ — Insulina em Jejum

IL — Interleucina

INF-o — Interferdo Alfa

IR — Insulinorresisténcia

LPL — Lipoproteina Lipase

IMC — indice de Massa Corporal

MCA — Medicina Complementar e Alternativa

MCP-1 — Proteina Quimiotatica de Mondcitos-1



MG — Massa Gorda

MM — Massa Magra

NO — Oxido Nitrico

PA — Perimetro da Anca

PAB — Perimetro Abdominal

PAI-1 - Inibidor do Ativador do Plasminogénio-1

PCR — Proteina C Reativa

POMC — Proopiomelanocortina

PTGO — Prova de Tolerancia a Glucose Oral

RBP-4 — Proteina Ligante do Retinol-4

SM — Sindrome Metabdlica

SNA — Sistema Nervoso Autonomo

SNC — Sistema Nervoso Central

SNS - Sistema Nervoso Simpatico

SNP — Sistema Nervoso Parassimpatico

SOP — Sindrome do Ovério Poliquistico

SRAA - Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

TA — Tensao Arterial

TAD — Tensédo Arterial Diastélica



TAS — Tensdo Arterial Sistolica

TG — Triglicerideos

TMB — Taxa Metabdlica Basal

TNF-a — Fator de Necrose Tumoral Alfa

VIH — Virus da Imunodeficiéncia Humana

> — Maior ou Igual

<— Menor ou Igual

> — Maior

< — Menor

=—lgual



2. Resumo

O ioga € uma disciplina que tem como objetivo o desenvolvimento de equilibrio
entre a saude fisica, mental e espiritual, através de um estilo de vida saudavel e de

meditac&o.

A obesidade € um problema de salde publica, cuja prevaléncia esta a aumentar
substancialmente. Esta esté associada a outras comorbilidades, como hipertenséo arterial
(HTA), insulinorresisténcia (IR) e diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e pode contribuir para
o desenvolvimento de doencas cardiovasculares (DCV). A obesidade esta associada a
inflamacdo e disfungdo endotelial, que contribuem para o desenvolvimento das
complicacdes referidas. O stresse, a ansiedade e a depressdo podem também aumentar a

producdo de citocinas pré-inflamatorias.

Todas estas condicionantes contribuem de forma negativa para a saude do
individuo, pelo que € crucial encontrar estratégias que diminuam o peso e as complicacfes
associadas a obesidade, estabelecendo um estilo de vida saudavel e assim prevenir

problemas futuros.

Sabendo que a prética de ioga pode melhorar o perfil clinico de doentes com
varias patologias, este trabalho tem como objetivo fazer uma revisao bibliografica sobre
a acao do ioga em diferentes complicacdes metabdlicas associadas a obesidade, de forma
a obter uma melhor compreensdo do potencial contributo do ioga na prevencdo e

terapéutica destas complicacdes.

Palavras-Chave:, ioga, obesidade, diabetes mellitus tipo 2, hipertensdo, dislipidemia,

stresse, doencas cardiovasculares, inflamacao.



Abstract
Yoga is a discipline that aims to develop the balance between physical, mental

and spiritual health through a healthy lifestyle and meditation.

Obesity is a worldwide health problem and its prevalence is increasing
substantially. It is associated with other co-morbilities, such as hypertension, insulin
resistance, diabetes mellitus type 2, and may contribute to the development of
cardiovascular diseases. Obesity is associated with inflammation and endothelial
dysfunction, which contributes to the development of those complications. Stress,

anxiety, and depression may also increase the production of pro-inflammatory cytokines.

All of these conditions contribute negatively to the health of the individual, so it
is crucial to find strategies that reduce weight and treat the complications associated with

obesity, establishing a healthier lifestyle in order to prevent further problems.

Knowing that yoga practice can improve the clinical profile of patients with
various diseases, this study aims to review existing literature about the effects of yoga in
different metabolic consequences associated to obesity, in order to get a better
understanding of the potential yoga contribution in prevention and treatment of these

complications.

Keywords: yoga, obesity, diabetes mellitus type 2, hypertension, dyslipidemia, stress,
cardiovascular diseases, inflammation
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3. Introdugéo

A obesidade ¢ um problema de salde publica, cuja prevaléncia esta a aumentar
substancialmente, principalmente devido a mudancas do estilo de vida (1,2). Esta doenca
cronica associa-se a outras condi¢fes médicas como a HTA, a dislipidémia, a diabetes
mellitus tipo 2 e DCV (2). A obesidade visceral esta especialmente associada a DCV
(1,3), devido ao facto de contribuir para a disfuncdo endotelial e para um estado

inflamatorio, que embora seja baixo grau, é crénico (4-6).

O stresse, a ansiedade e a depressdo podem também aumentar a producéo de
citocinas pré-inflamatorias (4), sendo um dos fatores de risco para a maioria das doencas
cronicas relacionadas com o estilo de vida. Niveis elevados de stresse podem culminar

em HTA, hiperglicemia intermédia ou DM2 (5).

A dislipidémia é outra consequéncia possivel da obesidade, que se observa
através de niveis elevados de triglicerideos (TG) plasmaticos, de colesterol LDL (c-LDL)
ou diminuicdo dos niveis colesterol HDL (c-HDL), contribuindo para o desenvolvimento

de DCV (1).

Outro fator de risco CV importante é a HTA (6-9), cujo desenvolvimento esta
cada vez mais associado a obesidade (3). Tanto a tensdo arterial (TA) normal alta como

a HTA sdo problemas graves de salde publica (9).

Pelo que foi dito, é crucial encontrar formas para diminuir o0 peso e estabelecer
um estilo de vida saudavel, e assim prevenir problemas futuros (10,11). A modificacdo
do estilo de vida é considerada uma das melhores formas de provocar uma mudanca
duradoura (12). Esta inclui modificacdo dos habitos alimentares, atividade fisica, terapias

comportamentais e psicoterapia (10).
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O ioga é uma disciplina antiga, que tem como objetivo o desenvolvimento de
equilibrio entre a saude fisica, mental e espiritual, através da pratica de varias posturas
corporais, de meditacdo e de técnicas de respiracdo controlada e de relaxamento
(1,3,5,10,13). E cada vez mais conhecido como meio de exercicio fisico alternativo
(2,14). Sabendo que a pratica de ioga pode melhorar o perfil clinico de doentes com vérias
patologias (1), nomeadamente DM2, HTA e doenca cardiaca coronaria (DCC) (3) e que
é utilizado atualmente como tratamento complementar de certas doengas (4,10,14), um
programa de estilo de vida baseado no ioga podera ser Util no tratamento da obesidade e

das complicacdes metabolicas associadas (1).

Desta forma, este trabalho tem como objetivo fazer uma revisao bibliogréfica
sobre a acdo do ioga na obesidade e nas varias complicacGes metabdlicas associadas, de
forma a compreender melhor o seu potencial contributo na prevencéo e terapéutica destas
complicagdes, tendo em conta as evidéncias clinicas e cientificas demonstradas,
nomeadamente na clinica (medidas antropométricas, TA) e nos parametros bioquimicos

(glicémia, lipidos, marcadores inflamatorios, de stresse e citocinas).
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4. Materiais e Métodos

Foi realizada uma pesquisa da literatura na Medline e outras fontes de dados
disponiveis, usando as palavras-chave yoga, endocrinology, metabolism e obesity. O
banco de dados PubMed foi a principal ferramenta de pesquisa, tendo a pesquisa sido
feita na procura de publicacdes de 2009 a 2015, bem como as informacdes a partir de
links encontrados noutros motores de busca e referéncias cruzadas. A selecdo para o
estudo incluiu varios tipos de artigos (cientificos, revisdes, meta-analises, estudos
comparativos e ensaios clinicos). Foram analisadas publicacbes em lingua inglesa e

portuguesa.
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5. Alterac0es Fisiopatologicas do Metabolismo e Efeitos do loga

5.1 Obesidade
O excesso de peso e a obesidade definem-se como a acumulagédo excessiva ou

anormal de gordura, que representa um risco para a satde do individuo (15). A etiologia
da obesidade é multifatorial, no entanto, a causa principal € o balanco positivo de energia,
ou seja, aumento da ingestdo calérica em combinacdo com a diminui¢do do gasto

energético (16).

A classificaco da obesidade e do excesso de peso é feita com base no indice de
Massa Corporal (IMC), que é calculado através do quociente entre 0 peso em quilogramas
e a altura em metros ao quadrado (kg/m?). Considera-se obesidade quando o IMC > 30
kg/m2. Essa classificagdo encontra-se na tabela 1, de acordo com a Organiza¢do Mundial

de Saude (OMS) (15).

Classificacao IMC Risco de comorbilidades
Baixo peso <18.50 Baixo

Normal 18.50-24.99 Medio

Excesso de peso >25.00

Pré-obesidade 25.00-29.99 Aumentado

Obesidade classe | 30.00-34.99 Moderado

Obesidade classe 11 35.00-39.99 Grave

Obesidade classe 111 >40.00 Muito grave

Tabela 1: Classificagdo do peso de adultos de acordo com o IMC. Adaptado de OMS (2000).

A obesidade ¢ um problema de saude publica, cuja prevaléncia esta a aumentar
substancialmente, principalmente devido a mudangas do estilo de vida (1,2). Segundo a
OMS, em 2008, 59,1% dos adultos portugueses (idade > 20 anos) tinham excesso de peso

e 24% eram obesos. A prevaléncia do excesso de peso em homens (61,8%) era superior
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a das mulheres (56,6%). Para além disso, previram que em 2020, 21% dos homens e 22%

das mulheres seriam obesos (17).

A obesidade também pode ser classificada de acordo com a distribuicdo da
gordura corporal, na medida em que essa distribuicdo tem um papel central nas
repercussdes metabdlicas associadas & obesidade. Existe, assim, a obesidade androide,
central ou visceral, em que a acumula¢do de gordura é maior na regido abdominal,
associada a mais complicagdes metabdlicas e a maior risco CV, e a obesidade ginoide,
menos grave, em que a distribuicdo da gordura é mais periférica e subcutanea. O
perimetro abdominal (PAB) é uma medida antropométrica que tem uma boa correlacdo
com a gordura intra-abdominal, refletindo o risco CV e de outras doencas crdnicas. Trata-
se de obesidade visceral quando o PAB é superior ou igual a 94 cm nos homens e 80 cm

nas mulheres (tabela 2) (15).

Risco de complicages Perimetro abdominal (cm)
metabdlicas
Homem Mulher
Aumentado >94 >80
Substancialmente aumentado >102 >88

Tabela 2: Perimetro abdominal de cada sexo e risco de complica¢cdes metabdlicas associado.

Adaptado de OMS (2000).

A gravidade desta doenca cronica prende-se com o facto de estar associada a
outras condi¢fes médicas como HTA, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, DCV e

outros disturbios metabolicos. Especialmente a obesidade visceral esté relacionada com
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esses problemas metabdlicos, por interferir de forma mais acentuada no metabolismo,

nomeadamente dos lipidos e dos glicidos (2).

Outros problemas que podem advir da obesidade sdo o sofrimento psicoldgico,
a depressao, a ansiedade e a diminuicdo da qualidade de vida (11). A saide musculo-
esquelética também fica prejudicada, estando a mobilidade, o equilibrio e a propriocecéao

comprometidos (12).

Desta forma, é crucial encontrar formas de perda peso eficazes, estabelecendo
um estilo de vida saudavel, com o objetivo de prevenir complicacGes futuras (11). Para a
prevencdo e melhoria das complicacbes associadas a obesidade, é recomendada uma
perda de 10-20% da massa corporal inicial, que pode ser atingida através de modificacbes

do estilo de vida (1).

As terapéuticas possiveis para obesidade incluem terapéutica médica nao
farmacoldgica, terapéutica médica farmacolégica e cirurgia bariatrica (10). A terapéutica
médica ndo farmacoldgica é constituida por modificacdes no estilo de vida, incluindo
alteracdo do regime alimentar, em combinacdo com o exercicio fisico adequado e recurso
a técnicas de motivacdo. Relativamente a terapéutica farmacoldgica, o orlistat € 0 mais
prescrito. No entanto, apesar de ter efeito a curto prazo, a tendéncia para a recuperacao
do peso anterior é elevada e a sua utilizacdo s6 deve ser ponderada quando a terapéutica
ndo farmacoldgica ndo tiver sucesso. Por fim, a cirurgia bariatrica é uma opc¢do
terapéutica apropriada para adultos com obesidade classe 11l ou classe Il associada a
comorbilidades, como DM2, HTA, dislipidémia, apneia do sono ou artropatias (18).

As modificagdes no estilo de vida séo consideradas uma das melhores formas de

perda de peso e da sua manutengéo a longo prazo (12).
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5.2 Tecido Adiposo como Orgéo Endécrino

O tecido adiposo, para além de ser o principal local de armazenamento de
gordura, é também 6rgdo enddcrino, que produz e liberta diversas moléculas (19). Estas
apresentam vérias fungdes metabolicas, nomeadamente ao nivel da homeostasia
energética, do sistema imunitario e da inflamacéo (20). Algumas dessas moléculas sdo
proteinas denominadas adipocinas, como a leptina, a adiponectina, a resistina e a
visfatina, que atuam de forma autdcrina, paracrina ou enddcrina (21). Outras moléculas
secretadas pelo tecido adiposo ou associadas a obesidade sé@o as citocinas e quimiocinas,
como o fator de necrose tumoral-a, (TNF-a), as interleucinas (IL)-6, IL-1, IL-18, a
proteina ligadora do retinol 4 (RBP4) ou ainda o inibidor do ativador do plasminogénio

(PAI)-1, entre outras (19).

Numa situacdo em que ha excesso de tecido adiposo, com disfuncdo do
adipdcito, ha desregulacdo desse mecanismo enddcrino, que podera ter varios efeitos
metabolicos (19). A producdo aumentada de mediadores inflamatdrios (pelos adipdcitos
ou pelos macrofagos infiltrados no tecido adiposo) submete o individuo a um estado de
inflamacéo que, apesar de ser de baixo grau, € um processo cronico, que pode promover
0 aparecimento de varias complicacBes metabolicas, nomeadamente IR, DM2,
dislipidémia, disfuncdo endotelial e HTA, contribuindo também para o desenvolvimento
de DCV (1,4). E necessaria uma compreensdo destes mediadores associados ao tecido
adiposo, por apresentarem um papel crucial no desenvolvimento de complicagdes

metabdlicas.

5.2.1 Leptina
A leptina é produzida pelo tecido adiposo e tem um papel importante na
regulacdo do apetite, promovendo a saciedade através da sua agdo nos recetores

hipotalamicos. Essa acdo no hipotdlamo, para além de controlar a ingestao de alimentos,
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promove também o gasto de energia (1,4,20). Apesar da sua principal funcdo ser o
controlo do peso, os seus niveis plasmaticos e a expressdo do seu mMRNA no tecido
adiposo encontram-se aumentados em individuos obesos (19), o que favorece a hipdtese
de haver resisténcia a leptina na obesidade (20). Os niveis elevados desta adipocina estéo

também associados a complicacdes como DM2 e DCV (1).

Esta hormona também diminui a vasodilatacdo dependente do endotélio, pelo
que o aumento dos niveis de leptina pode estar associado a HTA (1,4). Outra func&o desta
hormona é a regulacéo dos niveis de glucose, aumentando a sensibilidade a insulina no

figado e no musculo esquelético, mas diminuindo nos adipdcitos (19).

O estado inflamatdrio presente na obesidade € influenciado por esta molécula,
que promove a producdo de citocinas pro-inflamatérias, como IL-2, IL-6, interferdo-a
(INF-a) e TNF-q, para além de ativar os macrofagos e inibir a produgdo de citocinas anti-
inflamatdrias, como IL-4, pelas células T ou células mononucleares. De forma
independente de citocinas, a producdo da proteina C reativa (PCR) (marcador
inflamatdrio) também é promovida pela leptina. Por outro lado, os niveis da leptina
aumentam em resposta a citocinas pro-inflamatorias (TNF-a e IL-1). Por isso, pode-se
deduzir que as citocinas pré-inflamatorias aumentam a sintese e libertacao da leptina, que

por sua vez contribui para a manutencédo da inflamacéo crénica na obesidade (4,19).

Para além da obesidade, também a atividade do sistema nervoso simpatico (SNS)

pode ser importante na secre¢édo da leptina (4).

5.2.2 Adiponectina
A adiponectina é produzida no tecido adiposo. No entanto, 0s seus niveis
correlacionam-se inversamente com a gordura visceral, estando os baixos niveis desta

molécula associados a obesidade, a IR, a DM2 e DCC, ao contrario do que acontece com
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a leptina (1,3). E uma potente proteina anti-aterogénica (3), anti-inflamatdria (2—4) e esta

associada a uma maior sensibilidade a insulina (19).

A sua acdo anti-inflamatdria resulta da producéo de citocinas anti-inflamatérias,
como a IL-10, e por ser antagonista do recetor de IL-1, para além de diminuir os niveis

de PCR, de IL-6 e de TNF-a (4).

Tem acdo protetora vascular na medida em que suprime a inflamacéo, inibe a
vasoconstricao, através da ativacdo da NOsintase (enzima responsavel pela formacéo de
oxido nitrico, vasodilatador) e inibicdo da endotelina-1 (ET-1) (potente vasoconstritor)
(3), blogueia a formacdo de células espumosas pelos macrofagos e inibe o stresse

oxidativo, que contribuiriam para o processo aterosclerético (1).

Desta forma, a hipoadiponectinémia contribui para inflamagdo cronica e
disfuncéo endotelial, pelo que poderé representar um fator de risco independente de DCV
(1-3). Tem sido sugerido também que a hipoadiponectinemia ¢ um fator de risco

independente paraa HTA (1).

Assim a adiponectina, em oposi¢cdo a leptina, é importante na prevencdo do
desenvolvimento de complicacbes associadas a obesidade, como DM2, sindrome
metabolico (SM) e DCC. O ratio leptina-adiponectina podera ser um parametro

importante, nomeadamente como um indice de IR (4).

5.2.3 Endotelina-1

O peptideo vasoconstritor mais potente libertado pelo endotélio é a ET-1, que
desempenha um papel fundamental na regulacdo do tonus vascular e na homeostasia
vascular. Os seus niveis aumentados estdo envolvidos na etiologia da aterosclerose e da

HTA. Apesar das endotelinas ndo serem adipocinas ou citocinas, esta demonstrado que o
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excesso de peso e a obesidade estdo associados a niveis elevados de ET-1, 0 que prejudica

a funcdo endotelial (1,3).

Tem sido demonstrado que a adiponectina diminui os niveis de ET-1, enquanto
a leptina tem ac&o contréria. A hiperinsulinémia e o stresse oxidativo também estimulam
a producdo de ET-1 (1). Por sua vez, a ET-1 pode aumentar a produgéo de IL-6, citocina

pro-inflamatoria (3).

5.2.4 Interleucina-6 e Fator de Necrose Tumoral-a

A IL-6 e 0 TNF-a sdo duas importantes citocinas inflamatorias envolvidas na
obesidade e em complicacbes metabdlicas associadas. Estas moléculas afetam a
diferenciacdo de adipdcitos e promovem a inflamacdo associada a obesidade (1,5).
Ambas estdo também associadas a IR (19).

A 1L-6 é produzida pelo tecido adiposo e tem um papel importante no
desenvolvimento da IR (19). Na auséncia de inflamacdo aguda, cerca de 15-30% desta
citocina em circulacdo provém do tecido adiposo (3), pelo que é provavel que o tecido
adiposo regule os niveis séricos desta molécula, principalmente o tecido adiposo visceral.
Ja os niveis de TNF-a estdo relacionados com a gordura corporal total (1).

Esta citocina apresenta diversas func@es: tem acdo pré-inflamatoria, afeta a
producdo de plaquetas e induz a sintese de proteinas de fase aguda no figado,
nomeadamente a PCR, que é um marcador importante do risco CV. O endotélio vascular
e as celulas musculares lisas também produzem esta molécula, que tem agdo sobre a
funcdo endotelial, promovendo a progressao de aterosclerose. Outra a¢do da IL-6 é a
ativacdo do eixo hipotalamo-hipéfise-suprarrenal (EHHS), que estd associado &
obesidade visceral e a HTA (1).

Os niveis elevados de IL-6 sdo um forte indicador independente de mortalidade,

de DCC e de prognostico de DCV (1,3).
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O TNF-o é uma citocina pro-inflamatéria produzida por varios tipos celulares,
tais como os macréfagos que se encontram no tecido adiposo e os proprios adipécitos
(16). A sua expressdo estd aumentada na obesidade e na IR (19). Esta citocina esta
associada a disfuncdo do endotélio, na medida em que provoca adesdo monocitaria as
céulas endoteliais, stresse oxidativo vascular, apoptose e resposta aterogénica, podendo
contribuir para trombose. Para além disso, a semelhanca da leptina, 0 TNF-a diminui a
vasodilatacdo dependente do endotélio (1). Esta molécula estd também envolvida no
desenvolvimento da dislipidémia, ao inibir a lipoproteina lipase (LPL) e aumentar a

lipdlise (16).

5.2.5 Resistina

A resistina é uma adipocina secretada especificamente pelo tecido adiposo. O
nome deve-se ao seu envolvimento na IR. Estudos sugerem também haver relacdo entre
aresistina, a obesidade e a DM2 (19). E considerada uma molécula pré-inflamatoria, que
estimula a libertagdo de citocinas, como o TNF-a e a IL-6. Contudo, a acdo da resistina

na obesidade e na IR, nos humanos, é ainda controversa (20).

5.2.6 Inibidor do ativador do plasminogénio-1

A fibrindlise é o processo fisiologico através do qual o codgulo de fibrina é
dissolvido pela plasmina (plasminogénio ativado), apds a hemostase estar garantida. O
PAI-1 é um importante inibidor desse processo, pelo que o aumento dos seus niveis
circulantes vai condicionar a diminuicao da capacidade fibrinolitica e por conseguinte um
estado de hipercoaguabilidade, sendo considerado um fator de risco CV (22). O PAI-1 é
sintetizado nos adipdcitos e também nas células do estroma vascular, como fibroblastos,
células endoteliais e células do sistema imunitario. Os niveis desta molécula encontram-

se elevados na obesidade visceral e na IR (19).
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5.2.7 Proteina Ligadora do Retinol-4

A RBP-4 é uma proteina produzida no figado, responsavel pelo transporte da
vitamina A (retinol) no organismo. Recentemente tem sido sugerido que esta molécula
também é produzida pelos adipdcitos, sobretudo pelo tecido adiposo visceral. Estudos
mostraram que os niveis elevados de RBP-4 estdo associados a IR, DM2 e anomalia da
tolerancia a glucose em individuos obesos, mas também em individuos de peso normal
(19). Noutro estudo, concentracbes elevadas desta proteina correlacionaram-se com

niveis baixos de c-HDL e elevados de TG (16).

5.2.8 Visfatina

Estudos tém demonstrado que a visfatina € produzida pelo tecido adiposo,
principalmente o visceral. A sua expressao esta aumentada na obesidade central, na DM2
e estd também associada a IR (20). Noutro estudo, foi mostrado que os niveis de visfatina

estdo associados aos de IL-6 e TNF-a (19).

Na figura 1 pode-se observar uma representacdo resumida do estado pro-
inflamatério do tecido adiposo e as complicacdes metabdlicas, numa situacdo de

obesidade.
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Figura 1: Estado pro-inflamatério na obesidade. ANGPTL2 — proteina semelhante a
angiopoietina 2; ASP — proteina estimulante de acilacdo; FFA — acidos gordos livres; IL —
interleucina; M1 — macr6fagos pré-inflamatorios; M2 — macréfagos anti-inflamatérios; MCP-1 —
proteina quimiotatica de mondcitos 1; NAFLD — esteatohepatite ndo alcodlica; PAI-1 — inibidor
do ativador do plasminogénio 1; RBP4 — proteina ligadora do retinol 4; SAA — proteina amiloide
A sérica; SFRP5 — secreted frizzled-related protein 5; TGF-p — fator de crescimento
transformador f; TNF-o — fator de necrose tumoral-a. Adaptado de Jung U.J. e colaboradores

(2014) (19).

5.3 Complicacbes Metabdlicas Associadas a Obesidade

A obesidade pode conduzir a diversas complicacdes. Estas vao desde doencas
debilitantes que diminuem a qualidade de vida até doencas graves que aumentam o risco
de mortalidade (15). O facto do tecido adiposo ser um 6rgdo endocrino, 0 seu aumento

vai condicionar um desequilibrio hormonal, que poderd ter varias repercussdes
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metabdlicas. As complicagdes metabdlicas mais importantes associadas a obesidade sdo

a IR, a DM2, a dislipidémia e a HTA (20).

5.3.1 Dislipidémia

A dislipidémia é a acumulagdo anormal de lipidos, na forma de colesterol ou de
TG no sangue, e € avaliada através do doseamento plasmatico de colesterol total (CT),
TG, c-HDL e c-LDL. Esta encontra-se frequentemente associada a obesidade,
manifestando-se através da reducdo dos niveis de c-HDL e aumento dos niveis de TG e
de c-LDL (23).

O principal contribuinte para a dislipidémia € a libertacdo aumentada de &cidos
gordos (AG) do tecido adiposo, especialmente o visceral, através da lipdlise, que ird
provocar um aumento da sintese de lipoproteina de muita baixa densidade (c-VLDL) pelo
figado. O aumento dos niveis de acidos gordos livres (AGL) diminui a atividade da LPL,
que tem como fungdes o catabolismo dos TG, presentes nos quilomicrons e nos c-VLDL,
e a sintese de c-HDL. A diminuicdo da sua acdo provoca o desenvolvimento de
hipertrigliceridémia. Esta, por sua vez, conduz ao aumento dos niveis de c-LDL (19).
Uma das causas da dislipidémia presente na obesidade podera ser a IR, que esta associada
a um aumento da sintese hepética de c-VLDL e a uma diminui¢do da atividade da LPL.

No entanto, mesmo na sua auséncia de IR, a dislipidémia pode ocorrer (23).

Quando o c-LDL estad em excesso, é oxidado e fagocitado pelos macrofagos,
induzindo um aumento na libertacao de citocinas inflamatorias. A sinalizacdo por parte
citocinas leva a proliferacdo e do musculo liso e sua migracdo para a camada

subendotelial dos vasos, promovendo o desenvolvimento do processo aterosclerdtico (1).
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5.3.2 Hipertensao Arterial

Apesar da HTA ser frequentemente idiopética, a maioria dos novos casos esta
associada a obesidade. O seu desenvolvimento na obesidade é dependente da interacdo
entre fatores genéticos e ambientais (24).

A disfuncdo dos adipocitos presente na obesidade contribui para resisténcia
vascular, IR, aumento do tonus do SNS e ativacdo do sistema renina angiotensina-
aldosterona (SRAA). Estes mecanismos contribuem para o desenvolvimento de HTA.
Também alteracGes estruturais e funcionais renais, como a ativacdo da angiotensina Il,
sdo importantes na HTA associada a obesidade (25).

A classificagdo da TA pode ser observada na tabela 3. A TA considera-se
normal quando a TA sistolica (TAS) é menor ou igual a 129 mmHg e a TA diastdlica
(TAD) é menor ou igual a 84 mmHg. E considerada HTA quando a TAS é maior ou igual

a 140 mmHg e/ou a TAD é maior ou igual a 90 mmHg (26).

Classificacdo da TA Sistélica (mmHg) Diastoélica (mmHg)
Normal 120-129 e/fou 80-84
Normal Alta 130-139 e/ou 85-89

Tabela 3: Classificacdo da TA. De acordo com a norma n° 020/2011 de 28/09/2011, atualizada

a 19/03/2013 da Direcéo Geral da Saude (26).

Relativamente a clinica, a HTA é normalmente assintomatica. Contudo, esta

associada a um risco elevado de DCV (6-8), como o acidente vascular cerebral (AVC),
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o enfarte agudo do miocardio (EAM) e a insuficiéncia renal (24). Mesmo pacientes com
TA normal alta tém risco aumentado de eventos CV adversos, comparativamente aos que
tém TA normal. Tanto a TA normal alta como a HTA sdo crescentes preocupagdes na

salde publica (9).

5.3.3 Insulinorresisténcia e Diabetes Mellitus tipo 2

A IR é um importante fator de risco para o desenvolvimento de DM2. A
obesidade tem sido associada tanto a IR como a DM2. A IR é definida como a diminuicao
da resposta dos tecidos a acdo da insulina. A insulina tem acdo no tecido adiposo ao
estimular o armazenamento de TG. Na obesidade, os niveis aumentados de AG e de vérias
adipocinas prejudicam a sinalizagdo da insulina, diminuindo a sensibilidade do tecido

adiposo a esta hormona (19).

DM2 é uma doenca cronica cada vez mais frequente na populacédo portuguesa.
A hiperglicemia na DM2 deve-se a insuficiente producdo pelas células p pancreaticas

e/ou a insuficiente agdo da insulina (27).

Os critérios de diagnostico de DM, de acordo com a Norma DGS N.° 2/2001, de

14/01/2011, sdo os seguintes:

Glicemia de jejum > 126 mg/dl (ou > 7,0 mmol/l) ou

e Sintomas classicos de descompensacdo (polidipsia, polidria, fadiga,
polifagia, perda ponderal, infecOes recorrentes, viséo turva, dificuldade
de cicatrizacao de feridas) + Glicemia ocasional > 200 mg/dl (ou > 11,1
mmol/l) ou

e Glicemia > 200 mg/dl (ou > 11,1 mmol/l) as 2 horas, na prova de

tolerancia a glucose oral (PTGO) com 75g de glucose, ou

Hemoglobina glicosilada Alc (HbAlc) > 6,5%.
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A hiperglicemia intermédia € uma condigdo em que os individuos apresentam
niveis de glucose no sangue superiores ao normal, ndo sendo, contudo, suficientemente
elevados para serem classificados como diabetes (27). No entanto, individuos com
hiperglicemia intermédia tm um risco acrescido de desenvolver DM2. Cerca de 5-10%
ird desenvolver DM2 num ano e 25% em 5 anos (28). A hiperglicemia intermédia pode
dever-se a anomalia da glicemia em jejum, tolerancia diminuida a glucose, ou ambas. Os

critérios de diagndstico sao, de acordo com a Norma DGS N.° 2/2011, de 14/01/2011.:

e Anomalia daglicemiaem jejum — Glicemia em jejum >110 mg/dl e <126
mg/dl (ou >6,1 e <7,0 mmol/l);
e Tolerancia diminuida a glucose — Glicemia as 2 horas apds a ingestéo de

75¢ de glucose >140 mg/dl ¢ <200 mg/dl (ou >7,8 e <11,1 mmol/l) (27).

5.3.4 Sindrome Metabdlica

Muitas das complicagdes associadas a obesidade fazem parte de um conjunto de
fatores de risco CV, algumas das quais constituem a denominada SM. Os critérios para
se definir a SM sdo: obesidade abdominal; dislipidémia aterogénica (hipertrigliceridémia
e/ou reducdo dos niveis de colesterol-HDL); TA normal alta ou HTA; anomalias do
metabolismo glicidico (hiperglicemia intermédia e DM), associadas a um estado pro-
trombotico e pré-inflamatério (29).

Na tabela 4 seguem-se os critérios diagnosticos de SM:

Critérios da International Diabetes Critérios da National Cholesterol Education
Federation Programa — Adult Treatment Panel 111
(1° critério obrigatdrio + 2 critérios) (pelo menos 3 de 5 critérios)
PAB > 94 cm (homens) PAB > 102 cm (homens)
PAB > 80 cm (mulheres) PAB > 88 cm (mulheres)
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TG > 150 mg/di
TG > 150 mg/dl
ou em tratamento antidislipidémico

c-HDL < 40 mg/dl (mulheres)
c-HDL < 40 mg/dl (mulheres)
c-HDL < 50 mg/dl (homens)
c-HDL < 50 mg/dl (homens)
ou em tratamento andidislipidémico

TA >130/85 mmHg TA < 130/85 mmHg

ou em tratamento anti-hipertensor ou sob medicacao anti-hipertensora

GJ > 100 mg/dI
GJ > 110 mg/dI
ou diagnostico anterior de DM2

Tabela 4: Critérios diagndsticos de SM. Adapatado da Recomendacgdes da Sociedade Portuguesa
de Aterosclerose (18).

Esta sindrome evolui de forma progressiva, com agregacdo adicional fatores de
risco CV e é muito importante do ponto de vista clinico, uma vez que permite identificar
os doentes com maior risco de desenvolver DM2 e DCV. Desta forma, permite que se

possa intervir preventivamente, promovendo altera¢6es do estilo de vida (29).

5.3.5 Stresse, Cortisol e p-Endorfina

O stresse, a ansiedade e a depressdo sdo complicacBes associadas a obesidade
que podem aumentar a producdo de citocinas pro-inflamatérias (4). Para além disso, o
stresse € um dos fatores de risco para muitas doencas crénicas relacionadas com um mau
estilo de vida, como a obesidade, a DM2, as DCV, as doencas respiratorias e o cancro.
Todas estas doencas tém em comum um estado de inflamacdo crénica. Doentes obesos
Ou com excesso de peso associado ao stresse tém maior propensdo para a inflamacgéo
cronica que poderd, por sua vez, estar na base de muitas das doengas referidas (5).

O cortisol e as B-endorfinas sdo dois marcadores importantes de stresse e tém

funcdes fisiologicas contréarias (30).
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O cortisol ¢ um dos glucocorticéides produzidos pelo cértex da glandula
suprarrenal. A producdo desta hormona € estimulada pela ACTH (hormona
adrenocorticotrofica), quando é ativado o EHHS.

As glandulas suprarrenais séo estimuladas sempre que um individuo esta sob
uma circunstancia desfavoravel, causadora de stresse. No entanto, o stresse ndo afeta
diretamente o cortex da glandula suprarrenal, atua sim no hipotdlamo, aumentando a
secrecao de CRH (hormona corticotréfica) e de AVP (vasopressina). A CRH, por sua vez,
estimula a secrecdo de ACTH, por parte da hipéfise anterior. O cortisol tem acéo inibitoria

(feedback negativo) sobre o hipotdlamo e a hipdfise anterior (figura 2).

Stress Time of day

\ /

/___)Hypothalamus

> \ —_—

Pituitary -

] ; ‘\
( )\Comsol ACTH |
Adrenal cortex

Figura 2: EHHS e feedback negativo pelo cortisol (31). AVP — vasopressina; CRH — hormona
libertadora de corticotrofina; ACTH — hormona adrenocorticotréfica. Adaptado de Goodman,
H.M. (2009).

Esta hormona apresenta diversas fungdes a nivel do metabolismo energético, de
salientar a diminuicdo da sensibilidade a insulina e da utilizacdo de glucose pelo masculo
e pelo tecido adiposo, 0 aumento da lipdlise, da gluconeogénese e do armazenamento da

glucagina (figura 3) (31).
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Figura 3: Os efeitos principais do cortisol no metabolismo energético (31).

Os niveis elevados de cortisol estdo associados a obesidade €, ao longo do tempo,
poderdo contribuir para SM, diminuicéo da densidade 6ssea, stresse cronico, privacao do
sono e depressao (5). Os niveis do cortisol salivar sdo um indicador de ativacdo do EHHS
(30).

A B-endorfina € um opidide enddgeno que faz parte da familia das
adenocorticotrofinas, pois € sintetizada através da clivagem da proopiomelanocortina
(POMC), assim como a ACTH. Esta hormona ¢ libertada pela hipéfise anterior para a
corrente sanguinea e pelo hipotalamo para o cérebro e medula espinhal, como
neurotransmissor (31). A sua libertacdo aumenta em situacOes de stresse e de dor,
provocando relaxamento e analgesia ao interagir com recetores opioides. Baixos niveis
desta hormona estdo associados a estados de ansiedade (5).

Em pacientes com DM2, baixos niveis de endorfinas e elevados de cortisol estéo

relacionados com uma IR aumentada. A metformina, o antidiabético oral mais usado na
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DM2, aumenta os niveis de B-endorfina, que poderd contribuir para a sua acdo de
sensibilizagdo dos tecidos a insulina (5).
Desta forma, a reducdo do stresse, com redugdo do cortisol e aumento das

endorfinas, atraves de modificacfes do estilo de vida, pode ser clinicamente benéfica (5).

6. loga

Existem muitas defini¢fes de ioga, 0 que mostra a complexidade desta pratica
(32). A sua descricdo original foi encontrada em Sutras (escrituras candnicas budistas),
que foram, aparentemente, escritas em 3000 a.C. por Patanjali, estudante de Sanscrito e
médico Indiano (33). A palavra “ioga” provém do Sanscrito e significa “unir” o corpo, a
mente e 0 espirito. Apesar do ioga se ter desenvolvido sob as filosofias e religides da
india, ndo é necessario ter crencas espirituais ou religiosas para pratica-lo (34).

O ioga é uma das praticas corpo-mente, isto €, que praticam o corpo e a mente e
que sdo caracterizadas pela bidirecionalidade entre a o cérebro e os tecidos periféricos.
Essa bidirecionalidade é constituida por mecanismos top down e bottom-up. Os
mecanismos top down iniciam-se no cértex e incluem hipnose, imaginacao, meditacdo e
percecdo da respiracdo, por outro lado, os mecanismos bottom up estimulam recetores
sensoriais somaticos, viscerais e quimiosensoriais que vao influenciar as vias ascendentes
da periferia para o tronco cerebral e cdrtex, englobando a componente fisica desta pratica
(35).

Os Sutras descrevem o ioga como uma filosofia de vida, um caminho para a
consciencializacédo e enlightement (iluminacdo espiritual), caminho esse que providencia
um estado de calma. Este caminho € constituido por oito passos: yama (ética universal,
codigo moral de conduta), niyama (ética individual e autodesenvolvimento), asana

(posturas corporais), pranayama (regulacdo da respiragdo voluntaria), pratyahara
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(abstracéo dos sentidos), dharana (concentragdo plena), dhyana (meditacdo) e samadhi
(super consciéncia ou liberdade total) (13,32,34).

Cada uma destas técnicas pode ser usada individualmente. No entanto, de acordo
com a filosofia do ioga, a préatica funciona como uma todo, em que a componente fisica,
constituida pelas posturas corporais e técnicas de respiracdo, prepara 0 corpo para 0
desenvolvimento mental e espiritual, através da concentracdo, meditacdo e super
consciéncia, de forma a atingir a libertagédo de tensdes, stresse e doencas (32).

Ha diferentes formas de praticar ioga e cada uma enfatiza mais um ou outro
aspeto, mas, de uma forma geral, todos combinam dhyana, pranayama e asana, ou seja,
meditacdo, técnicas de respiracdo e posturas (10,28,33). Nos paises ocidentais, estas sdo
as componentes de maior importancia. As posturas fisicas e técnicas de respiracao
utilizadas sdo normalmente as do Hatha yoga (34).

Os asanas tornaram-se 0 centro das aten¢des da préatica, na cultura ocidental, o
que n&o vai de acordo com a verdadeira e original filosofia do ioga. Ao considerar 0 ioga
como yogasanas €é limitar o conceito de ioga. No entanto, o que acontece é que o0 ioga é
muitas vezes considerado apenas como um exercicio fisico alternativo, frequentemente
encontrado em centros de ioga ou ginasios (36).

Relativamente a acdo do ioga a nivel fisico, as posturas foram idealizadas para
alongar e tonificar os musculos, desenvolver forca, resisténcia cardiorrespiratoria,
equilibrio postural, coordenacdo, flexibilidade das articulagdes e também para massajar
Orgdos internos atraves de posturas de flexao, torcéo, extensdo, entre outras (33). Assim,
0s exercicios posturais libertam o corpo de limitages fisicas e restauram o equilibrio do
corpo — entre 0s hemicorpos esquerdo e direito, 0s masculos internos e externos em
relacdo a linha média e os musculos hiper e os hipotrofiados. A respiracdo voluntaria e

controlada tem como principal fun¢do o desenvolvimento da concentracdo (34).
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As diferentes posturas sdo realizadas em ortostatismo, sentado, em decubito
ventral ou dorsal. Geralmente, sdo acompanhadas com uma respiracdo profunda e
diafragmatica. Devem ser realizadas lentamente e sequencialmente, mantendo a
concentracédo na posicdo do corpo e na respiracdo. O movimento que conecta uma postura
a seguinte ¢é feito de forma coordenada com a respiracdo. Cada postura € mantida durante
4-5 respiracoes (10,33). A pratica de asanas e pranayama pode ser considerada como um
exercicio de moderada intensidade, Gtil para pessoas com limitagdes fisicas (10).

Atualmente, os métodos de ioga mais populares sdo Hatha, Ashtanga, Anusara,
lyengar e Bikram yoga. O Hatha yoga refere-se a qualquer pratica que dé énfase as
posturas, apesar de incluir também técnicas de respiracdo e meditacdo (32); Ashtanga
yoga é muitas vezes referido como power yoga, devido a sua natureza aerdbia e é
constituido por séries de posturas. As suas etapas progressivas exigem adesao,
concentracdo, auto-controle, auto-consciéncia e resisténcia fisica, mas é adaptavel as
limitacdes dos praticantes (11,33); Anusara yoga € conhecido pelos seus movimentos de
fluidez (Vinyasa); o lyengar yoga baseia-se em posturas que séo mantidas por mais tempo
e que sdo mais intensas (33); no Bikram yoga, conhecido como hot yoga, as posturas séo
realizadas num ambiente tipo sauna com uma temperatura de cerca de 40,5°C e 40-60%
de humidade relativa, durante mais de 90 minutos (37), ndo estando recomendado a
doentes hipertensos (33).

Algumas posturas podem ser observadas nas figuras que se seguem: Surya
Namaskar ou Saudacéo ao Sol (Figura 4) é um componente utilizado em varios tipos de
ioga, incluindo o Hatha e 0 Ashtanga, e consiste numa série de 12 asanas diferentes (38);
Savasana (Figura 5), que consiste em ter a consciéncia do corpo, enquanto se esta na
posicdo de decubito dorsal; Sarvangasana ou Shoulderstand (Figura 6);

Paschimottanasana (Figura 7); Urdhva Dhanurasana (Figura 8) (39).
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orh hrarh. orh mitraya namah orh hirh. orh ravaye namaly orh hriirh. orh siryaya namah

orh hraiih. orh bhanave namah | orh hraurh. orh khagaya namah orh hrah.orh pisne namah

om hrarh, orh hrith. o maricaye namah orh hriirh. orh 3dityaya namah
orh hiranyagarbhaya namah

orh hraifh. orh savitre namah orh hraurh. o arkéyanamah  orh hrah. orh bhaskaraya namaty

Figura 5 — Surya Namaskar ou Saudacéo ao Sol. Adaptado de Mody B.S. e colaboradores

(2011).

Figuras 6 e 7: Savasana e Sarvangasana.. Adaptado de Broad, W. J. (2011)
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Figuras 8 e 9: Paschimottanasana e Urdhva Dhanurasana. Adaptado de Broad, W. J. (2011)

Do ponto de visto fisiolégico, o ioga tem como base principios
psiconeuroimunoldgicos, isto é, envolve interaces entre os sistemas nervoso, endocrino

e imnunoldgico, ao interferir com o SNA e com o0 EHHS (5).

Relativamente aos seus beneficios, sabe-se que a pratica de ioga pode melhorar
o perfil clinico dos doentes (1), podendo contribuir para a perda de peso e melhoria do
perfil lipidico de doentes com DM2, HTA e DCC (3). Também o stresse e a ansiedade
sdo alvo desta pratica, que é muito utilizada nesse sentido (6). Devido aos seus beneficios
na salde, o ioga é cada vez mais conhecido e praticado (2,14), ndo sé como meio de
exercicio fisico, mas também como tratamento complementar de varias condicdes
médicas (9), nomeadamente excesso de peso, HTA, DM2, DCC, asma, fadiga, sindrome

do intestino irritavel, insénias, depressao e ansiedade (1,4,10,14).

6.1 Efeitos do loga na Obesidade e nas Complicagfes Metabolicas Associadas

Apesar do progresso das modalidades terapéuticas no combate a obesidade e
outros fatores de risco CV, um tratamento eficaz ainda esta por alcancar (1). A prética
regular de ioga podera ser um bom metodo ndo farmacologico para melhorar o peso e por
conseguinte o perfil lipidico, a IR, a glicémia e a TA, de acordo com varios estudos

realizados (2).
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6.1.1 Medidas Antropométricos

O ioga é uma prética que aumenta da atividade fisica, pois a préatica de asanas
providencia uma forma alternativa de exercicio fisico, que é necessario para melhorar a
composicgdo corporal e a taxa metabolica basal (TMB) (10). Vérios estudos recentes tém
mostrado que esta pratica é eficaz na reducdo do peso, do IMC e outras medidas
antropométricos (1).

A prética de asanas revelou ser um exercicio adequado para diminuir a
obesidade em adolescentes do sexo masculino, como indicado por diminui¢do do IMC e
da percentagem de massa gorda (MG), e aumento da massa magra (MM) e da TMB, em
comparagdo com os valores iniciais, ap6s um programa de apenas 8 semanas de ioga
(asanas). Também provocou reducdo do CT (10).

No estudo de Benevides S. e colaboradores (2009), realizado em adolescentes e
criangas, um programa de 12 semanas de Asthanga yoga levou a uma perda de peso média
de 2 kg (11) .

Com o intuito de comparar a agdo do ioga e das caminhadas, no estudo de
McDermott K.A. e colaboradores (2014), um conjunto de individuos com vérios fatores
de risco para DM2 foram divididos em dois grupos, para realizar um programa de 8
semanas. O grupo que praticou ioga revelou uma diminuicdo significativa do peso, do
IMC e do PAB, quando comparado com o que realizou caminhadas (28). A semelhanca
deste estudo, o IMC e o PAB também melhoraram, para além da diminuicdo da MG e da
melhoria dos perfis lipidicos e glicémicos, em mulheres obesas pos-menopausicas,
durante um programa de ioga (pranayama e asana) de 16 semanas (2).

Num estudo realizado em mulheres com obesidade, que praticaram Hatha yoga
durante 6 meses, ndo se observou diferencas significativas na maioria das medidas

antropomeétricas (peso, IMC e perimetro da anca (PA)) entre os grupos de ioga e controlo.
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Contudo, foi observada uma diferenca significativa relativamente ao PAB, 0 sugere que
pode ter havido um ganho de MM e perda de MG. Como o PAB é um preditor
independente de risco CV, a sua reducgdo é benéfica, mesmo que as variagcdes de peso ou
IMC sejam ligeiras (40). No estudo de Pal A. e colaboradores (2013), realizado em
doentes com DCC, a prética de 18 meses asanas simples e pranayama levou a uma
diminuicdo do IMC e do ratio perimetro cintura/anca significativamente maior do que no
grupo controlo (6).

Noutros estudos, tem-se provado que mesmo programas curtos de ioga
provocam melhorias significativas (1,3), como se pode observar num programa de 10 dias
de prética, que provocou reducgdes significativas do peso, do IMC, da TA, da glicémia e
melhorias no perfil lipidico (3). J& num programa de 6 dias de pratica de ioga, apesar de
haver reducdo do IMC e dos PAB e da PA, houve reducdo da MM, o que significa que a
reducdo dos outros parametros pode se dever a reducdo da MM e ndo da MG (12).

E sugerido que os tratamentos comportamentais de perda peso devem ter uma
duracdo minima de 6 meses, na medida em que programas maiores relacionam-se com
maiores perdas de peso do que programas curtos (40).

Para aléem do periodo de duracdo, ha que ter em conta que, para as pessoas
fisicamente inativas e com excesso de peso, qualquer atividade fisica torna-se mais dificil,
0 que poderd impedir os doentes com obesidade de aderir ao exercicio fisico. Isto implica
uma adaptacdo do exercicio as capacidades do individuo. Nesse sentido, o ioga é uma boa
opcao, na medida em que se pode optar por posturas menos extenuantes, podendo até

muitas delas serem realizadas enquanto sentado (12).

E importante salientar que o controlo do peso depende de diversos fatores, sendo

0 exercicio fisico apenas um deles. Um regime alimentar adequado aliada a uma vida
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equilibrada e um maior gasto calorico sdo trés pilares na promogéo do controlo do peso e

de uma vida saudavel (38).

6.1.2 Inflamacéo associada a Obesidade

A prética de ioga apresenta varios beneficios metabolicos, nomeadamente a
reducdo do estado inflamatério associada a obesidade, o que permite que esta préatica
possa atenuar ou impedir a progressao das véarias complica¢fes, como HTA, dislipidémia,
IR e aterogénese. Varios estudos testaram a acdo do ioga em diferentes fatores de risco
CV, tais como excesso de peso/obesidade, TA, c-LDL e c-HDL, TG e niveis plasmaticos
de IL-6, adiponectina, leptina e ET-1, entre outros parametros relacionadas com a

inflamacéo (3).

Adiponectina e Leptina

O exercicio fisico e o sedentarismo podem alterar tanto a leptina como
adiponectina, com mudancas dependentes das variagdes do IMC e da intensidade do
exercicio fisico (4).

No estudo de Telles e colaboradores (2010), observou-se a reducdo
estatisticamente significativa da leptina em jejum, em individuos com excesso de peso,
durante um programa de 6 dias de ioga (asanas e sobretudo diferentes tipos de
pranayama) e regime alimentar lacto-vegetariano, a base de fruta, legumes, leguminosas
e hidratos de carbono complexos. Também se observou uma reducédo do IMC, do PAB e
do PA, no entanto, com reducgdo da MM (12).

Relativamente a adiponectina, os seus niveis foram doseados no estudo de Lee
J.A. (2012), em que mulheres obesas pds-menopausicas realizaram um programa de ioga
(asana e pranayama) durante 16 semanas. Os resultados revelaram melhoria dos niveis
séricos dessa adipocina, concomitantemente com a diminuicdo do peso, da percentagem
de MG, do IMC, do PAB, da insulina e da Homeostasis Model Assessment of Insulin
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Resistance (HOMA-IR, um método utilizado para quantificar a IR e a funcdo das células
B pancreaticas). Os niveis de adiponectina correlacionam-se negativamente com a
insulina, a IR, a TAD e o IMC e positivamente com o c-HDL. Contudo, ndo houve
diferencas significativas relativamente aos niveis de TG, c-HDL, c-LDL entre o grupo
controlo e 0 que praticou ioga (2).

No estudo de Kiecolt-Glaser J.K. (2012), que avaliou os efeitos do Hatha yoga
na adiponectina e leptina, compararam principiantes (seis a doze sessdes de ioga) com
especialistas (dois anos de pratica de ioga, com uma frequéncia de duas vezes por semana
no ultimo ano). Foram encontradas razoaveis diferencas entre os grupos: a leptina foi 36%
superior nos principiantes, comparada com o0s especialistas, em que o0 ratio
adiponectina/leptina médio dos especialistas foi quase o dobro do ratio dos principiantes.
A leptina mostrou ter uma relacdo inversa com a préatica do ioga. Estes resultados sugerem
que o ioga pode providenciar potenciais vias no controlo da inflamacéo, na medida em
que a adiponectina pode indiretamente diminuir os niveis de PCR e de IL-6 e, pelo
contrério, a leptina promove o aumento dos niveis de PCR independente de citocinas (4).
Resultados semelhantes foram observados no estudo Sarvottam K. e colaboradores
(2013), em que foi testada a acdo do ioga nos niveis de adiponectina e de IL-6, através de
um programa de 10 dias (asanas e pranayamas), em homens com excesso de peso ou
obesos e se observou um aumento de adiponectina plasmatica e reducdo da IL-6. Estes
resultados sugerem ter havido efeitos anti-aterogénico e anti-inflamatério. O aumento da

adiponectina plasmatica correlacionou-se com a perda de peso e a reducdo do IMC (3).

Interleucina-6 e Fator de Necrose Tumoral-a
A IL-6 é um mediador inflamatério muito importante devido ao seu papel na
ligacdo entre a obesidade e inflamagdo e por ser um marcador independente do

prognostico de DCV (3). Dois estudos recentes revelaram que a préatica do ioga reduz

39



significativamente a IL-6 (3,4), 0 que sugere que esta pratica contribui para a reducao da
inflamacdo. No estudo de Yadav R.K. e colaboradores (2012), em que 86 doentes com
obesidade ou excesso de peso praticaram ioga durante 10 dias ao longo de 2 semanas,
houve também uma reducdo significativa na inflamacao, medida através da IL-6 e TNF-

a (5).

A reducdo da IL-6, encontrada no estudo de Sarvottam K. e colaboradores
(2013), associou-se de forma significativa a reducdo da TAS, do peso e do IMC. Uma
possivel razdo para a reducgdo dos niveis de IL-6 foi a reducdo significativa do peso e do
IMC, visto que 15-30% da IL-6 em circulagdo provém do tecido adiposo, na auséncia de
inflamacéo aguda. Contudo, outros estudos ndo mostraram qualquer alteracdo da IL-6
através de exercicio fisico, o que podera ser explicado por fatores como o stresse
psicoldgico, a ansiedade e a depressdo, que sdo também capazes de influenciar a
inflamag&o. O ioga, por sua vez, é uma pratica que pode ter beneficios relativamente a

esses fatores (3).

Endotelina-1

Relativamente a ET-1, que também se encontra aumentada em individuos
obesos, tem um determinado papel na inflamacg&o ao provocar o aumento da IL-6. O facto
do ioga resultar na diminuicdo do IL-6, ha a possibilidade desta diminuicdo estar
associada a uma reducdo concomitante dos niveis de ET-1. No entanto, no estudo de
Sarvottam K. e colaboradores (2013), ndo houve mudancas significativas nos niveis de

ET-1 (3).

De acordo com os varios estudos, é sugerido que a pratica de ioga, mesmo que

durante um curto espaco de tempo, pode ser eficaz na reducdo da inflamacéo associada a
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obesidade, através diminuicdo dos niveis de IL-6, de TNF-a, de leptina e aumento dos
niveis de adiponectina. A¢Ges semelhantes sdo provocadas por alguns farmacos utilizados
em certas DCV. Por exemplo, o telmisartan, um agente anti-hipertensor, proporciona o
aumento da adiponectina e diminui os niveis de IL-6. Hipoteticamente, o ioga poderia ser
utilizado como complemento ou até mesmo substituto numa fase inicial de determinadas

doencas CV (3).

6.1.3 Dislipidémia

Ao sabermos que o0 ioga tem efeitos benéficos na obesidade e na inflamacéo
associada, € possivel que também tenha efeitos no metabolismo lipidico. Varios estudos
tém testado a acdo de ioga em diversos parametros metabolicos, nomeadamente no perfil
lipidico.

O estudo de Pal A. e colaboradores (2011) testou a acdo do ioga sobre o perfil
lipidico, medidas antropométricas, entre outros parametros, em individuos com DCC.
Para isso compararam dois grupos: um que praticou asanas, pranyama e meditacdo e
outro que realizou apenas meditacdo. Foi observado um aumento dos niveis de c-HDL e
diminuicdo dos de CT, TG e c-LDL, para além da melhoria da TA, da FC, do IMC, das
percentagens de MG e de MM no grupo do ioga. O grupo que realizou apenas meditacao
ndo obteve mudancas na maioria das variaveis (7).

Noutro estudo, foi testada a acdo do ioga em adolescentes com idades
compreendidas entre 0s 15 e 0s 18 anos, com sindrome do ovario poliquistico (SOP),
visto que é uma doenga fortemente associada a niveis elevados de TG, c-VLDL e c-LDL,
e baixos niveis de c-HDL. Foram divididas em 2 grupos, tendo um praticado ioga (asanas
e pranayamas) e o outro exercicio fisico (caminhadas e alongamentos), num programa
com duracgdo de 12 semanas. No final do programa, observou-se uma reducdo de 5,72%

de CT e de 7,95% de c-LDL, no grupo que praticou ioga. Esses resultados foram melhores
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do que os do estudo de Vigorito e colaboradores, em que 3 meses de exercicio aerdbio
provocou reducdes de 1,31% para o CT e de 4,06% para c-LDL (41,42).

No estudo de Seo D.Y. (2011), contudo, apenas se observou diminuicdo do CT,
sem evidenciar altera¢Ges no resto do perfil lipidico (10). J& no estudo de Sarvottam K. e
colaboradores (2013), apesar de ndo terem sido estatisticamente significativos, os
resultados revelaram uma melhoria do perfil lipidico significativa do ponto de vista
clinico, com uma correlacéo entre a reducdo do IMC e 0 aumento do c-HDL (3).

Nagarathna e colaboradores (2012) compararam a a¢do do ioga a do exercicio
fisico no perfil lipidico em doentes com DM2. Um grupo praticou asanas, pranayama,
meditacdo e recebeu aulas sobre a filosofia do ioga e o outro praticou exercicio fisico. O
grupo do ioga apresentou diminuigdo do c-LDL e aumento do c-HDL maiores do que o
grupo que praticou exercicio fisico. Relativamente ao TG, CT e c-VLDL, os resultados
de ambos os grupos foram semelhantes (43).

Apesar dos varios resultados positivos, em varios estudos observou-se a reducao
de c-HDL (10,12,44). Esta reducéo pode ser explicada por alteracGes do regime alimentar,
como uma dieta ovo-lacto-vegetariana, por um periodo metabolicamente ativo, como é o
caso da adolescéncia, ou por um fator desconhecido que possa ter mascarado os efeitos

benéficos do ioga nos niveis de c-HDL (10).

6.1.4 Hipertenséo Arterial

Os farmacos anti-hipertensores conseguem reduzir de forma eficaz o risco de
AVC e DCC, pelo que parte do tratamento das DCV associadas a TA tem-se baseado na
terapia farmacoldgica, 0 que provoca uma prescricdo massica de farmacos. Mesmo assim,
o controlo da TA continua a ndo estar otimizado (8).

Tém sido recomendadas modificagdes no estilo de vida como abordagem de

primeira linha para os individuos com TA normal alta ou com HTA grau | (9). Mesmo
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que a reducédo da TA com recurso a modificagdes do estilo de vida seja ligeira, pequenas
diminui¢des na TAS (3-5mmHg) podem provocar melhorias clinicas significativas (1).

O controlo de fatores alimentares, fisicos e psicossociais tém mostrado
influenciar a TA (45). A redugdo do peso, com base em exercicio fisico aerébico e dieta
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) tém mostrado reduzir a TAS até 4-9
mmHg. A dieta DASH constitui um plano alimentar idealizado pela United States
National Institutes of Health para reduzir a TA sem recurso a medicacao. Baseia-se num
regime alimentar rico em fruta, vegetais, lacticinios e alimentos com baixo teor de
gorduras saturadas (9). Em estudos com base nesse plano, a reducdo da TA foi semelhante
a reducdo atingida atraves terapia farmacoldgica (45).

O CALM-BP (Comprehensive Approach to Lower Measured Blood Pressure)
constitui outro programa idealizado para reduzir a TA, baseado numa abordagem
multimodal, com recurso um regime alimentar a base de produtos integrais, educagdo
sobre culinéria e escolha de alimentos, execucdo de caminhadas, exercicio fisico com
movimentos lentos, técnicas de respiracdo, de relaxamento e de controlo de stresse (45).

No estudo de Ziv A. e colaboradores (2013), compararam a a¢ao dos programas
CALM-BP (que usou o ioga como exercicio fisico, técnica de relaxamento e controlo do
stresse) e DASH (associado a exercicio fisico). Ambos os programas revelaram ser
eficazes na reducdo da TA em individuos hipertensos. No entanto, a reducéo da TA foi
mais rapida no grupo CALM-BP, assim como foi maior a necessidade de reducéo da
medicac#o anti-hipertensora nesse grupo. E dificil perceber qual a componente principal
de cada plano na reducdo da TA. Porém, como varios estudos mostram que técnicas de
controlo de stresse podem ter efeitos significativos na reducdo da TA, a utilizagdo destas

técnicas no plano CALM-BP podera ter um efeito adicional na reducdo da TA (45).
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Assim como estas opcOes de tratamento médico ndo farmacoldgico, varias
componentes da medicina complementar e alternativa (MCA), incluindo terapias corpo-
mente, tém sido usadas no controlo de elevagdes modestas da TA. O ioga constitui uma
dessas componentes, de uso crescente em doentes hipertensos e tem-se revelado como
uma potencial alternativa @ medicacgdo na reducdo da TA (9,14). Esta pratica tem, assim,
mostrado ser benéfica na saide CV, ao melhorar ndo s6 a TAS e a TAD, como também
a frequéncia cardiaca (FC) (7).

Nos resultados do estudo de Pal A. e colaboradores (2013), observou-se que o
ioga, com a medicacdo anti-hipertensora concomitante, reduziu a TAS, a TAD e a FC de
forma mais acentuada que o grupo controlo, submetido apenas a medicacdo anti-
hipertensora, num programa de 18 meses em doentes com DCC (6). No estudo de
Sarvottam K. e colaboradores (2013), verificou-se uma reducédo significativa da TAS,
associada a reducéo de IL-6 (3).

No estudo de Cade W.T. e colaboradores (2010), foi aplicado um programa de
Ashtanga yoga em individuos VIH (Virus da Imunodeficiéncia Humana) positivos e com
risco moderado de DCV, pois a infecdo pelo VIH e o tratamento antirretroviral tém sido
associados a um aumento do risco CV (IR, dislipidémia e obesidade central). Os
resultados, ap6s 20 semanas de pratica, revelaram a reducdo da TAS e da TAD,
comparativamente ao grupo que realizou o tratamento standard anti-hipertensor (néo
especificado). O facto de ndo terem sido observadas mudancas da tolerancia a glucose,
da sensibilidade a insulina, do perfil lipidico, do peso corporal e da gordura visceral,
sugere que o ioga atua diretamente na diminuicdo da TA (46).

A prética de Ashtanga yoga ao longo de 12 semanas revelou ter efeitos
superiores ao exercicio anaerobio no estudo de Hagins M. e colaboradores (2014), na

medida em que provocou a diminui¢do da TA em pacientes com TA normal alta ou HTA
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grau I, quando o grupo que praticou exercicio fisico aerébio ndo sofreu alteracdes. No
entanto, a Unica diferenca estatisticamente significativa encontrada entre os grupos foi
nos valores da TAD durante a noite (14).

No estudo de Subramanian H. e colaboradores (2011), realizado em adultos com
TA normal alta, dividiu os participantes em quatro grupos (controlo, caminhadas,
restricdo de sodio e ioga). O programa teve uma duracdo 8 semanas. Os resultados
revelaram que todos os grupos, & excec¢do do controlo, obtiveram uma redugdo da TA.
Contudo, o que realizou exercicio fisico mostrou uma redugdo na TA superior, de cerca
de 5mmHg na TAS e de 6mmHg na TAD, do que 0s grupos da restri¢cdo de sddio e o do
ioga, que apresentaram uma reducdo de 2,5/2,0mmHg (TAS/TAD) e de 2,3/2,4mmHg
(TAS/TAD) respetivamente (47).

Relativamente a TA das 24 horas em ambulatério, observou-se reducdo em
individuos com TA normal alta ou HTA grau I, com a pratica de lyengar yoga durante 12
semanas (48).

Os efeitos do ioga na reducdo da TA tém sido quase sempre modestos. De
qualquer forma, segundo os dados de Framingham Heart Study, até uma reducdo de
2mmHg na TAD pode reduzir o risco de AVC ou AIT em 14% e uma reducdo de
10mmHg na TAS esta associada com uma reducdo relativa de 30% no risco de AVC (9).

Assim, a prética de ioga pode produzir redugdes na TA semelhantes aquelas
produzidas por outras alteragdes no estilo de vida, podendo reduzir a incidéncia de HTA
e de eventos CV, se praticado de forma continuada. Para além de néo apresentar efeitos
colaterais significativos, tem a vantagem de ser uma medida simples de aplicar, segura e
nédo farmacoldgica (46).

No entanto, uma revisao recente da American Heart Association classificou a

evidéncia de efeitos do ioga na TA na categoria mais baixa possivel (classe C), ou seja,
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ha apenas opinido consensual dos especialistas e/ou pequenos estudos, estudos
retrospetivos e registos. Essa classificacdo deve-se ao facto de muitos dos estudos que
avaliam os efeitos do ioga na TA sdo ndo controlados e usam participantes nédo

hipertensos (14).

6.1.5 Insulinorresisténcia e Diabetes Mellitus tipo 2

As intervences no estilo de vida, incluindo o exercicio fisico, tém sido eficazes
na prevencdo de complicacdes da DM2 e da progressao de hiperglicémia intermédia para
DM2. Ao modificar as fibras musculares e ao promover a fungao das células B, o exercicio
pode melhorar a sensibilidade a insulina e a tolerancia a glucose. O exercicio podera ser
eficaz em estagios precoces e tem sido associado a uma reducéo de 63-65% do risco de
DM2 em doentes com hiperglicémia intermédia (28). A perda de peso é um fator
importante, que a curto prazo pode melhorar a sensibilidade a insulina, ao reduzir o PAB

(41).

Na India, ha registos historicos do uso do ioga no controlo da DM2 (28) e varios
estudos tém mostrado que o ioga reduz a IR (2). O gasto caldrico do ioga é semelhante
ao do exercicio fisico de intensidade baixa a moderada, podendo ter resultados
semelhantes, relativamente a populacdo com DM2. Ha cada vez mais evidéncias que
sugerem que o ioga pode ser considerado uma pratica preventiva em populacdes de
elevado risco para DM2, como individuos com excesso de peso ou hiperglicémia

intermédia (28).

O estudo Nagarathna e colaboradores, realizado em 277 doentes com DM2,
comparou a a¢ao do ioga com a do exercicio fisico com a mesma intensidade em diversos

parametros do perfil glicémico. Os resultados foram semelhantes relativamente a redugéo
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da glicémia em jejum (GJ) e da Hb Alc (hemoglobina glicosilada), mas o ioga foi superior

ao exercicio fisico na diminuicdo da necessidade de antidiabéticos orais (43).

A GJ, ainsulinaem jejum (1J) e o HOMA-IR reduziram através de um programa
de 12 semanas ioga, no estudo de Nidhi R. e colaboradores realizado em adolescentes
com SOP. Os mesmos parametros aumentaram no grupo que praticou exercicio fisico,
durante 0 mesmo periodo de tempo. Para além disso, a reducdo da GJ no grupo que
praticou ioga (5,4%) (41) foi superior a 1% de reducdo, no estudo de Vigorito e
colaboradores, em que foi realizado exercicio fisico (42). Também foi superior a reducéao
de 0,4% no estudo de Bridger e colaboradores, em que foi implementada terapéutica com
metformina (anti-diabético oral) (49). A reducéo de 1J de 14,9% no fim do programa de
ioga (41), foi também maior do que 0s 9% encontrados apds 3 meses de exercicio fisico
(42). Relativamente ao HOMA-IR, este reduziu cerca de 22.49% (41), enquanto no estudo

em que foi administrada metformina a reducdo foi de 18% (49).

E importante salientar que a maioria dos estudos que revela uma associagdo
positiva entre a reducdo da GJ, da I1J, do IMC e do ratio PAB/PA foram realizados em
individuos obesos. Contrariamente, o estudo de Nidhi R. e colaboradores, foi realizado
em adolescentes, das quais 84% apesentavam peso normal, e ndo foram observadas
mudancas antropométricas significativas. Assim, é possivel deduzir que a ndo perda de
peso apds 12 semanas de ioga, com uma reducao bem sucedida de GJ, IJ e dos niveis dos
lipidos, poderd indicar a presenca de acdo no EHHS e em vias simpatico-suprarrenais que

poder&o ter influenciado os resultados (41).

No estudo de Hunter S.D. e colaboradores (2013), avaliou-se a pratica de Bikram
yoga durante 8 semanas na tolerancia a glucose, em dois grupos: individuos adultos e

obesos e jovens adultos de peso normal. Nos adultos e obesos, houve pequenas mas

47



significativas redugfes do IMC, apesar da percentagem de MG né&o se ter alterado. A
PTGO, sem alteracBes significativas entre 0s grupos no inicio do estudo, melhorou
significativamente com o programa de ioga em individuos obesos, mas ndo em individuos
magros. Estes resultados sugerem que os efeitos do Bikram yoga na tolerancia a glucose

estdo limitados a diabéticos e obesos, nos quais a IR esta comprometida (37).

O mecanismo possivel através do qual o Bikram yoga melhora a tolerancia a
glucose em individuos obesos € a de que os asanas do Hatha yoga, que sdo realizadas no
Bikram yoga s6 que em condic¢Bes de temperatura e humidade elevadas, possa ter levado
a mudancas da acdo da insulina ap0ds repetidos exercicios de alongamentos, na medida
em que tém sido associados a um aumento da capatacao de glucose por parte do musculo
(37). Contudo, um estudo prévio realizado em individuos VIH-positivos ndo foi
concordante, pois ap6s 20 semanas de Hatha yoga, sem calor, ndo demonstrou na
melhoria da tolerancia a glucose (46). Outra possibilidade é a de que o Bikram yoga,

através dos seus efeitos térmicos, diminui a IR, melhorando a tolerancia a glucose (37).

Contudo, noutros estudos os resultados ndo foram positivos relativamente ao
perfil glicémico: no estudo de McDermott K.A. e colaboradores (2014), compararam 0
ioga com um grupo que realizou caminhadas, num programa também com duracéo de 8
semanas, em individuos com anomalia da glicémia em jejum. Os resultados revelaram
uma diminuicdo significativa do peso, do IMC e do PAB no grupo que praticou ioga em
comparacdo o outro grupo. Contudo, ndo foram observadas diminui¢cbes na GJ, na
glicémia pos-prandial (GPP), nainsulina, na IR, na TA e no CT (28). O estudo Cade W.T.
e colaboradores, também nao revelou melhorias da tolerancia a glucose e sensibilidade a

insulina, apds 20 semanas de ioga (46).
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6.1.6 Stresse, cortisol, p-endorfinas

A diminuicgdo do stresse psicoldgico tem varios beneficios na saude, na medida
em que o stresse é um fator de risco importante na etiopatogenia de doencas cronicas,
pois contribui para um estado pré-inflamatério (5).

Se a pratica de ioga promove 0 bem-estar psicoldgico (50) e diminui o stresse e
a inflamac&o associada, entdo a sua pratica regular pode ter um papel importante para a
satde, melhorando o perfil clinico em pacientes com varias patologias, nomeadamente
obesidade e complicagdes associadas (5).

Para testar a acdo do ioga no stresse, Yadav R.K. e colaboradores (2012)
dosearam os niveis de cortisol e B-endorfina antes e ap6s um programa de 2 semanas de
ioga. Os resultados demonstraram uma diminui¢do do stresse, com uma redugdo dos
niveis de cortisol e um aumento dos de B-endorfina, associado a uma reducdo da
inflamacéo, com diminuicdo do TNF-a da IL-6 (5).

No estudo de West e colaboradores (2004), compararam os efeitos de uma aula
de ioga com os de uma aula de danca (exercicio vigoroso) nos niveis de stresse. Ambos
0s grupos denotaram uma diminui¢do dos niveis de stresse e do humor deprimido.
Contudo, enquanto o ioga provocou redugdes significativas nos niveis de cortisol salivar,
na danca, os niveis aumentaram. Isto indica que tanto o ioga como o exercicio fisico
extenuante podem melhorar o humor e a ansiedade, mas atuam de forma diferente no
EHHS (30).

A reducdo do stresse psicologico ajuda, assim, a restabelecer o ritmo do cortisol.
Estes efeitos dao-se possivelmente através da interagdo entre o sistema nervoso autbnomo

(SNA) e o sistema endocrino (40).

49



6.2 Mecanismos de acéo do loga

6.2.1 Acao do loga sobre o SNA e 0 EHHS
Os mecanismos exatos através dos quais 0 ioga atua ndo estdo ainda bem
esclarecidos. Contudo, ha mecanismos hipotéticos que procuram explicar a sua acao.

Nomeadamente atraves da sua a¢do ao nivel do SNA e do EHHS (14).

O EHHS e o SNS respondem a fatores de stresse fisico e psicoldgico,
provocando efeitos fisioldgicos, psicolégicos e comportamentais, como resultado da
libertagdo de vérias moléculas, como o cortisol e as catecolaminas. Esta resposta leva a
mobilizacdo de energia necessaria para combater um fator de stresse, através do

conhecido mecanismo fight or flight (luta ou foge) (13).

Ao longo do tempo, o constante estado de hipervigilancia, resultante da ativacao
repetida do EHHS e do SNS, pode levar a desregulacdo dos sistemas e contribuir para
doencas como obesidade, DM2, doencas autoimunes, depressdo e DCV. Alguns
mecanismos de acdo do stresse sobre 0 EHHS e SNS podem ser vistos na figura 10. Na
mesma imagem também estdo indicados os parametros onde o0 ioga mostrou ter efeitos

(13).
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Stress

Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis Sympathetic Nervous System

Cortisol*

Epinephrine* Norepinephrine*
Glucagon Renin* Vasopressin
Heart Rate*
lI lin* T Cytokines: - fenci TStroke volume = Tgigf;it
nsulin Inflammatory* Angiotensin o y
. Cardiac Output
Anti
Inflammatory*
l\.AldOSterone\.
Atherogenic Blood Behavioral Immunosuppression/ Blood T Clotting
Dyslipidemia* Glucose* Effects™* Inflammation* Pressure*
Disease

Figura 10: O impacto do stresse no EHHS e no SNS. O asterisco (*) indica os parametros
onde o ioga mostrou ter efeito significativo. Adaptado de Ross A. (2010).

Cada vez mais estudos defendem que o ioga pode melhorar a saude fisica e
mental através da regulacdo do EHHS e do SNA (4,7,13,14,28), apesar do estudo de Pal
A. e colaboradores (2013) ndo ter demonstrado uma reducdo estatisticamente

significativa da atividade do SNS (6).

As diferencas que se encontraram entre o0 ioga e outras formas de exercicio fisico
podem ser resultado da forma como ambos atuam no EHHS e SNS, pois diferentes niveis
de intensidade tém mostrado afetar o EHHS e o SNS de forma diferente. O exercicio
fisico de baixa intensidade diminui os niveis de cortisol, enquanto o de alta intensidade
aumenta-o0s. Isto pode explicar porque € que o ioga, que envolve atividade lenta e muitas

vezes ndo intensa, diminui a resposta do EHHS ao stresse. Para além disso, 0 exercicio
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fisico intenso também estimula o SNS, levando a um aumento da concentracdo plasmatica
de epinefrina e norepinefrina. O ioga, por sua vez, tende a diminuir o tonus do SNS (13).

Para além da ac&o sobre 0 EHHS e 0 SNS, hé& estudos que defendem que o ioga
afeta também o sistema nervoso parassimpatico (SNP). O mecanismo hipotético
apresentado na figura 11 apresenta duas vias de agdo possiveis. Na via 1 (Pathway 1), o
ioga inibe a atividade do SNS e do EHHS, reduzindo o stresse e aumentando a sensagao
de bem-estar; Através da via 2 (Pathway 2), 0 ioga pode estimular diretamente o nervo

vago, aumentando o ténus do SNP (14).

Yoga intervention:

# Heart rate variability
4 Baroreflex sensitivity

v Inflammatory cytokines
Heart rate, blood pressure

ags

Pathway 2

activation

Yoga intervention:

Pathway 1 I

ags

+ Perceived stress
+ Activation/reactivity
of sympathoadrenal

Enhanced metabolic and
psychological profile
Vagal Insulin sensitivity c:::l:l:.ll::?odn Reduced riskﬁ)r:
stimulation # Glucose tolerance Jfibrinolytic Atherosclerosis
Improved lipid profile ’ ]
1 ¥ Visceral adiposity $Oxid]:|:|i]‘:2cstress Hypertensmn
Parasympath etic Improved mood, sleep % Endothelial CVD
function

system and HPA axis

Figura 11: Possiveis vias de acdo do ioga. (HPA — Hypotalaic-Pituitary-Adrenal axis).

Adaptado de Hagins M. e colaboradores (2014).

O aumento do ténus do SNP, através de estimulacdo vagal (13), pode ser
explicado pela acdo do ioga semelhante a massagem. Se se considerar 0 ioga como uma
auto-massagem, na medida em que ha contacto dos membros do corpo uns com 0s outros
e com o chéo, pode haver estimulacdo de recetores da hipoderme que sdo inervados por

fibras vagais aferentes. Estas fibras, por sua vez, ativam o SNP, que se projeta no sistema

52



limbico, incluindo estruturas hipotalamicas envolvidas na secrecdo de cortisol,
diminuindo a sua secregéo (33).

A acdo do ioga no SNA e EHHS pode ser explicada através do conceito de
psiconeuroimunologia, no qual interacdes multidirecionais entre 0 comportamento e o
SNC tera repercussdes ao nivel do sistema imunitario e enddcrino, como a reducédo da
inflamacdo. Contudo, a forma como o ioga induz um estado de calma e as suas

repercussdes sistémicas, estdo possivelmente associadas atividades complexas no cérebro

(D).
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7. Conclusao

Os diversos estudos existentes ndo sdo congruentes quanto a acao benefica do
ioga na obesidade e nas complicacbes metabdlicas associadas. No entanto, pode-se
considerar que um estilo de vida baseado no ioga é benéfico relativamente a alguns fatores
de risco modificaveis, 0 que pode explicar a sua acdo preventiva e terapéutica na

obesidade e complicacdes associadas (1).

Relativamente a acdo do ioga sobre as medidas antropométricos, varios estudos
demonstraram melhorias, nomeadamente do peso, do IMC, da percentagem de MG e de
MM, da TMB e PAB, ratio PAB/PA (2,3,6,10,11,28,40). Contudo, nem todos mostram
ser estatisticamente significativos, no que respeita a medidas antropométricas (12,46).
Para maior eficacia, os tratamentos comportamentais de perda peso devem ter uma
duracdo minima de 6 meses, na medida em que programas maiores relacionam-se com
maiores perdas de peso do que programas curtos (40). No entanto, a maioria dos estudos

sdo realizados em principiantes e por um curto periodo de tempo.

O ioga, de uma forma geral, mostrou ser eficaz na reducdo da inflamacao
associada a obesidade (3), pois estudos mostraram a diminuicéo da IL-6, do TNF-a, da
PCR da leptina e/ou aumento da adoponectina (1-5,12). De forma que pode contribuir
positivamente na reducdo do risco CV.

A reducéo do stresse psicologico pode diminuir a inflamag&o. O ioga, por ser
uma pratica que provoca relaxamento, reduz o stresse (6), podendo entdo melhorar a
clinica de doentes com vérias patologias (5,50). A reducéo do stresse provocada pelo ioga

pode ser percebida através de alteracfes benéficas em hormonas relacionadas com o
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stresse, como o cortisol e a B-endorfina (5,6). Estas a¢des do ioga sdo possiveis atraves
da interacdo entre o SNA e o sistema endocrino, estimulando o SNP e diminuindo a
resposta do EHHS e do SNS ao stresse (13,30,40).

Relativamente ao perfil lipidico, apesar da atividade fisica moderada ser muito
recomendada, por provocar um grande gasto calorico, o ioga € uma medida mais segura
em doentes com a capacidade cardiorrespiratéria comprometida. Varios estudos
confirmaram que o ioga altera pelo menos um dos aspetos do perfil lipidico: aumento do
c-HDL e diminuicdo de TG, c-LDL e c-VLDL (7,10,41,43). Havendo correlacdo
estatisticamente significativa entre a reducdo do IMC e o aumento do c-HDL. No entanto,
varios estudos mostraram reducéo de c-HDL (10,12,44).

A TA ¢ outro parametro que pode ser modificado através de alteracGes do estilo
de vida (1,45). As terapias corpo-mente tém sido usadas no controlo de TA normal alta
ou de HTA grau | e o ioga pode até ser uma potencial alternativa a medicacao
antihipertensora (9,14). Vérios estudos testaram o0 ioga e mostraram reducao
significativamente da TAS, da TAD e até mesmo da FC e da TA das 24 horas em
ambulatério (1-3,6,7,45-48).

Relativamente a DM2, o exercicio fisico tem sido eficaz na prevencdo de
complicacdes e da progressdo de hiperglicemia intermédia para DM2 (28), ao melhorar a
sensibilidade a insulina (41). O gasto cal6rico do ioga € semelhante ao do exercicio de
intensidade baixa a moderada e tem resultados semelhantes, relativamente a populacao
com DM2 ou hiperglicémia intermédia (28). Varios estudos tém mostrado que o ioga
reduz um ou mais dos seguintes parametros: IR, GJ, insulina em jejum e a HbAlc
(2,41,43). A alteracdo de parametros glicémicos pode acontecer sem mudancas

antropomeétricas significativas, através da agdo no EHHS e SNA (41). Ja noutros estudos,
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apesar dos resultados revelarem uma diminuicéo significativa no peso, no IMC e no PAB,

ndo foram observadas diminui¢des na GJ, na GPP, na insulina ou na IR (28).

De uma forma geral, um estilo de vida baseado no ioga pode controlar a
progressao das complicaces associadas a obesidade, ndo sé através da melhoria das
medidas antropomeétricas, da TA, dos perfis glicémico e lipidico, mas também através do
controlo do SNA e EHHS, ou por vias psiconeuroimunoldgicas, que parecem também

influenciar a inflamag&o associada a obesidade.

No entanto, ndo ha consensualidade entre os diversos estudos, 0 que se pode
prender ao facto do ioga representar uma intervencdo multimodal e muito heterogénea.
Cada estudo utilizou um tipo especifico de ioga, deu mais énfase a parte meditativa ou
fisica, ou descreveu de forma inadequada o método de ioga realizado, para além de alguns
terem associado uma dieta especifica ou terapéutica farmacologica. Todas estas
diferencas vao originar diferentes resultados e assim dificultar uma analise dos mesmos.
Deste modo ndo é possivel equiparar todos os ensaios analisados visto que um “estilo de

vida baseado no ioga” nem sempre tem o0 mesmo significado de um estudo para o outro.

Pode-se afirmar, contudo, que o ioga tem diversas vantagens: tem custo
reduzido, é uma préatica simples e segura, podendo ser uma alternativa ideal ao exercicio
tradicional, especialmente em idosos e obesos, devido a sua natureza de baixo impacto
fisico. Contudo, ha que ter em atencdo que o controlo do peso e suas consequéncias deve
ser multifatorial e a préatica de ioga (se reduzido a yogasanas), € apenas um Unico aspeto
de uma vida saudavel. Uma alimentacdo adequada, a pratica de exercicio e uma vida

equilibrada sdo trés pilares essenciais na promog¢édo de uma vida saudavel.

O ioga é uma préatica que deve continuar a ser estudada como medida de

tratamento complementar da obesidade e de comorbilidades associadas, de forma a evitar
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0 recurso massivo a terapéutica farmacoldgica no tratamento de diversas doencas, que
poderiam ser prevenidas ou tratadas numa fase inicial com recurso ao ioga ou outras
MCA, evitando os efeitos colaterais e 0 elevado custo da terapéutica farmacoldgica.

E importante continuar a estudar o efeito benéfico do ioga na saude CV e
comorbilidades associadas. No entanto, é necessario ter em conta que o ioga ndo é um
exercicio fisico especifico, mas um estilo de vida, do qual fazem parte muitas
caracteristicas fisicas, mentais e espirituais, com muitas e variadas vertentes. De forma
que, para saber os seus efeitos, é necessaria uma descricdo detalhada dos métodos
utilizados, de forma a ser consensual a agdo desta prética, nas diferentes patologias e

populagdes.
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